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Cuvant inainte

In patologia cardiovasculara un loc de frunte 7l ocupa hipotensiunile arteriale:
patologica  (hipotensiune arteriala primara (hTAp) sau astenia
neurocirculatorie (ANC) tip hipotensiv, ortostatica si secundara) si fiziologica
(ca varianta 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 raspéndirea lor in crestere printre
persoanele apte de munca, dependente in mare parte de situatia economico-
sociala precara a populatiei. Cauzele constau si Tn 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 primara, astenia neurocirculatorie (tip
hipotensiv) este o boala de origine psihogena-neurotica, bazata pe
dezintegrarea scoartei cerebrale si sistemelor cerebrale nespecifice
(indeosebi limbicoreticular), cu posibilitati de adaptare la excitantii
exteriori si interiori diminuate, cu dereglari neuroendocrine,
homeostatice, macro- si microcirculatorii etc., ale diferitelor organe si
sisteme, cu preponderenta afectarii sistemului cardiovascular si
simptomelor psihice si vegetative.

In prezent astenia neurocirculatorie poarta diferite denumiri: distonie
neurocirculatorie, distonie vegetativa, nevroza cardiaca, inima iritabila,
nevroza cu predominarea tulburarilor cardiace s.a., ceea ce confera diferita
interpretare  acestei patologii de catre diferiti specialisti in medicina
(cardiologi, internisti, neurologi, endocrinologi, psihiatri etc.).

In dictionarul medical american se atesta termenul ,astenie
neurocirculatorie”, sinonimele caruia sunt cardionevroza, neuroastenia,
sindromul Da Costa, inima iritabila, nevroza anxioasa, sindromul de efort.

In legatura cu aceasta in prezenta lucrare vor fi folosite doua denumiri ale
acestei patologii:  hipotensiune arteriala primara si  astenia
neurocirculatorie tip hipotensiv, (conform clasificarii internationale a
maladiilor (CIM), revizia a 10-ea, efectuatd de Organizatia Mondiala a
Sanatati (OMS), in care, printre bolile cardiovasculare functionale, s-a
pastrat denumirea de astenie neurocirculatorie.

ANC este o manifestare a disfunctiei neurovegetative somatoforme, bazata pe
diferite forme de dezintegrare (intrasistemice, intersistemice, interemisferice),
adica de lipsa de concordanta intre sistemele de integrare cerebrala si, in
primul rand, a complexului limbicoreticular.

Astfel, in ANC se dezvolta tulburari ale corelatiei fiziologice dintre sistemele
simpatice si parasimpatice, cat si ale corelatiei dintre sistemele psihic, somatic
si motor, cand gradul activitatii psihovegetative nu corespunde necesitatilor
proceselor fizice si mintale ale organismului.

ANC este una din cele mai dificile si mai putin studiate compartimente ale
cardiologiei, bolilor interne, neurologiei, endocrinologiei, psihiatriei si altor
discipline nvecinate. Ea se situeaza la intersectia acestor ramuri ale




medicinii. Fiind studiata de pe diferite pozitii, apar divergente in aprecierea
trasaturilor principale ale acestei boli. Lipsa unei conceptii unice asupra bolilor
functionale cardiovasculae are impact negativ asupra elaborarii metodelor de
diagnostic, de tratament si profilaxie ale acestor stari patologice.
Aprecierea justa a hipotensiunii arteriale primare este o problema actuala,
conditionata de cresterea permanenta a numarului bolnavilor cu hTAp, legata
de instabilitatea sociala, factorii profesionali gi ambianti nocivi, calamitatile
ecologice, radiatia ionizanta s.a.
Manifestandu-se clinic in forme multiple si polimorfe, evolutia hTAp se
aseamana cu cea a multor boli cardiovasculare (cardiopatie ischemica,
miocardite, reumatism, vicii cardiace s.a.), digestive (gastritd, colecistita,
enterocolitda s.a.), psihoneurologice, endocrine, respiratorii etc., fapt care
conduce la hiperdiagnosticarea acestor maladii si efectuarea unui tratament
incorect cu preparate coronarolitice, antiinflamatorii, antireumatice etc., de
lunga durata si fara efect, in timp ce boala capatd o evolutie stabilad sau
progreseaza. De aceea, imperativul actual consta in a actiona prin remedii
terapeutice, cat mai timpuriu posibil, pentru a evita progresarea hTAp,
transformarea ei in alte maladii cardiovasculare, endocrine, psihoneurologice,
ale tractului digestiv s.a.
Totodata, pe fondul dereglarilor psihoneurotice generale moderate, se
depisteaza multiple si diverse acuze, manifestari obiective, care indica asupra
predominantei tulburarilor cardiovasculare. Anume in aceste cazuri, in care
lipseste o altéd patologie, se confirma diagnoza de astenie neurocirculatorie,
ceea ce indica asupra necesitatii pastrarii acestui termen nozologic.
Diagnoza hTAp (in special cu sindrom cardiac), ca si cea a anginei pectorale,
se bazeaza prioritar pe datele subiective de anamneza.
Compararea datelor noastre cu cele ale altor autori, ne-a permis sa
reproducem in profunzime unele aspecte ale hipotensiunii arteriale primare,
cat si o mare parte din cele secundare, in primul rand, de pe pozitile
internistului. Anume internistul (medicul de familie) poseda actualmente
capacitatea de integrare a eforturilor multor specialisti in medicina, depuse la
studierea acestei patologii cardiovasculare (hTAp).
Hipotensiunile arteriale secundare necesita, la fel, studierea profunda pentru
confirmarea diagnosticului de catre cardiologi, neurologi, endocrinologi,
psihiatri etc., cat si pentru efectuarea unui proces consultativ-curativ benefic
in tratamentul si profilaxia acestor stari patologice.
In literatura universala existd doar unice studii monografice dedicate
hipotensiunilor arteriale si pana in prezent persista un sir de neclaritati in
aceasta patologie, cum ar fi: denumirea, clasificarea, dereglarile patogenice
de baza, tabloul clinic, metodele diagnostice, de tratament si profilaxie ale
hTAp. Prezentul studiu este bazat atat pe cercetarile proprii in problema
hipotensiunilor arteriale, cat si pe cele intreprinse de multi alti autori, in ultimii
15-20 ani, de a reflecta, conform cerintelor medicinii practice, unele date
referitoare la factorii etiologici, clasificare, patogenie, tabloul clinic,
diagnosticul pozitiv si diferential, metodele contemporane de tratament si
profilaxie ale acestor stari patologice.

Autorii




Raspandirea asteniei neurocirculatorii
(inclusiv a hipotensiunii arteriale primare

si ortostatice)
(Valerian Hortolomei)

In prezent lipseste o statistica exactd a maladiilor cardiovasculare functionale. Cu
toate acestea, cercetarile efectuate de savanti asupra diferitelor grupuri de
populatie atesta ca aceasta patologie este destul de frecventa.
Raspandirea ANC (inclusiv si a hipotensiunii arteriale) este de:

- péanala 20,8% printre copii si adolescenti (T. 5. Cmarynosa, 1982).

- 4,8-13,7% printre persoanele in varsta de 20-40 ani (B. A. CmupHoB s.a.,
1982).

- 2,4-6,9% printre adultii cu tensiunea arteriala sub 105 mm Hg (C. .
Negoita, 1989, Romania).

- 30-40% printre bolnavii consultati in conditii de ambulatoriu, care acuza
dureri la inima si prezintd o ,nevroza cu predominanta tulburarilor
cardiace” (C. I. Negoita, 1989, Romania).

- 10,3% hipotensiune arteriala si hipertensiune arteriala de limita la 11,9%
printre locuitorii de la sate (N. S. Cucos, 1996, Republica Moldova).

- 60% printre fetite la varsta prepubertala si pubertald (O. B. Muxaiinosa,
1996).

- 5-7% printre persoanele in varsta de 20-30 ani (E. B. Fem6uukuin, 1997).

- 12-35% la bolnavii cu ANC, numarul fiind In descrestere cu naintarea in
varsta, dat fiind ca aceasta patologie progreseaza si se transforma in
alte maladii cardiovasculare (hipertensiune arteriala esentiala,
cardiopatie ischemica, boli vasculare cerebrale), diagnosticul si
tratamentul carora trebuie efectuat la stadiile precoce ale acestor stari
patologice (I'. M. Mokanes, C. A. A6bakymos, 1997).

Raspéandirea hipotensiunii arteriale ortostatice (hTAo), potrivit diferitelor date,
oscileaza intre 5-17% printre populatia neorganizata si spitaliceasca (Riley, 1988;
D. Robertson s.a., 1999), in special, printre persoanele de varsta inaintata si
senila — pana la 33% (Harris s.a.).

hTAo constituie 54% printre populatia cu tulburari ale functiei adrenergice a
sistemului simpatic (C. H. Gibbons, R. Freeman, 2006). Se majoreaza letalitatea
persoanelor de varsta inaintata, cu sindrom al hipotensiunii arteriale ortostatice
(Masaki s.a., 1998).

- 32-50% dintre bolnavii cu maladii cardiovasculare sufera de ANC (B. W.
MakornkuH, 1999).

Nevroza cardiaca (astenia neurocirculatorie) reprezintda 50% din totalul
consultatiilor in serviciile de cardiologie, cu incidenta maxima intre 30 si 40 ani,
mai cu seama, la femei (L. Domnigoru, 2005, Romania).

La ora actuala, in practica medicala sporeste semnificativ numarul pacientilor cu
dureri sau senzatii neplacute in regiunea inimii (de rdnd cu alte sindroame ale
maladiei astenoneurotice, hiperventilative, cerebrovasculare s.a.), in ,lipsa”
leziunilor organice si cu ECG fara schimbari ischemice, indicele atingand pana la
40-50% din numarul total de persoane care se adreseaza la internist cu astfel de




acuze. La majoritatea dintre ei (mai mult de 60%) cardialgia este insotita de frica
de moarte, de infarct miocardic, oprirea sau ruperea inimii, aritmii, insuficienta
cardiaca etc.

Astfel, maladiile cardiovasculare functionale, cat si hTA constituie probleme dificile
si deosebit de actuale pentru medicina practica si pentru societate, Th ansamblu,
din punct de vedere al organizarii evidentierii, diagnosticarii, tratarii si profilaxiei.
Clasificarea asteniei neurocirculatorii primare, descrisa in continuare, corespunde
in mare masura principiilor contemporane ale studierii acestei patologii (V. D.
Hortolomei, 1995; 1996).

Clasificarea asteniei neurocirculatorii primare

. Etiologia:

. Psihogena, neutorica.

. Dishormonala.

. Dereglari sexuale.

. Calamitati ecologice, zguduiri sociale.

. Infectioasa-toxica.

. Suprasolicitari fizice.

Factori fizici si profesionali (traume, intoxicatii, radiatie ionizanta,
supraincalzire, supraracire, curent electric cu frecventa inalta etc.).

8. Esentiala (constitutional-ereditara).

9. Mixta.

NoOhwN =

. Tipuri clinice:

1. ANC de tip hipertensiv.

2. ANC de tip hipotensiv (hipotensiune arteriala primara).
3. ANC de tip cardiac.

4. ANC de tip mixt (cu sau fara predominanta).

Ill. Forme de evolutie:

1. Tranzitorie.

2. Stabila.

3. Labila, inclusiv crize, atacuri panice, simpatoadrenale, vagoinsulare si
mixte.

4. Latenta.

IV. Gravitatea maladiei:

1. Usoara.
2. Medie.
3. Grava.

V. Stadiul:




1. Acutizare.
2. Remisie incompleta.
3. Remisie.

Etiologia si patogenia hipotensiunii arteriale
primare (astenia  neurocirculatorie tip
hipotensiv)

(Valerian Hortolomei)

Astenia neurocirculatorie este o boala polietiologica in care factorul principal il
constituie stresul psihic, conditionat de agentii stresori de diferita origine:
psihogeni (stresurile psihoemotionale acute si cronice), biologici (perioadele
de restructurare hormonala, graviditate, lactatie, avort, ciclul menstrual s.a.),
fiziogeni (suprasolicitari fizice, radiatie ionizanta, hipodinamie, hiper- si
hipotermie, vibratie etc.) si chimici (intoxicatii acute si cronice, consumul de
alcool, tutun s.a.), care adesea actioneaza in combinare cu doi-trei stresori.
Factorul etiologic de baza al ANC sunt stresurile psihoemotionale (acute si
cronice).

Stresul psihoemotional apare mai des in situatii conflictuale, cand omul nu-i in
stare sa-si satisfacé necesitatile sociale si biologice. Reactiile de raspuns la
aceste stari psihoemotionale depind in mare masura de caracterul lor (durata,
intensitate), caracteristica psihologica a persoanei, gradul de adaptivitate si
particularitatile relatiilor sale cu mediul microsocial ambiant.

Clasificarea hipotensiunii arteriale primare (sistolice si diastolice) dupa
nivelul tensiunii arteriale (V. D. Hortolomei, 2002; 2003)

Gradul I: 95-100 (105)* /55-60 mm Hg

Gradul II: 85-94 /50-54 mm Hg

Gradul lll: 75-84 /45-49 mm Hg

* 105 mm Hg la persoanele mai in varsta de 40 ani.

Clasificarea hipotensiunii arteriale primare in functie de afectiunile
organelor-tinta.

Stadiul 1. Dereglari functionale cu afectiuni organice minime. Disfunctia
sistolodiastolica a atriului si  ventriculului stdng. Cord hipotensiv
(cardiomiopatie). ICC (insuficientd cardiaca cronica) gr. 0-1 (NYHA).
Angiodistonie cerebrala hipotensiva, mai rar hipertensiva si mixta. Disociatia
si labilitatea tensiunii arteriale in arterele intra- si extracraniene. Angiospasme
ale vaselor retinei, cu micsorarea proportiei artere/vene. Dereglari
hiperventilative gr. O-I.

Stadiul Il. Se atesta semne de leziuni si dereglari cardiovasculare functionale
moderate. Hipertrofia ventriculului stang. Cord hipotensiv. ICC gr. I-1l (NYHA).
Encefalopatie hipotensiva cronica gr. |. Crize cerebrale hipotensive, mai rar
hipertensive si mixte. Retinopatie hipotensiva gr. |, fundul ochiului palid cu




dilatarea venelor moderata si dilatarea si sinuozitatea arterelor. Agregarea
eritrocitelor gr. |. Dereglari hiperventilative gr. I-Il.

Stadiul lll. Se inregistreaza manifestari obiective ale leziunilor organelor-tinta
cu dereglari functionale. Cord hipotensiv ICC gr. Il (NYHA). Semne ECG si
EcoCG de hipoxie a miocardului (insuficientd coronariana). Encefalopatie
cronica hipotensiva gr. Il. Retinopatie hipotensiva gr. Il: fundul ochiului tulbur,
cu repartizarea si diametrul neuniform al arterelor si venelor si sinuozitatea
acestora. Salus I-1l. Agregarea eritrocitelor gr. 1l. Dereglari hiperventilative gr.
Il

Plamanii. Insuficientad functionald a respiratiei: micsorarea volumului vital si
maxim, cu marirea volumului rezidual al respiratiei. Restructurarea tardiva a
respiratiei dupa eforturi fizice.

Rinichii. Dereglari functionale renale: micgsorarea circulatiei sangvine renale,
filtratiei glomerulare si reabsorbtiei canaliculare, cu majorarea minut-diurezei
si fractiei filtrate.

Toate dereglarile sus-mentionate sunt mai pronuntate in hipotensiunea
arteriala stabila.

ANC este o maladie polietiologica, deoarece la aparitia ei participa mai mulli
factori, cei mai frecventi fiind suprasolicitarile psihoemotionale, intelectuale,
fizice (acute si cronice), actiunea factorilor industriali nocivi (zgomot, vibratie,
curent electric de inalta frecventa, intoxicatii acute, cronice, radiatie ionizanta,
temperatura inalta sau joasa etc.).

S-au distins doua categorii de factori care contribuie la dezvoltarea si
progresarea ANC: predispozanti si declansatori.

Factori predispozanti:

1. Particularitatile psihologice personale: pesimism, tendinte spre depresie,
lipsa de vointa, necomunicativism, incertitudine, inconsecventa etc.

2. Particularitatile eredo-constitutionale (inclusiv hiper- sau hiporeactivitate
functionala a structurilor creierului, care regleazéa activitatea sistemului nervos
vegetativ).

3. Perioadele de restructurare hormonala (pubertate, sarcind, perioada
climacterica etc.).

4. Conditiile social-economice nefavorabile.

Factori declansatori:

1. Psihogeni (stresuri psihoemotionale acute si cronice), iatrogenie,
supraincordari fizice si intelectuale de lunga durata, zguduiri sociale.

2. Factori fizici si chimici: surmenaj fizic, hipodinamie, vibratie, hiperinsolatie,
hiper- si hipotermie, zgomot, radiatie ionizanta, intoxicatii acute si cronice,
consumarea alcoolului, tutunului etc.

3. Calamitati naturale si ecologice (seisme, alunecari de teren, intoxicatii
chimice, radiatie ionizanta, inundatii, incendii etc.).

4. Dishormonali: perioadele de restructurare hormonald, sarcina, avort,
dereglarea ciclului menstrual, disfunctii ovariene etc.

5. Tulburari sexuale (impotenta, frigiditate etc.).




6. Focare de infectii: tonsilita, rinita, sinuzita, infectii respiratorii etc.

7. Maladii somatice.

8. Diferite traume: ale capului, coloanei vertebrale, interventii chirurgicale etc.
9. Schimbarea locului de trai, munca si alte schimbari importante ale
conditiilor de viata.

Acesti factori pot sa se combine, iar in unele cazuri sa se schimbe cu locul,
sa-si diminueze sau sa-si intensifice actiunea. Toti factorii etiologici ai ANC —
stresurile psihice, infectiile, tulburarile endocrine etc. — sunt doar factori
predispozanti sau declangatori. Pe cadnd ANC este, in esenta, o maladie care
se dezvolta ca rezultat al deteriorarii mecanismelor de adaptare a proceselor
de reglare neuroendocrina a sistemului cardiovascular.

La pacientii examinati de noi, in majoritatea cazurilor (80%), in anamneza au
avut loc Tncordari neuropsihice sau/si fizice de o lunga durata, munca intensa
de mare responsabilitate, conflicte in familie, dereglari sexuale, cat si conditii
de viata nefavorabile Tn copilarie (in perioada de formare si fixare a diferitelor
relatii reflectorice reciproce). La rudele apropiate (parinti) (la 20%) si,
respectiv, 30% de pacienti cu ANC au fost depistate stari de hipo- si
hipertensii arteriale.

Frecvent, in anamneza pacientilor cu ANC a fost depistata asocierea a doi si
mai multi factori etiologici.

ANC declansata de factorii patogenici, cu o actiune de o lunga durata, are o
evolutie mai grava si mai indelungata. Maladia se dezvolta lesne pe fondul
educarii necorecte (dezvoltarea neurotica).

La ANC tip hipotensiv, in scoarta creierului se deregleaza dinamica
proceselor de excitare si franare — se diminueaza procesul de excitare, cu
predominarea procesului de franare.

Patogenia ANC este determinata de tulburarile de reglare neurovegetativa a
tonusului vaselor, prin dezvoltarea sindroamelor cardiovasculare de origine
supra- si segmentara, cu dereglari microcirculatorii si insuficienta tesulara.
Majorarea minut-volumului cardiac si simptoamele de iritare a formatiunilor
segmentare simpatice constituie principalii factori la declansarea asteniei
neurocirculatorii (C. b. XanuHa, I'. J1. LUnpuHckas, 1971).

In ANC tip hipotensiv, sub influenta diferitor factori etiologici, creste activitatea
nervului vag, cu diminuarea activitatii sistemului simpatoadrenal (si a altor
sisteme presore), cat si activarea sistemelor depresore. Paralel, are loc
dereglarea metabolismului electrolitic — creste concentratia de caliu si se
micsoreaza concentratia natriului in sange. Aceste schimbari conduc la
diminuarea actiunii de constrictie a catecolaminelor, cat si a altor substante
presore, cu intensificarea actiunii substantelor depresore. Ca rezultat, scade
tensiunea arteriala sistolica gi diastolica.

In geneza multiplelor dereglari endocrine in ANC factorii ereditari au deseori
un rol important, actiondnd asupra sistemului hormonal — de la controlul
neurotic central pana la receptia specifica a hormonilor de catre celule. Or,
anume tulburarilor receptiei specifice se acorda o atentie mare in geneza
dereglarilor endocrine la astenia neurocirculatorie. Prin aceasta se explica
modificarile functionale ale glandelor endocrine in ANC, fiind, in esenta,
poliglandulare, functionale, slab pronuntate, benigne, reversibile.
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Activitatea hormonalda a suprarenalelor se reflectda asupra functiei inimii.
Catecolaminele (adrenalina) intensifica necesitatea de oxigen a miocardului.
Insuficienta corticosteroizilor conduc la micgorarea contractilitatii miocardului,
ca urmare a dereglarilor bioelectrice, scaderii intensitatii proceselor
fermentative, insuficientei coronariene etc. (l. U. Degerli, W. R. Webl, 1962; A.
M. Gefer, D. C. Sutfin s.a., 1964).

Insuficienta corticosuprarenala — boala Adison — si alte stari de hipocorticism
se manifesta prin hipotensiune arteriala. Studiind functia scoartei suprarenale
la pacientii cu ANC tip hipotensiv, unii savanti au stabilit diminuarea cantitatii
de 17-corticosteroizi si aldosteronei in urina (C. M. Opnos, 1995; M. T.
Kosnoeckasn, 1958; B. H. Crapoctenko, 1975; B. [. XopTtonomen, B. H.
CrapocteHko, 1985; V. D. Hortolomei, 1993; H. 0. ®eatokoBny, 2002). Ca
urmare, apar si devieri electrolitice: majorarea eliminarii natriului prin urina si
micsorarea cantitatii acestuia In serul sangvin, ceea ce induce micsorarea
sensibilitatii vaselor sangvine la substantele presore, fapt ce cauzeaza, in
mare masura, scaderea TA la bolnavii cu ANC tip hipotensiv.

In ANC tip hipotensiv activitatea sistemului simpatoadrenal (humoral si
neuromediator), cat si concentratia serotoninei in trombocite, cu excretia prin
urind a 5-hidroxindol acetic, este diminuata. A fost depistatéa dependenta
directa a concentratiei serotoninei de tensiunea arteriala la bolnavii cu ANC tip
hipotensiv (I. A. Balan, 1989; I. A. Balan s.a., 1995).

. A. MoueuyeBa (1988) a determinat la pacientii cu ANC limitarea oxidarii
aerobe, cu intensificarea glicolizei si, posibil, blocarea gliconeogenezei.
Aceasta ipoteza este confirmata de prezenta lactatemiei la bolnavii cu ANC tip
hipo- si hipertensiv in repaus si, in special, dupa eforturile fizice, ceea ce
indica prezenta hipoxiei tisulare cronice.

Hipoxia tesulara cauzeaza scaderea capacitatii de efectuare a eforturilor fizice
de catre bolnavii cu ANC. Ea dilata vasele sangvine si diminueaza rezistenta
periferica sumara, iar hipoxia cerebrala in ANC induce disfunctia sistemului
nervos superior, prin dereglari cerebrohipofizare ale secretiei hormonilor si, ca
urmare, la tulburdri hemodinamice. Anume aceste schimbari determina
polimorfismul etiologic si manifestarile clinice ale asteniei neurocirculatorii.

In ANC exista si dereglari ale sistemului depresor. Astfel, la bolnavii cu ANC
tip hipo- si hipertensiv s-a constatat disbalanta intre fractiile antagoniste ale
prostaglandinelor, care se manifesta prin majorarea fractiei depresore la tipul
hipotensiv gi majorarea fractiei presore la tipul hipertensiv (I". A. MNMoyeuyyesa,
1988). De asemenea, s-a constatat majorarea activitatii sistemului chinin in
hipotensiunea arteriala si diminuarea ei in hipertensiunea arteriala (N. S.
Cucos, 1986).

In ANC se disting manifestari ale ,endocrinopatilor mici”: labilitatea
functionala a glandei tiroide, sistemului hipotalamohipofizar-suprarenal,
dereglari functionale ale glandelor sexuale etc.

In ANC tip hipotensiv, insuficienta vasculara cronica este bazata predominant
pe hipotenzia venelor decat pe hipotenzia arterelor.

La majoritatea bolnavilor este redus indexul cardiac, cu micgorarea rezistentei
periferice vasculare (numai in 25% de cazuri se evidentiaza majorarea
volumului cardiac de ejectie).
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Una din verigile principale in ANC, posibil, constituie leziunea structurilor
hipotalamice. Cu dereglari, in primul rand, ale sistemelor simpatoadrenale,
colinergice, modificari ale sensibilitatii receptorilor periferici. Apar dereglari ale
sistemelor calicrein-chinind, histamin-serotonind, metabolismului hidro-
electrolitic, starii acidobazice, metabolismului glucidelor, ca si ale
aprovizionarii cu oxigen la efectuarea eforturilor fizice, psihice. In tesuturi se
activeaza histamina, serotonina, care favorizeaza schimbarile metabolice, cu
dezvoltarea proceselor distrofice.

Tulburarile de reglare neurohumoral-metabolic a sistemului cardiovascular se
produc prin reactii neadecvate la excitatii obisnuite si, indeosebi, la cele
intensive.

In clinica ANC se atesta diferite forme ale sindromului dezadaptativ:
dezadaptarea la eforturi fizice, psihice, meteo-, heliofactori, schimbari ale
pozitiei corpului.

Sindromul astenic nu este o lenevie sau o agravare. Studiile efectuate au
confirmat reducerea semnificativd a capacitati de munca fizica, cat si o
micsorare pronuntatda a folosirii maxime a oxigenului (indice determinat
genetic). Dereglarile tonusului vascular depind direct de procesele respiratorii
— de manifestarile sindromului hipoxic-distonic, de care depind procesele
metabolico-energetice. In hipotensiunile arteriale se produce reducerea
mobilitatii  sistemului  cardiovascular, micsorarea utilizarii rezervelor
hemodinamice, ce conduc la majorarea deficitului de oxigen, cu intensificarea
functiei mecanismelor respiratorii in perioada de recuperare. De aceea, in
clinica bolilor cardiovasculare este necesar de constatat insuficienta de O2, cu
intensificarea ventilatiei pulmonare si insemne de majorare a reactiilor
anaerobe, de care depinde perioada de reabilitare prin aplicarea culturii fizice
si reglementarii programului de munca.

Alte acuze in ANC, nu sunt numai subiective, dar absolut toate Thsa au un
substrat biochimic, fiziologic sau de alta provenienta (C. A. A66akymos,
1997). Autorul considera ca dispneea este conditionatd de adrenalinemie,
tahipnoe, ce conduc la pierderea controlului creierului asupra actului de
respiratie, astfel incat se majoreaza volumul aerului rezidual in plamani.
Astfel, ventilatia pulmonara devine complet neefectiva. Insuficienta
respiratorie se manifesta prin dispnee, palpitatii cardiace, anxietate pana la
dereglari de constiinta.

Mialgia este determinata de hipertonusul muscular, ca rezultat al dereglarilor
microcirculatorii, cat si a majorarii concentratiei acidului lactic.

Unitatea structurii si functiei este indivizibila. Nu numai dereglarile functionale
substantiale, ci si toate celelalte schimbari functionale au, de reguld, un
substrat metabolic, energetic (neurohumoral, celular sau molecular).

Divizarea conditionatd a starilor patologice in functionale si organice este
necesara pentru a verifica in asemenea mod etiologia, prognoza si, in special,
tratamentul acestor maladii.

Tulburarile functionale de lunga durata sau frecvent repetate ale unui organ
sau sistem, posibil, conditioneaza restructurarea lor morfologica. Consecintele
tulburarilor functionale afective pot induce, in final, o grava maladie organica,
cu substrat morfologic pronuntat. Spre exemplu, hipertensiunea arteriala
labila, legata de starile emotive negative, se transforma lent in una stabila, cu
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actiuni organice ale sistemului cardiovascular, cat si transformarea cardialgiei
neurotice in angina pectorala.

Prezenta substratului morfologic se percepe ca un proces patologic ireversibil,
cu toate ca uneori exista si exceptii. Diferenta principala intre modificarile
functionale si cele organice consta in evolutia benigna, reversibila a primelor
si evolutia relativ stabila, ireversibila a ultimelor (insa cu unele exceptii).
Depistarea precoce si terapia adecvata a tulburarilor psihosomatice (chiar si
la etapele restructurarii morfologice a tesuturilor organice) fac posibila
compensarea sau restabilirea functiei organului sau sistemului fiziologic la
starea initiala.

Astfel, ANC este o boala structural-functionala a sistemului cardiovascular (V.
D. Hortolomei, 1996; B. W. Makonkun, 1999, 2000), fapt confirmat prin diferite
studii (0. C. Capkucos, 1997), in care se arata ca in orice patologie
functionala se evidentiaza substratul maladiei in debutul ei numai la nivel
molecular, subcelular sau celular. Substratul Th cauza poate fi evidentiat prin
metoda biopsiei, cu utilizarea microscopiei electronice.

De notat ca unele manifestari ale patologiei functionale se depisteaza in alte
organe cu simptome clinice. Spre exemplu, schimbarile structurale ale
diferitelor regiuni cerebrale sunt produse de tulburarile sistemului
cardiovascular, insuficienta coronariana si dereglarile ritmului i
conductibilitatii cordului (E. B. Yasos, 1982).

Formula raporturilor psihice si somatice constituie: dereglarile corticale
(psihice) — complexul limbicoreticular — sistemul vegetativ si endocrin —
patologia viscerala. Introducerea in aceasta formuld cunoscuta a sistemului
vegetativ si al celui endocrin concretizeaza mecanismele prin care actioneaza
factorii psihici asupra sistemelor somatice (A. M. BewiH, 1991). Asadar, baza
patogenetica a bolilor vegetative suprasegmentare, inclusiv ANC, se
constituie din diverse forme de dezintegrare: intersistemicd (dereglari ale
raporturilor dintre sistemele emotiv, motor, senzitiv, vegetativ s.a.),
intrasistemicd (dereglari ale relatilor dintre sistemele de activare si
dezactivare, ergotrope si trofotrope) si interemisferice (dereglari ale actiunilor
reciproce ale emisferei drepte si celei stangi). Prin urmare, se atesta
insuficienta de concordanta intre sistemele de integrare cerebrala, in primul
rédnd a sistemelor complexului limbicoreticular, cu diminuarea capacitatii de
adaptare psihica. De aceea tabloul clinic al asteniei neurocirculatorii include
sfera psihica si cea vegetativa.

Asadar, dezintegrarea activitatii creierului este principalul factor in dezvoltarea
tulburarilor vegetative suprasegmentare. S-a precizat rolul factorilor biologici,
neurobiochimici, care, posibil, determina gradul reactivitatii psihovegetative,
cat si sensibilitatea scoartei cerebrale, a complexului limbicoreticular in raport
cu factorii emotivi (stresurile psihice acute si cronice) si alti factori stresori de
diversa origine (biologici, fizici, chimici). Aceasta se manifesta, in primul rand,
prin dereglari homeostatice, endocrine, cardiorespiratorii, cu dezechilibrarea
sistemelor presor si depresor (distonia vaselor sangvine, dereglari ale
hemodinamicii centrale, macro- si microcirculatorii etc.). Pe acest fond apar
diverse modificari metabolice, electrolitice, tesulare, imune g.a. Fara studierea
profunda a mecanismelor care determina adaptarea psihica a omului la
actiunea factorilor stresori si manifestarile patologice ce insotesc astenia
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neurocirculatorie, este imposibil de apreciat starea pacientilor si de
argumentat metodele de tratament si profilaxie ale acestei patologii.

In acest compartiment au fost prezentati factorii etiologici ai asteniei
neurociculatorii si tulburarile patogenetice de baza, care, intr-o oarecare
masura, determina manifestarile clinice si metodele de tratament ale acestei
stari patologice. De mentionat ca péana in prezent patogenia ANC este
insuficient studiata.

Manifestarile clinice ale hipotensiunii

arteriale primare
(Valerian Hortolomei, Valeriu Hortolomei)

In baza examinérii a 460 de pacienti cu astenie neurocirculatorie s-a constatat
ca tipul hipertensiv al maladiei a fost depistat in 115 cazuri (25%), tipul
hipotensiv — in 84 (18,26%), tipul cardiac — in 157 (34,13%) si mixt — in 104
(22,61%) . Dintre cei examinati femeile au constituit 332 (72,2%), barbatii —
128 (27,8%). Varsta bolnavilor era cuprinsa intre 18 si 50 de ani (in medie 30
* 1,30 ani (tabelul nr. 1).

Tabelul nr. 1

Repartizarea pacientilor cu ANC dupa varsta si sex

Varsta in ani
Sex
18-20 21-30 31-40 41-50 Total
Femei 36 135 134 27 332
Barbati 24 40 46 18 128
Total 60 175 180 45 460

Asadar, dupa cum reiese din tabel, printre pacientii cu ANC predomina varsta
de 21-40 ani, printre care muncitori — 278, functionari — 162, studenti — 20.

De astenie neurocirculatorie sufera predominant persoanele tinere, inclusiv
copii, adolescenti, femei si barbati tineri, Insa boala poate sa aiba un debut si
in varste mai Tnaintate. ANC se intalneste in diferite varste (predominant la
femei), insa debutul maladiei mai des se atesta in tinerete (B. . MakonkuH,
1999).

Toate manifestarile clinice ale hipotensiunii arteriale primare (ANC tip
hipotensiv) se divizeaza n doua grupe: tulburari psihoemotionale si dereglari
vegetative. Aceste doua grupe de simptome persista la toti pacientii cu ANC,
predominand factorul individual in fiecare caz aparte.

Spre deosebire de majoritatea maladiilor organelor interne, pentru care sunt
caracteristice cateva simptome sau un sindrom, pentru ANC sunt tipice
numeroase si diverse simptome si sindroame.
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Acuzele bolnavilor cu ANC (inclusiv si cu hipotensiune arterialad primara) sunt
multiple, variate si diferite dupa provenienta, gradul de manifestare si
persistenta. Practic, ele cuprind toate organele si sistemele organismului si
foarte frecvent, in diferite etape, ANC imita diverse boli. Avand in vedere
acest lucru, doar evidentierea si descrierea lor deplina si corecta, cu luarea in
considerare a vechimii, dinamicii, cat si a datelor obiective, paraclinice, ne
permite sa stabilim diagnosticul asteniei neurocirculatorii.

Se intalnesc cca 40 de simptoame, evidentiate cel mai des in ANC. De
regula, acest numar poate sa oscileze la un bolnav de la 10 pana la 22. Cele
mai frecvente sindroame in astenia neurocirculatorie constituie: sindromul
neurotic, astenic, cerebrovascular, cardiac, hiperventilativ, dereglari digestive,
de termoreglare etc.

Sa analizam sindroamele cel mai des intalnite Tn astenia neurocirculatorie
(inclusiv in hipotensiunea arteriala primara).

Sindromul neurotic (slabiciunea iritabila). Manifestari neurotice de
diferita intensitate se depisteaza, practic, la toti pacientii cu hTAp. Slabiciunea
iritabila se manifesta in diverse aspecte — creste reactivitatea fata de excitantii
obisnuiti din mediul extern sau/si intern. La unii bolnavi se observa o reactie
paradoxala la diferiti excitanti, cum ar fi: ii supara mai mult zgomotele slabe
decét cele puternice. Pe fondul cresterii irascibilitatii, unii excitanti
neinsemnati (deschiderea de catre cineva a geamului, usii, sunetul
telefonului, vorbe in odai, observatii din partea unor persoane etc.) provoaca
deseori reactii emotive, pe care pacientul nu-i in stare sa si le stdpaneasca.
De aceea unii pacienti sunt scandalosi, se adapteaza greu in colective, sunt
incapabili de a-gi retine emotiile, nu pot aprecia gluma, reactioneaza exploziv,
prin sfada, plans sau chiar acte de violenta. Altd categorie de pacienti se
inchid in sine, zdmbesc rar, sunt permanent posomorati.

Pentru acesti pacienti e specifica, de asemenea, dispozitia labila, deseori rea,
anxiozitatea, ngrijorarea fara pricina, istovirea intelectuala si fizica, uneori
agitatia motorica.

Somnul lor este dereglat, suferd de insomnie sau adorm greu, dormind
superficial si trezindu-se la orice excitatii externe ori interne. Or, somnul lor nu
este odihnitor. Ziua, mai ales dupa prénz, la amiaza, pacientii sufera de
somnolenta.

La bolnavii cu hTAp, mai frecvent in perioada acutizarii bolii, scade (uneori se
pierde) capacitatea de munca.

Unii bolnavi povestesc mereu despre boala lor, de fiecare data adaugand noi
si noi acuze, diferite nuante ale acestora. Ei se tem permanent de boli grave:
tumoare, infarct miocardic, astm bronsic, ictus cerebral etc., de pierderea
capacitatii de munca, de moarte prematura (,inainte de vreme”).

Acesti bolnavi ascultd cu multa atentie opinia medicului despre suferinta lor.
De aceea, orice expresie neargumentata a medicului, care nu tine cont de
starea psihica a pacientului, poate sa conduca la iatrogenie, aparitia unor
senzatii, simptome si ,boli” noi.

Astfel actioneaza si conversatiile cu pacientii in policlinica, stationar sau in
alte locuri. De dereglarile neurotice, mai ales de gradul lor de intensitate,
depinde mult gravitatea hTAp. S-au stabilit corelatii pozitive Tntre sindromul
neurotic si sindromul cardialgic, de hiperventilatie etc.
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Sindromul astenic. Astenia se intalneste frecvent in ANC, in special la cea
de tip hipotensiv, in care prezinta, de regula, simptomul fundamental. Astenia
poate fi fizica, intelectuala sau mixta. La majoritatea pacientilor predomina
astenia mixta. Astenia pacientilor cu hTAp are particularitatile ei. La
persoanele sanatoase oboseala aparutda in urma unor eforturi fizice,
intelectuale dispare, ca rezultat al odihnei active (excursii, plimbari, distractii
etc.). In hTAp 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, intelectuald se asociaza cu
senzatii neplacute: irascibilitate sporita, tulburari ale somnului, dureri si
parastezii de diferita localizare, migratoare. Concomitent, se adauga apatia,
adinamia, scaderea capacitati de concentrare si atentia. Persoanele
suferinde schimba repede gandurile, nu sunt apte sa pastreze firul
convorbirilor, trec brusc de la o tema la alta, fara a termina tema precedenta.
Pacientii sunt lipsiti de interes fata de ceea ce se intdampla in jur (probleme de
munca, sociale, politice), uneori chiar fatd de rudele apropiate. Toata atentia
lor este directionata spre ei insisi (senzatii proprii).

Micsorarea capacitatii de concentrare, diseminare, neatentia conduce la
slabirea memoriei, amnezie. Pacientii citesc cu greu carti, isi pierd repede
interesul fata de ceea ce au citit anterior, deoarece nu memoreaza continutul
lecturii.

Pacientii cu hTAp se adapteaza incet si cu greu la conditiile noi de viata,
schimbarea locului de munca, trai, suporta rau caldura sau/si frigul, vr.emea
mohorata, ploaia, ninsoarea, scaderile brusce ale presiunii atmosferice,
furtunile magnetice.

In cele mai multe cazuri astenia incepe dimineata, o datd cu trezirea din
somn. Pacientii se trezesc anevoios, au senzatii de oboseald, istovire (de
parca n-au dormit), uneori simt capul ,greu”, cefalee. Se coboara anevoie din
pat, in acelasi timp, sederea in pat le produce senzatii neplacute, intensificand
si mai mult astenia. Numai dupa un efort ,enorm”, ei reusesc sa mearga la
munca, studii si aerul racoros, proaspat al diminetii, activitatea de munca le
amelioreaza starea. La o parte din pacienti astenia persista chiar toata ziua,
adesea in a doua jumatate a zilei.

Este necesar de subliniat ca la pacientii cu hipotensiune arteriala primara
complexele de simptome vizate mai sus se combina frecvent si iau forma
sindromului astenoneurotic.

Dereglarile psihoemotionale

In tabloul clinic al hTAp se constatd adesea dereglari emotionale si
vegetative, dar uneori, in primul rand, depresie somatogena. Anume aceasta
depresie, asociatd cu cardialgia, cardiofobia, dereglarile respiratorii,
agraveaza cu mult, iar in multe cazuri, determina evolutia maladiei.
Dereglarile psihoemotionale in hTAp 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.
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La unii pacienti dereglarile respiratorii, neurotice, cu cardiofobie si frica 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 ii inactiveaza
semnificativ, le franeaza procesul de adaptare la mediul ambiant, societate, in
colectivul de muncé si conditiile habituale.

Principalele sindroame psihopatologice la pacientii cu ANC sunt: hipocondric
(32,3%), isteric (30,3%), anxios-depresiv (19,8%), cardiofobic (10,4%) si
neuroastenic (7,2%) (B. ®. BuHorpagos, 1979).

Aceste tulburari psihice devin mai intensive spre dimineata si in primele ore
ale zilei, spre seara starea bolnavilor ameliorandu-se. Concomitent, apare
astenia fizica, intelectuala, inrautatirea dispozitiei, activitati de munca si
manifestari vegetosomatice.

G. A. Fava s.a. (1994) au studiat simptomele clinice ale acestei patologii:
depresie, anxietate, fobie, calitatea scazuta a vietii, comportament anormal. Ei
au constatat ca la pacientii cu ANC secundara (pe fondul bolilor psihice),
simptoamele sus-mentionate apar dupa debutul bolii psihice si sunt mai
pronuntate, decét la ANC primara. Aceste date pot fi folosite pentru
diferentierea ANC primara de cea secundara.

Depresia in unele loturi de pacienti se manifesta si prin cefalee (84%). Se
cunoaste ca serotonina este implicata in provenirea cefaleei, depresiei si
tulburarilor de anxietate.

Stoparea cefaleei, dupa parerea multor pacienti, se produce la folosirea
analgezicelor, cum ar fi: naproxen sodium, aspirina, paracetamol, ibuprofen,
separate sau combinate cu cafeina.

Astfel, simptomatica hipotensiunii arteriale primare difera mult, dar predomina
dereglarile vasculare si, indeosebi, cele neuropsihice (cefalee, vertijuri,
slabiciune, adinamie, oboseala rapida la activitatea fizica si mintala,
diseminare, micsorarea memoriei, dezechilibrare, majorarea excitabilitatii si
stari depresive, hipocondrice). Aceste schimbari neuropsihice la bolnavii cu
hTAp apar in stadiile incipiente ale maladiei si persistd pe parcursul unei
perioade indelungate.

Datele din literatura confirma ca hipotensiunea arteriala primara adesea este
insotitd de tulburari vegetative, ca si de schimbari functionale din partea
sistemului nervos central.

Sindromul cerebrovascular

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

Distoniile cerebrale constituie unele dintre cele mai precoce semne ale
tulburarilor vasculare viscerocerebrale. Distoniile cerebrale se intédlnesc mai
frecvent in maladiile cardiovasculare, respiratorii, glandelor sexuale,
suprarenale si glandei tiroide, la leziunile hepatobiliare etc.

La simptomatica maladiilor interne, endocrine se adauga si semnele
angiodistoniei cerebrale, vizate mai sus. Printre ele: cefalee de diferit caracter,
vertijuri, stare de sincopie sau lipotimii, cardialgie, dispnee, disconfort
respirator (senzatie de lipsa de aer, nod in gat), paroxisme vegetovasculare,
labilitatea si asimetria tensiunii arteriale, labilitatea pulsului (hiperhidroza,
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dermografism rosu difuz, bradicardie, hipotensie — la disfunctia
parasimpatica).

Patogenia distoniilor cerebrovasculare este complicata si insuficient studiata.
Un rol de baza joaca aici relatile reciproce neuroreflectorii. Torentul de
impulsuri aferente din diferite focare patologice conduc la dereglarea relatiilor
dintre scoarta encefalului si formatiunile subcorticale, cu antrenarea in proces
a sistemului nervos vegetativ, complexului limbicoreticular.

Cefaleea este adeseori principalul simptom, observat la pacientii cu hTAp,
investigati de noi Tn 94% din cazuri, ea fiind diferitd dupa caracter, intensitate
si localizare. De regula, poartd un caracter surd, sacéitor, uneori cu senzatii
de greutate sau contractie, extindere, mai rar in forma de accese pulsative.
Se localizeaza mai frecvent in regiunile frontald, occipitald, fronto-occipitala
sau fara localizare precisa, rareori cuprinde tot capul in forma de casca, cerc.
La majoritatea bolnavilor cu hTAp, cefaleea depinde de dereglarile proceselor
de adaptare la schimbarea vremii. Acestia se simt rau pe timp noros (inainte
de ploaie, ninsoare) si la caldurd mare, mai ales la umiditatea Tnalta a aerului,
cand se afla in incaperi inchise, indbusitoare, la temperatura mare, in timpul
calatoriei in mijloacele de transport public supraincarcat, fara acces de aer
proaspat. Durerea de cap apare si se intensificd Tn urma fincordarii
intelectuale, surmenajului fizic, cat si la fumat, folosirea alcoolului, dupa somn
(mai frecvent in timpul zilei).

Cefaleea apare mai frecvent in a doua jumatate a zilei si, de regulad, este de
duratd mare, de intensitate micd sau moderatd. Deseori este insotitd de
slabiciune generald, epuizare rapida, tulburari ale somnului, somnolenta
diurna, scaderea dispozitiei, inrautatirea memoriei, ameteli, tendinta spre stari
de sincope sau lipotimii, scaderea capacitatii de munca, mai rar (de regula, la
dureri intensive)

greturi si voma.

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

Durerea de cap apare ca o manifestare a diferitelor maladii organice (traume
ale craniului, creierului, procese inflamatorii si tumori intracraniene, hemoragii
cerebrale etc.) si functionale (ANC, neuroastenie, isterie s.a.). Excitarea
receptorilor algici este efectuatda de catre toate procesele intra- si
extracraniene, care conduc la cresterea tensiunii intracraniene. Cefaleea
poate aparea sub influenta diferitor factori chimici: toxine (bacteriene, virotice,
la dereglarile schimbului de substante etc.), substante toxice (toxine chimice,
nitrati, alcool, fum de tutun, oxid de carbon etc.), medicamente s.a.m.d.
Cefaleea este cauzatd adesea de catre numerosi factori neurogeni si
psihogeni. Mecanismul dezvoltarii senzatiilor dureroase, in principiu, este
legat de dereglarea tonusului vaselor, activitatii inimii, organelor respiratorii,
digestive etc.

La marirea oscilatiilor peretilor contribuie excitarea receptorilor algici, n
conditiile in care aceasta pulsatie depaseste limitele permise (normale). De la
receptorii de durere, impulsiunile ajung la scoarta cerebrala si apar, deci,
senzatii algice.
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Aparitia si intensitatea cefaleei este strans legata de gradul de sensibilitate
(excitabilitate) a celulelor scoartei cerebrale fata de impulsiunile algice. Pragul
de excitabilitate a centrilor cerebrali de durere se schimba sub influenta
diferitor factori. Micsorarea Iui are loc pe fondul suprasolicitarii
psihoemotionale, surmenajului fizic, maladiilor grave, intoxicatiilor, hipoxiei
s.a.m.d. In aceste situatii chiar si impulsiunile de o intensitate mica ating sau
depasesc pragul de excitabilitate si provoaca cefaleea. i, ce-i mai important,
senzatiile de durere Tn urma excitarii receptorilor algici in principiu apar numai
atunci cand este afectat procesul de reglare a tonusului vaselor. Drept
rezultat, in procesul circulatiei sdngelui prin vasele sangvine cerebrale, ele se
dilata mai puternic si mai rapid si se contracta mai greu decéat la persoanele
sanatoase. Aceasta imprejurare conduce la excitarea terminatiilor nervoase
ale peretilor vaselor si la aparitia durerilor de cap foarte intensive (deseori
pulsative). In paralel, se mareste permeabilitatea peretilor vaselor, se dezvolta
edemul tesuturilor, se acumuleaza produsele metabolismului, fapt care in
mare parte maregte perceptia cefaleei, fibrele si terminatile nervoase fiind
comprimate.

Cefaleea este adesea conditionata si de excitarea receptorilor de durere a
tunicilor cerebrale, ca urmare a dereglari metabolismului lichidului
cefalorahidian, eliminat permanent de plexurile vasculare ale creierului si care
se absoarbe Tnapoi. Astfel, sub actiunea diferitor factori, are loc intensificarea
formarii lichidului cefalorahidian, pe cand procesele de absorbtie raméan
neschimbate. In astfel de cazuri acest lichid se acumuleaza in cavitatile
craniene. Aceasta induce majorarea tensiunii intracraniene si excitarea
receptorilor algici ai tunicilor cerebrale, care se receptioneaza ca cefalee. Ea
este persistenta, chinuitoare, de extindere si se intensifica la rotirea capului,
inclinarea torsului inainte, schimbarea pozitiei din orizontala in verticala etc.

In ceea ce priveste mecanismul de evolutie a cefaleei, trebuie de acordat
atentie si durerilor determinate de contractarea muschilor craniului, asa-
numita ,cefalee musculard”. Sub influenta diferitor factori: suprasolicitari
psihoemotionale, stari morbide, schimbari ale mediului inconjurator
(schimbarea climei, insuficienta oxigenului, actiunea substantelor chimice
etc.), folosirea alcoolului, fumatul are loc contractia muschilor craniului, cu
apasarea si iritarea (ca rezultat al ischemiei si acumularii produselor
metabolismului) receptorilor algici. In aceste cazuri cefaleea se localizeaza in
regiunile parietald, occipitald, dar poate fi resimtita si in regiunea frontala. Ea
are un caracter de apasare, strangere. Durerile sunt de durata mare, cresc in
situatiile de stres si adesea sunt Tnsotite de manifestari pronuntate de astenie
vegetativa.

B. E. Ipeuko s.a. (1983) au constatat ca in toate cazurile cefaleea este
insotitd de diferite reactii reflectorii din partea sistemului cardiovascular
(schimbarile ritmului inimii, oscilatia tensiunii arteriale, senzatii neplacute n
regiunea inimii etc.), organelor respiratorii (schimbarea frecventei si
profunzimii respiratiei), digestive (greutate in epigastriu, greturi, posibil voma).
Migrena este una din principalele cauze pricini ale cefaleei si e raspandita in
randul populatiei in 3-10% de cazuri, si uneori in ANC.
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Migrena evolutioneaza cu frecventa diferita — de la 1-2 ori pe saptaméana
pana la 1-2 ori pe luna sau in an. Sunt trei tipuri de migrena: simpla, asociata
si deosebita.

Simpla. Stare paroxismald, care se manifesta prin accese de cefalee intr-o
portiune de cap, predominant in regiunile temporo-orbitara si frontala.
Cefaleea este foarte intensiva, fiind insotitd de greturi, vome, intoleranta la
lumina stralucitoare, zgomot puternic. Cefaleea are o durata de la 1-2 pana la
cateva ore, chiar si zile. Dupa accese, bolnavii simt slabiciune pronuntata,
somnolenta.

Asociata. Evolueaza cu diferite focare neurologice, in dependenta de
bazinele vasculare implicate in procesul patologic. Exista urmatoarele forme
ale migrenei asociate: oftalmica, oftalplegica, hemiplegica, afatica,
vestibulara, cerebrala si bazilara.

Un mare interes prezinta studiul lui A. M. Benn (1981) asupra formelor
deosebite ale migrenei:

1. Vegetativa, pe fondul careia se dezvoltd criza simpatoadrenala, cu
hipertensiune arteriala, tahicardie pronuntata, tremur, frica de moarte.

2. Abdominala, durerea fiind localizata in diferite regiuni ale abdomenului,
paroxostice, pulsative, insotite frecvent de diaree si hemicranie.

3. Faciala, durerea fiind localizata intr-o parte a fetei, mai des pe dreapta, fiind
insotita de alte simptome ale distoniei vegetovasculare.

4. Sincopala, In hemicrania tipica aparand stari sincopale, care mai des se
intalnesc la persoanele cu hipotensiune arteriala.

Criteriile diagnostice ale migrenei simple, mai frecvent intalnite (A.
MpycuHckuin, 1979):
- caracter paroxismal si periodic al cefaleei;
- prezenta aurei in forma de diminuare brusca a capacitatii de munca,
dispozitiei, sindromului de somnolenta s.a.;
- localizare unilaterala a cefaleei;
- caracter pulsativ al durerii;
- frica de lumind si hipersensibilitate la sunet puternic in timpul
accesului;
- durata cefaleei - de la 1 pana la 15-20 ore;
- greturi, voma la ora de varf a cefaleei;
- somn dupa acces;
- debut al maladiei in tinerete;
- caracter ereditar al bolii;
- actiune benefica a preparatelor din corn de secara.
Combinarea primului criteriu diagnostic cu trei alte semne ne permite sa
verificam diagnosticul migrenei.

Vertijurile care se intalnesc in hTAp sunt conditionate de tulburarile
vestibulare si cefaleea dependenta de distonia vaselor cerebrale. Acestea au
un caracter permanent sau in forma de accese si sunt dependente de
spasmul arterelor cerebrale de micsorare a refluxului venos, stabilite de
reencefalografie.
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Cefaleea spastica are caracter de accese, iar durerile sunt dependente de
modificarile refluxului venos si se resimt ca o presiune sau greutate in
regiunea occipitala.

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

Sincopa

Sincopa constituie una din variantele clinice ale insuficientei vasculare acute.
Se manifesta prin pierderea de scurta duratd a constiintei, cu tulburari
posturale si dereglari ale activitatii sistemului cardiovascular si respiratoriu (A.
M. BeliH s.a., 1981).
Sincopa este un lesin adanc si deplin, cu pierderea constiintei, relaxarea
tonusului postural si pierderea capacitatii de a sta in picioare, cu prabusirea
brusca a bolnavului. Pentru sincopa este caracteristica restabilirea deplina a
constiintei si tonusului muscular intr-o perioada de scurta durata. Sincopa se
considera drept o dereglare a inervatiei vegetative a vaselor cerebrale.
Multi autori apreciaza sincopa si lesinul drept semnificatii identice. Insa dupa
alte date, intre aceste stari exista deosebiri considerabile. Lesinul este bazat
pe reactii functionale neurotice, pierderea incompleta a consgtiintei cu date
encefalografice in norma. Sincopa, de reguld, decurge cu date
encefalografice patologice (B. A. bepecHes s.a., 1990).
Sincopele (lipotimiile) se evidentiaza si in stari de hipoglicemie. Este
caracteristica predominarea simptomelor parasimpatice: tegumente palide,
transpiratie, micgorarea tensiunii arteriale. Aceste stari hipoglicemice pot
aparea daca persoana timp indelungat n-a méancat, de exemplu, in orele
diminetii, la fel ca si dupa eforturi fizice intensive sau dupa stari emotionale
incordate. Diagnosticul de stare hipoglicemica se stabileste in urma
determinarii gradului de hipoglicemie in sange.
Sincopele pot fi interpretate drept consecinte ale anemiei acute (hipoxie)
cerebrale sau tulburarilor metabolice acute ale neuronilor de alta natura
(intoxicatii, hipoglicemie etc.). In 80-85% de cazuri, sincopele sunt cauzate de
afectari neurohumorale ale reglarii tonusului arterelor cerebrale, care conduc
la anemia cerebrala (M. b. BakcmaH s.a., 1989).
Surmenajul, insomnia, maladiile infectioase, alimentatia insuficienta sunt
cauzele aparitiei frecvente a schimbarilor tonice vasculare.
Mecanismele de baza ce induc pierderea congtiintei 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 alta natura;

e ocluzia /compresia vaselor cerebrale si extracerebrale.
2. Insuficienta substantelor nutritive (glucoza, O2).
3. Intreruperea functionarii normale a neuronilor sub influenta unor substante
toxice.
4. Intreruperea activitatii electrice normale a neuronilor (G. Lisinschi, 2008).
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In perioadele dintre accese, pe reoencefalograme se evidentiaza labilitatea
tonusului vaselor cerebrale, diminuarea (30,7%) sau majorarea lui (20%), cét
si labilitatea pronuntata a reactiilor vegetovasculare (S. L. Tiekman s.a., 1985;
M. Haissaguerre s.a., 1989).

Numeroasele stari de sincope si lipotimii se divizeaza in doua grupe mari (I'.
A. Akumos, A. M. KoposwuH, 1973): reflectorii si simptomatice. Reflectorii sunt
urmatoarele stari: vasovagale (emotionale, algice), sinocarotide (la sporirea
excitabilitatii sinusului sinocarotid; ortostatice (la trecerea din pozitia orizontala
in cea verticala - pozitia in picioare -, indeosebi fara miscari, de lunga durata);
vestibulare (in cazuri de excitabilitate sporita a aparatului vestibular).
Sincopele simptomatice sunt: cardiace (la boala nodului sinusal, bloc
atrioventricular, dereglari de ritm, insuficienta aortald, cardiomiopatie —
hipertrofica, obstructiva etc.); pulmonare (la hipertensiune pulmonara si
intratoracica, la maladiile pulmonare); homeostatice (in caz de hemoragii,
anemii, hipoglicemie, hipocapnie, hipoxie, hipocalciemie); bazilare (la
insuficienta vertebrobaziliara). In aceasta grupa se inscriu si sincopele care
apar ca urmare a leziunilor organice ale sistemului nervos si endocrin.
Sincopele si starile de lipotimii in maladiile functionale ale sistemului
cardiovascular se fintdlnesc mai des la adolescenti, tineri. Totodata,
mecanismul patogenic constd, de reguld, fin disfunctia aparatului
vegetovascular, care se manifesta prin dereglari ale tonusului venos, cu
repartizarea sangelui in organele cavitati abdominale si in extremitatile
inferioare. Aceasta cauzeaza micsorarea cantitati de sange venos care
retracteaza spre inima si scaderea volumului de sange, tulburari ale circulatiei
sangvine cerebrale (hipoxie), pierderea temporara a consgtiintei.

Sincopa evolueaza brusc. Deseori, pana la pierderea constiintei, bolnavii simt
slabiciune crescanda, ameteli, zgomot in urechi, hipoacuzie, scadere a
acuitatii vizuale, amortire a extremitatilor, uneori senzatii de caldura mare pe
fata, gat, cardialgie, senzatii neplacute in abdomen, greturi, transpiratii.

La examinare, se constata paliditatea tegumentelor, racirea mainilor si
picioarelor. Pe fatd se observa picaturi de sudoare. Pupilele se dilata.
Modificarile frecventei contractiilor cardiace (pulsului) depind de tipul sincopei.
Tensiunea arteriala se micsoreaza, mai rar se majoreaza. .
Sincopele usoare au o durata de la cateva secunde pana la 1-2 min. In cazuri
grave, sincopele dureaza mai mult si pot fi insotite de accese epileptiforme, cu
convulsii tonicoclonice, mictiune involuntara. Durata acestor stari e de 4-5
min. si mai mult.

Bolnavii care sufera de sincope suporta rau pozitia verticala, fara migcari, de o
durata mare, aflarea in mijloace de transport supraaglomerat, supraincalzire,
incaperi slab aerisite, gulere stranse, senzatii de durere, aspectul ranilor
sangerande, spaimele s.a. Anume in astfel de Tmprejurari se dezvolta
sincopele la bolnavii cu ANC (indeosebi de tip hipotensiv).

La persoanele care sufera de sincope, de regula, se depisteaza tulburari
psihovegetative: slabiciune generala, oboseala la eforturi fizice neinsemnate
si la cele mintale, iritabilitate sporita, dispozitie labila, dereglari ale somnului,
manifestari fobice, isterice etc.

Patogenetic, se evidentiaza sincope care se dezvolta la incetinirea brusca a
frecventei contractiilor cardiace, cu tensiunea arteriala tn norma (tip vagal).
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Acestea se intalnesc la blocada atrioventriculara completa (sindromul Adams-
Stokes-Morgan), la majorarea brusca a tonusului nervului vag. Sincopele de
tip vascular evolueaza pe fondul TA micsorate, cu frecventa pulsului in norma
sau marita. Sincopele de tip cerebral se dezvolta cu frecventa pulsului si TA
normale.

Dintre sincopele reflectorii (vasomotorii, vagale, vasovagale, sincocarotide si
ortostatice) mai frecvent se intalnesc primele doua. Criteriile lor diagnostico-

diferentiale sunt reproduse in tabelul nr. 2 care urmeaza.

Tabelul nr. 2

Criteriile diagnostico-diferentiale ale sincopelor vasomotore si vagale

Indici Sincope vasomotore Sincope vagale
Varsta Tanara Tanara, medie
Starea in afara Acuze de caracter In afara acceselor,
accesului neurotic, labilitate acuzele lipsesc.

vegetativa Capacitatea normala
de munca
Tensiunea arteriala Micsorata Mai des in norma.

Rareori poate fi putin
marita

Pozitia corpului in
timpul accesului

Apar in pozitia verticala
a corpului

Apar in pozitia sezanda
a bolnavului

Pierderea constiintei

Tulburari neinsemnate
ale constiintei

Pierderea deplina a
constiintei

Convulsii

Rar

Mai des

Durata sincopei

Nu mai mult de 1-2 min.

Adesea 2-5 min. si mai
mult

Incetarea accesului

Rapida, in pozitie

In pozitie orizontala, nu

orizontala intotdeauna inceteaza
repede
lesirea din acces Rapida Lenta, uneori cu o

oarecare stare de
obnibulare,
dezorientare

Starea dupa acces

Buna, in scurt timp dupa
sincope

Timp de céateva ore
poate sa se pastreze
slabiciunea, cefaleea,
senzatia de greutate in
cap, ametelile etc.

Sindromul tahicardic

Se evidentiaza in ANC tip hipertensiv la 49,5%, tip hipotensiv — 13,1% si tip
cardiac — 22,5% de bolnavi.
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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 ANC, indeosebi de tip hipertensiv, este
caracteristica tahicardia (oscilarea frecventei contractiilor cardiace de la 80-90
pana la 120-130 batdi pe min., in repaus). In ANC tahicardia nu este
permanentd. Ea apare numai sub influenta diferitor excitanti. Anume
labilitatea pronuntata a pulsului, deseori cu hipertensiune arteriala sistolica, e
specifica pentru ANC de tip hipertensiv si cardiac.

Palpitatiile cardiace, in special cele aritmice, apar si in bradicardie (ANC de tip
hipotensiv) in repaus, in pozitie clinostatica, uneori si in timpul somnului, cu
senzatii neplacute de lovituri puternice in regiunea inimii, — ,oprirea” inimii.
Pentru ANC este caracteristica normalizarea pulsului in timpul somnului, in
bradicardie. Sindromul tahicardic limiteaza esential activitatea bolnavului si
este determinat de majorarea tonusului simpatic, mai rar — de micsorarea
tonusului parasimpatic al sistemului nervos. Acestea, de regula, se asociaza
cu insemne specifice activitatii lor.

Sindromul bradicardic

Pentru acest sindrom este caracteristica micsorarea numarului de contractii
cardiace < 60 batai pe minut, datoritda majorarii tonusului nervului vag. Se
intélneste la 8-10% din bolnavii cu ANC (A. H. Okopokos, 1997), iar dupa
datele noastre (V. D. Hortolomei, 1996) — la tipul hipotensiv — in 45,2% de
cazuri si mai rar — la tipul cardiac la 3,8% din bolnavi.

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

La unii bolnavi se constatd devierea limitei stangi a inimii si diminuarea
zgomotului |, conditionatda de prezenta, ca si la alte tipuri ale ANC,
cardiomiopatiei neurogene (V. D. Hortolomei, 1996) ori, posibil, de micsorarea
tonusului miocardului (A. H. Okopokos, 1997).

Bradicardia consta in incetinirea ritmului cardiac, mai rar de 60 batai pe min.
se intalneste in ANC mai des decét tahicardia (doar la tipul hipotensiv), si se
asociaza cu alti indici de vagotonie: diminuarea TA, cefalee, ameteli, sincope,
cardialgie sau disconfort cardiac, aritmie, senzatia lipsei de aer (uneori
sufocare), anxietate, frica de moarte, hipersalivatie, hiperhidroza, accelerarea
peristaltismului, greturi, dermografism rosu stabil etc. Aceste simptome sunt
cu mult mai pronuntate in procesul crizelor vagoinsulare. Pe ECG, in
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.
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Sindromul aritmic

Cele mai frecvente manifestari ale sindromului aritmic in ANC sunt:
extrasistolia, mai rar tahicardia paroxistica si rar de tot paroxismele de
fibrilatie si fluter atrial (B. I'. Borpanuk, A. . Mewwkos, 1982; 1987; A. H.
Okopokos, 1997 s.a.). .

Extrasistolia este, de regula, supraventriculara. In unele cazuri ea apare in
procesul de inspiratie, in pozitia clinostatica a corpului, si dispare in pozitia
ortostatica — ,extrasistolia de repaos” sau ,extrasistolia vagald”. In alte cazuri,
extrasistoliile apar sau devin mai frecvente in stari emotionale, eforturi fizice si
dispar sau mai rar apar in repaus — ,extasistolii de incordare” sau ,extrasistolii
emotive” (I'. N. dorenbcoH, 1951).

,Extrasistolile de repaus” sunt de origine neurogena (,vagald”). De aceea,
paralel exista si semne de vagotonie. Ele dispar la eforturi fizice si la
administrarea atropinei (B. I'. Borpanuk, A. . Mewwkos, 1987).

“Extrasistolile de fincordare”, “emotive” depind de labilitatea tonusului
vegetativ (hipersimpaticotonie sau hipervagotonie).

Dereglarile tonusului vegetativ pot provoca extrasistolii si n cazul leziunilor
organice ale cordului. De aceea, extrasistolile de incordare deseori sunt de
origine organica. Stimularea sistemului simpatoadrenal la eforturile fizice,
emotii intensifica procesele metabolice in miocard. In cazul in care circulatia
coronariana e insuficientd, apar sau progreseaza diverse aritmii.
~Extrasistolile emotive” se int&lnesc mai des la tineri, cu semne de labilitate
vegetativa (V. lonescu, 1973). Dupa datele lui V. lonescu (1967; 1968), la
pacientii cu ANC in vérstd de 20-50 ani au fost stabilite aritmii in 8,5% de
cazuri, extrasistolii In 3% de cazuri, iar in grupa de varsta intre 50 si 70 de ani
numarul bolnavilor cu aritmii si extrasistolii s-a marit nesemneficativ
(respectiv, pana la 9,5 si 4,9%). Autorul considera ca aceste aritmii sunt de
natura functionala.

Extrasistolile sunt percepute de pacienti cu ANC in forma de palpitatii
neregulate, lovituri in piept, senzatii de oprire a inimii, noduri in géat, adesea
combinate cu senzatii de insuficientd de aer, ameteli. Cuprinsi de spaima,
bolnavii isi ascultd atent bataile inimii, cerceteaza pulsul, fiind mereu
ingrijorati, alarmati, nfricosati de moarte. Drept rezultat, pacientii isi pierd
linistea, increderea in sine, se adreseaza medicului nu numai sa fie anchetati,
ba chiar insista asupra examinarii ,cum se cuvine”.

Tahicardia paroxistica este una din manifestarile crizelor simpatoadrenale sau
mixte. Accesele sunt suportate greu, fiind insotite de cardialgie, cefalee,
pulsatii in cap, gat, cresterea TA, lipsa de aer, amortirea si racirea mainilor,
picioarelor, mai rar — convulsii. In timpul acceselor, bolnavii sunt excitati,
nelinigtiti sau deprimati, uneori resimt frica de moarte.

Tahicardia paroxistica in ANC, de regula, este de origine supraventriculara si
constituie una din manifestarile crizei hipersimpaticotonice provocata de
dereglarile functiei centrelor vegetative.

Printre tulburarile ECG, un interes aparte prezinta abaterile fazei de
repolarizare, fiindca ele se combina adesea cu cardialgia, senzatiile neplacute
in regiunea cordului. In astfel de cazuri este necesar, desigur, de a exclude
leziunile organice ale miocardului.
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Devierile undei T (diminuarea amplitudei, nivelare bifazica sau negativa) se
inregistreaza in derivatiile toracice V2, V3, V4, V5-6. Adancimea undei T
oscileaza intre 2-5 mm. La o grupa mica, unda T negativa se combina cu
supradenivelarea segmentului S-T. W. Helmer (1966), supravegand (timp de
4 ani) 70 pacienti cu ANC in varste cuprinse intre 15 si 45 ani, cu undele T
negative, n-a stabilit nici o patologie organica. Acestor pacienti le era specifica
triada: prezenta undei T negative, predispozanta spre dereglari vegetative si
tahicardia paroxistica. Undele T negative (spontane) se intalneau mai des (de
4 ori) in derivatiile toracice sinistre decét in cele dextre. In 50% de cazuri
schimbarea undei T se combina cu scurtarea intervalului P-Q (R). In unele
cazuri a fost constatatd transmiterea ereditara a undei T negative. Autorul
califica aceste dereglari ECG drept o anomalie a proceselor de repolarizare.
La efectuarea probei Valsalva, in care T negativa trece in pozitiva, ce indica
asupra unui criteriu de diferentiere a cardiopatiei ischemice si a altor leziuni
organice ale inimii.

E posibil ca tahicardia, bradicardia si diversele schimbari ale intervalului S-T si
undei T Tn maladiile functionale cardiace sa apara in repaus si sa dispara
dupa efortul fizic, sa varieze la inspiratie sau expiratie adanca, la trecerea
bolnavului in pozitie verticala, cat si dupa administrarea ergotaminei,
atropinei.

Cea mai eficienta metoda de depistare a ischemiei miocardului constituie
inregistrarea ECG in procesul senzatiilor algice in repaus si in urma efectuarii
probelor cu eforturi fizice si medicamente. In caz de dificultati diagnostice, e
necesar de executat testul de stimulare atriala, nefiind exclusa si
coronografia.

Paroxismele vegetative

Paroxismele vegetative constituie una din cele mai grave si sugestive
manifestari ale distoniei (disfunctiei) vegetative. Acestea prezinta accese de
tulburari emotionale, vegetative, cognitive si de comportament de scurta
durata.
Se disting paroxisme simpatoadrenale, vagoinsulare si mixte.
Paroxismele vegetative — ,panic attacks” — sunt raspandite in randul populatiei
in 1-3%, fiind mai frecvente la femei — 2:1, fatd 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) (A. M. Vein, 1991).
Paroxismele vegetative la bolnavii cu ANC se dezvolta foarte repede, chiar
brusc, si decurg cu urmatoarele simptome:

- dereglari respiratorii, fricda de indbusealda, senzatii de lipsa de aer,

respiratie frecventa, superficiala, inspir cu intreruperi;
- palpitatii cardiace pronuntate, tahicardie (pulseaza tot corpul in crize
simpatoadrenale);
- slabiciune pronuntata;
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- cefalee, posibil de tip migrena;

- tremuraturi sau trepidatii;

- transpiratii abundente;

- senzatie de amorteli sau furnicaturi in tot corpul, indeosebi in
regiunea fetei, mainilor, picioarelor;

- senzatie de strangulare;

- cardialgie sau disconfort in piept:

- ameteli pronuntate, senzatii de dezechilibru, lipotimii (sincope),
zgomot in urechi, intunecarea vederi;

- contractii convulsive ale mainilor si picioarelor;

- greturi (posibil vome), abdomenalgii cu garguement;

- congestia fetei (valuri de caldura sau frisoane);

- frica de moarte, anxietatea, agresivitatea, uneori excitabilitate foarte
pronuntata, cu frica de a face ceva necontrolat.

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

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

Crizele vagoinsulare. Se dezvolta la intensificarea activitatii sistemului
parasimpatic al sistemului nervos vegetativ, cu o hiperinsulinemie tranzitorie.
Crizele vagoinsulare decurg cu hipotensiune arteriala (pana la 80-70/50-40 mm
Hg), bradicardie (pana la 40-50 batai pe min.), slabiciune generala 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.
Crizele sunt asociate adesea cu tulburari de termoreglare: hipertermie la crize
simpatoadrenale si hipotermie la crize vagoinsulare sau labilitatea temperaturii
corpului la crize mixte.

In prezent se pune in discutie prezenta paroxismelor izolate simpatoadrenale si
vagoinsulare. Se considera ca la toate atacurile panice are loc activatia ambelor
sisteme. i, totusi, clinic deseori se evidentiazé clar predominarea activitatii
simpatice sau parasimpatice, uneori cu alternarea lor. Deci, in paroxismele mixte
se manifesta combinarea sau alternarea simptomaticii ambelor forme de crize, cu
sau fara predominarea uneia dintre ele.

Tabloul clinic al crizelor vegetative poate sa difere prin gradul de gravitate si
durata. Sunt descrise crize mari (cu 4 si mai multe simptome) si crize mici, slab
pronuntate, cu mai putine simptome. Crizele mari se repeta mai rar (cateva in
saptamana sau in luna), fata de crizele mici (cateva pe parcursul zilei). La bolnavii
cu ANC se observa mai des ambele forme de crize si, foarte rar, numai crize mari
(A. M. Vein, 1991).
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Crizele dureaza de la 20-30 min. pana la 2-3 ore. in majoritatea cazurilor
paroxismele vegetovasculare finalizeaza cu poliurie, uneori cu diaree. Dupa crize,
timp de 2-3 zile, se mentine slabiciunea, nelinistea, cardialgia.

In perioada dintre atacurile de panica sunt prezente manifestarile clinice ale ANC,
in dependenta de tipul ei clinic, evolutia, gravitatea si stadiul bolii.

S-a constatat ca aceste crize vegetative (indeosebi cele mari) sunt suportate dificil
de catre bolnavi, agraveaza cu mult evolutia bolii, intensifica cardialgia, dereglérile
respiratorii $i manifestarile astenoneurotice.

Paroxismele vegetative in ANC au, in majoritatea cazurilor, o evolutie benigna, se
cupeaza relativ usor, spre deosebire de crizele in bolile organice ale sistemului
nervos central si cel endocrin.

Crizele vegetative prezinta complicatii in evolutia asteniei neurocirculatorii, greu
suportate de pacienti, care le considera foarte periculoase pentru viata. Cu timpul,
bolnavii se adapteaza la aceste paroxisme.

Determinarea gradului de severitate a atacurilor de panica

Usor: in decursul ultimei luni, fie ca toate atacurile au decurs cu simptome limitate
(adica mai putin de patru) sau nu s-a declangat mai mult de un atac de panica.
Moderat: in ultima luna atacurile au fost intermediare, intre ,usoare” si ,severe”.
Sever: in decursul ultimei luni s-au intamplat cel putin opt atacuri de panica.

In remisiune partiala: conditia a fost intermediara — intre ,remisiune completa” si
usoara.

Remisiunea completa: in decursul ultimelor sase luni nu s-au produs atacuri de
panica sau atacuri cu simptome limitate.

Se evidentiaza 3 grade de gravitate a crizelor vegetovasculare (A. C.
IiTkMHa, 1986):

e usor cu predominarea catorva simptome (sau chiar
monosimptoame), in disfunctii vegetative pronuntate, durata lor fiind
de 10-15 min.

e mediu, se caracterizeazd prin multe simptome, cu disfunctii
vegetative pronuntate, durata lor fiind de 15-20 min. pana la o ora, cu
slabiciuni intensive dupa accese timp de 24-36 ore.

e Grav, se deruleaza cu multe simptome, cu dereglari vegetative
grave, adesea cu hiperchinezie, convulsii, durata a paroxismelor
peste o ora si stare astenica dupa accese de cateva zile.

Sindromul cardialgic

Cardialgia sau durerea in regiunea inimii se inregistreaza la majoritatea
pacientilor cu ANC, inclusiv de tip hipotensiv. Potrivit datelor cercetarii, ea a
fost inregistratd la 80-100% persoane cu astenie neurocirculatorie (V. D.
Hortolomei (1996; 2007); B. W. MakonkuH, C. A. AB6akymoB (1985).
Localizarea durerii este diferita, insa cel mai des se resimte n varful inimii si
in regiunea precordiala. Conform datelor noastre, aceasta localizare se
intalneste la 94% de bolnavi. Durerea se localizeazad mai rar in regiunea
subclaviculara, omoplatului si umarului stang; in regiunea axilara stanga si
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foarte rar — retrosternal. Este caracteristica migrarea durerii dupa localizare,
cat si prezenta céatorva focare algice, cu durere mai pronuntata in locul tipic
pentru acest pacient.

Dupa caracterul sau, cardialgia in ANC este variabila, mai des intepatoare,
sacaitoare, surda si cu alte nuante ale senzatiilor de dureri (arsuri, fierbinteli,
curbaturi), cat si prezenta Th regiunea inimii a unui corp strain, care se atesta
mai rar.

De asemenea, la acesti bolnavi sunt mai rare si durerile constrictive, de
apasare. Adesea, durerea de apasare, constrangere apare pe fondul altor
senzatii de durere (intepatoare, sicéitoare, surde si altor senzatii neplacute in
regiunea inimii). Nuantele de cardialgie la bolnavii cu ANC, examinati de noi,
se profilau in felul urmator: dureri intepatoare — 91%, sacéitoare, surde - 72%,
arsuri, zgaraieturi, fierbinteli — 15%, constrictive, de apasare — 2%, alte
senzatlii — 12%. Combinarea senzatiilor de durere de diverse tipuri se
inregistrau la peste 80% de cazuri de ANC.

Durata durerii. Durerile in ANC pot fi atat de scurta durata, cét si de lunga
durata, persistente sau intermitente. Mai frecvent, durerile au un debut abia
perceptibil, treptat si mai rar — brusc, sub forma de accese. Durerile au o
durata de la cateva minute pana la cateva ore. Durerile de cateva secunde nu
sunt caracteristice pentru ANC, mai des acestea-s legate de patologia
neuromusculara. Si invers, durerile persistente, de o mare durata sau
intermitente, de mica intensitate sunt caracteristice pentru maladiile
functionale ale sistemului cardiovascular.

Iradierea. La 28% din bolnavi durerile se propagau in umarul stang, mana sau
omoplatul stdng. Dupa B. N. MakonkuH, C. A. AbbakymoB (1985), aceeasi
iradiere se evidentiaza la 60% bolnavi cu ANC. Alte forme de iradiere in
partea dreapta a cutiei toracice, in umarul sau omoplatul drept se intalnesc cu
mult mai rar. Iradierea durerii in regiunea cervicala, dinti, urechi si maxilare nu
se atesta. Intensitatea durerii variaza deseori in formuld de senzatii
neplacute, disconfort in regiunea inimii. Durerile intepatoare sacaitoare sunt
de intensitate mica sau medie, iar durerile, senzatile ,chinuitoare”,
Jnsuportabile” Tn regiunea inimii se inregistreaza foarte rar si nu sunt
caracteristice pentru ANC. Manifestarea cardialgiei, in mare parte, depinde de
pragul de excitabilitate (percepere), de aceea acest indice se interpreteaza
subiectiv, fapt care necesita atentie considerabila in fiecare caz concret. O
importanta practica are insemnatate practica particularitatea evolutiei
cardialgiei. Astfel, in ANC durerea atinge repede cote maxime dupa
intensificare si se calmeaza cu mult mai incet. In cardiopatia ischemica
perioada de intensificare a durerii este mult mai mare decét perioada de
calmare.

Conditiile de aparitie (intensificare) a cardialgiei sunt multiple, senzatiile de
durere fiind generate mai frecvent de surmenaj, tulburari nervoase,
suprasolicitari fizice, stresuri emotionale, schimbari ale vremii, folosirea
alcoolului, ceaiului, cafelei tari, fumatul tutunului, in perioada premenstruala
etc.

O mare importantd are constatarea interdependentei dintre senzatiile de
durere si incordarile fizice. Aceasta a fost stabilita la o parte din bolnavi (cca
10%), facandu-se diferentiere de durerile de origine anginoasa. In ANC
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durerea apare nu pe parcursul efortului fizic, ci dupa efectuarea lui. Aparitia ei
este determinata, de obicei, de factorii indicati mai sus, iar efortul fizic poate,
intr-o anumita masura, s-o intensifice. Cardialgia nu trece si nu depinde de
incetarea eforturilor fizice. Ea nu se diminueaza dupa administrarea
nitroglicerinei. In unele cazuri starea pacientilor se amelioreaza peste 20-30
min. de la administrarea validolului, sub actiunea lui sedativa. Prin urmare,
cardialgia in ANC dispare dupa folosirea remediilor sedative. Toleranta
eforturilor fizice la pacientii cu ANC este buna. Insa la ei se observa des
oboseala marita, legata, posibil, de dereglarile proceselor neuroendocrine de
reglare a metabolismului, in primul rénd, in tesuturile musculare. Aparitia
cardialgiei la o parte de bolnavi in timpul eforturilor fizice si dupa ele,
senzatile neplacute in regiunea inimii sunt determinate, in special, de
diminuarea capacitatii de adaptare a inimii la astfel de eforturi.

Pe ECG, inregistrata in timpul sindromului algic, la bolnavii cu ANC lipsesc
schimbarile ischemice ale intervalului ST, undei T, spre deosebire de cazurile
de stenocardie. Acesti bolnavi, de regula, suporta bine probele functionale de
incarcare.

Durerile slabe si moderate in regiunea inimii adesea trec cu de la sine, dupa
distragerea atentiei bolnavului, in repaus, in conditii de liniste, in timpul unei
lecturi interesante, la vizionarea unei emisiuni televizate sau conversatiilor
placute etc.

Cardialgia de durata mare, cét si durerile pronuntate necesitd administrarea
diferitelor medicamente. Mai des se foloseste mixtura sau comprimatele de
valeriana, corvalol sau valocordina, aceste remedii fiind eficiente. Unii bolnavi
administreaza validol, nitroglicerina, care, de regula, nu au efectul asteptat.
Chiar daca durerea este jugulata, acest lucru se intdmpla mai lent decat la
cardiopatia ischemica, peste zeci de minute.

Nitroglicerina nu este recomandabila in ANC, deoarece nu este efectiva, fiind
suportata greu de catre bolnavi. Dupa folosirea ei, adeseori apar cefalee,
senzatii de ,extindere”, greutate in cap, zgomot in urechi, palpitatii, senzatii de
fierbinteala, rareori sincope.

In ANC, cardialgia e insotita deseori de stare de agitatie, anxietate, adinamie,
slabiciune generald, senzatie de lipsa de aer, dispnee, cefalee, ameteli, mers
nesigur, transpiratii, tremur, labilitatea tensiunii arteriale si alte dereglari
vegetative.

Durerile intensive, in forma de accese, sunt insotite deseori de senzatia de
frica si de dereglari vegetative pronuntate. Exista o legatura biologica stransa
intre dereglarile viscerale si psihice, adica frica de moarte se reflecta asupra
functiei inimii, iar dereglarile functiei inimii provoaca frica de moarte. Bolnavii
se tem ca au sa moara din cauza stoparii sau ruperii cordului, infarctului
miocardic ori insuficientei circulatorii. Anume asemenea dereglari psihice sunt
caracteristice pentru tulburarile vasomotorii, la cresterea tonusului sistemului
simpatoadrenal. Cu toate ca durerile in regiunea inimii au caracter divers, sunt
polimorfe, in majoritatea cazurilor prezinta urmatoarele trasaturi caracteristice:
1. Durerile in regiunea inimii, de regula, apar si se intensifica la excitare psiho-
emotionala. Eforturile fizice nu le provoaca si nu le intensifica. Deseori pe
acest fond ele se micsoreaza sau chiar dispar. Bolnavii cu ANC suporta bine
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eforturile fizice de o intensitate medie, ca si probele functionale diagnostice cu
eforturi fizice.

2. Durerile n regiunea inimii apar, se intensifica, se accelereaza, sunt de o
durata mai mare si dispar mai greu in perioada de acutizare a ANC. In afara
acestei perioade, durerile lipsesc sau apar sporadic, fiind de o durata si o
intensitate mica, dispar mai usor, adesea de sinestatator, si 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 diferitd — 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.

7. Se atesta 5 tipuri de cardialgii in ANC:

| tip — simpla sau cardialgie clasica. Se caracterizeaza prin dureri sacaitoare,
permanente, de intensitate moderata, localizate in regiunea apexului inimii.
Sedativele, preparatele valerianei, valocordina, corvalol, talpa-gastei
atenueaza durerile.

Il tip — cardialgia simpatalgicd. Se manifesta Tn forma de fierbinteli
permanente, arsuri in regiunea inimii, intensive, de mare durata, nu se
cupeaza cu valocordina, validol, preparate sedative. Se calmeaza numai cu
preparate antiinflamatorii nesteroidene (baralghin, voltaren, indometacina
s.a.), ca si prin folosirea mustarului.

Il tip — cardialgia paroxisticd de lungd duratd. Apare brusc si intensiv in
regiunea precordiaca si este insotitd de simptome vegetative — palpitatii
cardiace, dereglari respiratorii, transpiratii, frica de moarte, mictiune frecventa.
Tratamentul se efectueaza cu tranchilizante — seduxena, relanium, b-
blocante, analgezice. Validolul si nitroglicerina, de regula, sunt putin efective.
IV tip — accese de cardialgie de scurta durata (angiospastice), cu localizare in
regiunea apexului inimii $i parasternal. Durata durerii este de la 2 pana la 20
min., se calmeaza cu nitroglicerina, validol, valocordina, analgezice.

V tip — senzatiile de durere apar in timpul eforturilor fizice, de intensitate
moderata, localizate in regiunea apexului inimii, se pot prelungi si dupa
efectuarea eforturilor fizice. Prin aceasta difera de durerile anginoase in
cardiopatia ischemica.

Tratamentul cardialgiilor se efectueaza, in special, cu preparate psihotrope,
antidepresante, b-blocante, analgezice s.a. (B. W. MakonkuH, C. A.
Abbakymos, 1985; H. U. ®deatokoBny, 2002).

Patogenia durerii in regiunea inimii in ANC

Frecventa mare a senzatiilor algice in regiunea inimii si toracelui stang necesita
studierea mecanismelor aparitiei si dinamicii lor.
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Exista mai multe teorii, care interpreteaza esenta cardialgiei din diferite puncte de
vedere. Se poate constata cu fermitate ca ele toate reflectau si reflecta nivelul de
percepere la fiecare etapa de cunoastere a esentei cardialgiei.

Cardialgia este caracteristica multor maladii si de multe ori nu este legata cu
patologia sistemului cardiovascular. Dar in majoritatea cazurilor, cu exceptia
cardiopatiei ischemice (angina pectorala si infarctul miocardic), ea nu prezinta, de
regula, pericol pentru sanatatea pacientului.

Cunoscénd patogenia senzatiilor algice in regiunea inimii, putem diferentia mai
precis durerile de tip anginos in stenocardie, care constituie o manifestare a
ischemiei acute a miocardului, de cardialgia de origine necoronariana. Ultima este
o frecventa manifestare in miocardite, pericardite, vicii cardiace, cardiomiopatii,
hernii diafragmatice, leziuni ale segmentului cervical si toracic al coloanei
vertebrale s.a. Cu toate acestea, cea mai frecventa cauza a senzatiilor de durere
din regiunea inimii, in toracele stang, ar putea fi astenia neurocirculatorie. Durerea
in regiunea inimii se explicd si prin extinderea aortei, spasmului diafragmei,
excitarii formatiunilor nervoase exiracardiace, terminatiilor senzoriale simpatice din
peretii arterelor coronariene etc.

Patogenia senzatiilor de durere este complexa si variata, dupa cum multiple sunt
si cauzele aparitiei lor. Printre acestea sunt dereglarile aparatului de inervare a
inimii (I, ®. Nanr, 1938); spasmul cupolei stangi a diafragmei (0. O. MNneTHes, B.
®. 3enenuH, 1939); micsorarea pragului de sensibilitate a receptorilor algici, in
rezultatul careia impulsurile se resimt ca fiind enorme (T. C. ctamaHoBa, 1958).
Mecanismele patogenetice ale cardialgiei in ANC se caracterizeaza prin dereglari
ale tonusului arterelor coronariene, hiperventilative, hipercatecolaminemie,
excitatia plexurilor simpatice cardiace (M. I'. Annunyes, B. N. MakonkuH, C. A.
Abbakymos, 1985). O mare importanta au si schimbarile locale in miocard: se
intensifica activitatea receptorilor, care reactioneaza la majorarea cantitatii de
histamina, chinine, prostoglandine, acidului lactic, cu dezvoltarea acidozei si
schimbarii campului electric ,inima-stanga” (primul nivel cuant-ionic), ce
majoreaza excitabilitatea miocardului (I". M. MNMokanes, 1994).

Concomitent, are loc micsorarea pragului sensibilitatii structurilor cerebrale in
aprecierea durerii, in care impulsurile fiziologice de la inima se percep ca durere
(U. B. TopaoH, A. H. FopaoH, 1994).

Plus la acestea, B. . Makonkuh, 0. A. Bysawsunu (1976) au depistat o
sporire considerabila a lactatei in sangele periferic, ca raspuns la stimulentii
fizici slabi, iar E. B. lNMoHomapeB s.a. (1976) au constatat dereglarea
metabolismului lactatei la determinarea diferentei ei arterovenoase in timpul
stimulatiei intraatriale. Aceasta este o confirmare a eficientei utilizarii de catre
asemenea bolnavi a b-adrenoblocantelor, izoptinei.

Exista si alte puncte de vedere in problema patogeniei sindromului algic.
Astfel, la aparitia si dezvoltarea cardialgiei au Tnsemnatate: reflexele
patologice ale organelor digestive (vezicula biliara, stomac, intestin), vezicii
urinare si sectiei cervicotoracice a coloanei vertebrale; hipocaliemia; oscilatia
TA, cu excitarea receptorilor endocardului si aortei (C. R. Hiss s.a., 1960; M.
M. KywwakoBckun, 1975).

Dereglarile activitatii cardiace sub influenta incordarilor psihoemotionale
conduc, prin catecolaminemie, la aritmii cardiace, dereglari hiperventilative
s.a., la excitarea ganglionilor simpatici pe stanga, fibrelor nervoase care
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inerveaza muschii, tesutul adipos subcutanat al cutiei toracice si periostul
coastelor. Si, ca rezultat, bolnavii simt nu numai durere in regiunea inimii, dar
si hiperalgezie |la apasarea cutiei toracice in regiunea inimii.

Fara indoiala, in unele cazuri e greu de exclus rolul coronarospasmei in
aparitia senzatiei algice in regiunea inimii. Acest lucru este stabilit de B. W.
MakonkuH, C. A. A6bakymoB (1985), care au depistat la 12 din cei 15 bolnavi
cu cardiopatie ischemica (cu date de coronarografie in norma), anamneza de
lunga durata, tipicd ANC. Prin urmare, se poate afirma ca astenia
neurocirculatorie poate fi fondul pe care mai tarziu se pot dezvolta formele
angiospastice ale cardiopatiei ischemice.

Coronarografia efectuata in SUA la 500.000 bolnavi cu cardialgii a aratat la
10-20% din ei artere coronare in stare normala. La acesti bolnavi, in 37-43%
din cazuri au fost evidentiate dereglari panice (B. Beitman s.a., 1987). Datele
vizate atesta ca dereglarile cardiovasculare sunt determinate de tulburari
vegetatve, mai precis psihovegetative. Au fost constatate urmatoarele
variante de dereglari cardiovasculare neurogene: disestezice, disdinamice,
disdinamice in contextul tulburarilor psihovegetative (A. M. Benn, I'. W.
OiokoBa, 1979).

De subliniat ca numarul bolnavilor care sufera de senzatii neplacute (dureri) in
regiunea inimii si in toracele stang, in lipsa semnelor obiective de leziune a
inimii pe ECG, fara schimbari patologice, creste incontinuu si in timpul de fata
constituie nu mai putin de 40-50% din numarul total de persoane care se
adreseaza cu asemenea acuze dupa ajutor medical. In aceste cazuri medicul
este dator, in primul rand, sa determine daca aceste senzatii nu sunt legate
de patologia inimii (cardiopatia ischemica).

Deci, durerea de origine neanginoasa este conditionatd adesea de ANC,
sindroamele musculo-fasciale, patologia sectiei cervicale si toracice a
coloanei vertebrale, glandei mamare, organelor respiratorii, mediastinului,
tractului digestiv etc.

Sindromul de hiperventilatie (SHV)

Sindromul tulburarilor respiratorii este unul din cele mai semnificative
manifestari ale ANC si se intalneste la 50-70% din bolnavi (in dependenta de
tipurile bolii).

Sindromul de hiperventilatie se evidentiaza la 6-11% din populatie si la 80%
din pacientii cu distonie vegetativa (A. M. Vein, 1991).

Tabloul clinic al SHV contine: dereglari respiratorii, vegetative, schimbari si
tulburari ale constiintei, tulburari psihice, algice, musculotonice si motorii. SHV
are o evolutie stabila sau/si insotite de crize (atacuri) de hiperventilatie.
Dereglarile respiratorii se caracterizeaza prin inspiratie insuficienta, respiratie
ingreuiata cu senzatii de oprire a respiratiei. La pacientii in stare de anxietate,
stresuri psihice, emotii, eforturi fizice, mai cu seama, in perioada acutizarii
ANC, apar respiratii dese, superficiale (doar uneori rare, adanci), labile,
senzatie de insuficienta de aer, ,foame de aer”, ,de oxigen”, sufocare, de
constrangere toracica, ,nod in gét”, cu dificultati de trecere a aerului in
regiunea retrosternala de sus, ce ,nu permite” patrunderea lui adanc in
plamani. De aceea bolnavii efectueaza periodic, la fiecare 10-15 min.,
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respiratii adanci, ,oftaturi”, ,inspiratii de tristete”, pe cand insusi actul de
respiratie se efectueaza si se resimte de catre pacienti fara obstacole (I. V.
Moldovanu, 1991). Bolnavii supravegheaza in permanenta ciclul respirator de
frica sa nu se intdmple intreruperea lui si in caz de ,necesitate”, il controleaza
activ. Ei sunt mereu ingrijorati de starea lor, suporta rau diferite mirosuri,
aflarea in incaperile inchise, fara ventilatie (apare hipersomnia), in mijloacele
de transport inchis, aglomerat, starile de nemigcare de o lunga durata si
supraincalzirea.

Dispneea nu corespunde eforturilor fizice indeplinite. Ea apare la incordarile
fizice moderate dupa durata si intensitate, chiar si in repaus, in timpul sau
dupa stresuri psihice. De aceea, pacientii suporta rau eforturile fizice si
mintale.

Unele din cele mai frecvente simptome ale SHV constituie oftatul, tusea,
cascatul si smiorcaitul — echivalentele sindromului de hiperventilatie, care sunt
suficiente pentru a mentine alcaloza permanentd a sangelui, fapt care
confirma dezorganizarea actului respirator (A. M. BeiH, L. B. MongosaHy,
1988).

Este important de constatat ca dereglarile respiratorii deseori pot fi primordiale
in tabloul clinic al ANC. Disconfortul respirator provoaca la pacienti senzatia
de anxietate, neliniste, frica de a se Tnabusi, care uneori ii pune in situatie
dificila chiar si pe medici, in plan de diferentiere a insuficientei cardiace sau
pulmonare.

Pentru ANC este caracteristica asocierea tulburarilor respiratorii la sindromul
cardiac si la alte dereglari vegetative. Paralel cu aparitia cardialgiei, la pacienti
apar senzatii de lipsa de aer, necesitatea unor respiratii adanci adaugatoare,
oftaturi, care obiectiv sunt calificate ca o aritmie respiratorie.

Simptomele sus-mentionate se intensifica brusc la actiunea unor agenti-
stresori, starilor emotive, In forma unor crize de hiperventilatie.

Crizele de hiperventilatie (atacul de hiperventilatie). Bolnavul simte
insuficienta de aer, respiratie ingreuiata, nod in gat, senzatie de constrangere
a cutiei toracice, neliniste, anxietate, fricad de moarte, inabuseala, care Ti face
pe pacienti sa apeleze la ajutorul de urgenta. Frecventa respiratiei atinge 40-
50 pe min., aceasta fiind superficiala, uneori aritmica, miscarile respiratorii
alternand cu inspiratii adanci, oftaturi si pauze de mare durata.

In plaméni are loc respiratia veziculara, moderat aspra in partile superioare,
fara raluri. Concomitent, apare cardialgia, palpitatiile. Zgomotele cardiace sunt
dese, uneori aritmice, extrasistolice, pulsul labil, hiper- sau hipotensiune
arteriala.

Alte manifestari clinice ale sindromului de hiperventilatie sunt schimbarile
motorii si musculotonice: pseudofrisoane, tremur al mainilor, picioarelor,
senzatii de frig, caldura, cu temperatura corporala in fond normala; dereglari
senzitive si algice: parestezii, amortiri, Intepaturi, cu localizare in maéini,
picioare, fata, uneori pe intreg corpul sau pe o jumatate a lui.

Aceste tulburari respiratorii pronuntate au fost denumite ,astm atipic”, ,astm
neurotic”, cu manifestari clinice evidente, fara modificari obiective din partea
plamanilor.

Conform cercetarilor lui B. . MakonkuH, C. A. A6bakymos (1985), la pacientii
cu dereglari respiratorii se constata micgorarea rezistentei organismului la
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hipoxie, care se confirma prin probele functionale: proba $tanghe oscileaza in
limitele 25-33 sec., iar proba Ghencia — 15-21 sec. Pe spirograme se
depisteaza schimbari ale ciclului respirator: inspiratia este incetinita, cu
intreruperi, ,scalariforma”, aritmica, cu unde respiratorii (inspiratii) adanci si
suplimentare. B. [l. Kopsacapcku, B. ®, lNMpoctomonoTtos (1988) au constatat
tulburéri respiratorii la 85% din pacientii cu crize vegetative de origine
neuroticad. In aceste cazuri sunt caracteristice: senzatiile de lipsa de aer,
dispnee pana la sufocare (astm) pe fondul dereglarilor cardiovasculare
(cardialgie, palpitatii, cefalee, ameteli, oscilatia pulsului, tensiune arteriald).
Concomitent, la pacienti pot aparea frisoane, agitatie si frica de moarte.
Patogenia sindromului de hiperventilatie constd in dezorganizarea, sub
influenta factorilor etiologici (in primul réand, psihogeni), a paternului respirator
optim pentru fiecare bolnav, ca rezultat intensificandu-se ventilatia pulmonara,
fapt ce determina schimbarile biochimice relativ stabile ale metabolismului
mineral (in special, al calciului si magneziului), ceea ce conduce la disbalanta
fermentilor respiratori si hiperventilatia pulmonara. lar hiperventilatia mentine
tulburarile psihoneurotice si astfel se formeaza un ,cerc vicios”, in care
disfunctia mecanismelor trunchiulare (cresterea excitabilitati centrului
respirator si schimbarea sensibilitatii lui la stimulentii gazosi) si dereglarea
mecanismelor de integrare suprasegmentara in dirijarea respiratiei,
proceselor vegetative si de comportament se combind cu modificarile
biochimice, ca rezultat al ventilatiei intensive.

Astfel, sindromul de hiperventilatie este o stare patologica, care adesea
reprezinta nucleul manifestarilor clinice la pacientii cu ANC, fiind asociate cu
tulburari afective, psihice (sindromul de anxietate, astenie, depresie etc.),
vegetovasculare si viscerale, musculotonice si algice, cu semne de
excitabilitate neuromusculara majorata (in 50% de cazuri). Acestea sunt
conditionate de disfunctia primara a sistemului nervos de origine psihogena,
care induce tulburari ale respiratiei si formarea paternului respirator patologic
stabil, care conduce la tulburari ale respiratiei si formarea paternului respirator
patologic stabil, manifestandu-se prin intensificarea ventilatiei pulmonare,
neadecvate nivelului de schimb gazos in organism. Conform datelor
prezentate in patogenia SHV, principalii factori constituie mecanismele
neurogene. Aceasta i-a permis lui A. M. BenH si .B. MongoBaHy (1988) sa
desemneze SHV drept sindrom de hiperventilatie neurogena.

Cercetarile efectuate de L.P. Todd s.a. (1995) au aratat ca SHV este o
componenta principala a ,panic disorders”. SHV majoreazd TA maxima,
minima si medie, cat si frecventa contractiilor cardiace. Aceste schimbari
coreleaza cu volumul de aer inspirat, dar nu cu volumul de CO2 expirat. Pe
ECG se evidentiaza unda T, cu schimbari negative in 36% din cazuri.

La pacientii cu distonie vegetativa si SHV s-a depistat o alcaloza sangvina
respiratorie si diminuarea presiunii CO2 in aerul alveolar, cu tulburari de ritm,
amplitudine, fluctuatia duratei inspiratiei si expiratiei. S. M. Fishman s.a.,
(1994) au evidentiat la bolnavii cu ,panic disorders” si dereglari respiratorii,
indeosebi la femei, in faza premenstruald; cresterea sensibilitatii la CO2
(hipercapnie), pe care o normalizeaza alprazolamul.

35



Bolnavii cu SHV si schimbari somatice neclare sunt predispusi la ,panic
disorders”, ,panic attacks”, care agraveaza evolutia afectiunilor somatice.
Pacientii interpreteaza des aceste simptome somatice drept catastrofale.

N-au fost depistate deosebiri intre manifestarile SHV la pacientii cu boli
psihice si somatice cu ,panic discorders (attacks)”. Dereglarile respiratorii au
un rol secundar in patogenia atacurilor panice.

Hiperventialtia sporeste cantitatea de lactate Tn creier din cauza inrautatirii
circulatiei sangvine cerebrale (S. R. Dager s.a., 1995).

Y. Ben-Amon s.a. (1995) au constatat la pacientii cu ,panic disorders
(attacks)” cu - sau fara agorafobie mai multe dereglari cardiovasculare decat
la bolnavii cu alte forme de anxietate, pe cand tulburarile respiratorii erau
aceleasi in ambele grupe. Probele cu hiperventilatie efectuate de M. L. Wittal,
V. L. Goetsch (1995) la pacientii cu diferite forme panice n-au constatat
diferente in rezultate. Asadar, dereglarile respiratorii la diferite forme panice
sunt analoage.

Cele mai caracteristice schimbari ale functiei respiratorii externe (FRE) la
pacienti cu ANC, dupa datele noastre (V. D. Hortolomei, 1996), sunt:
majorarea volumului respirator pe minut cu 110-140 % fatd de norma,
scaderea capacitatii vitale a plaméanilor in limitele 65-75%), capacitatea vitala
fortatd de asemenea este micsoratda in limitele 45-65% fatd de norma.
Rezerva ventilatiei pulmonare este de 2-4.

Posibil ca aceste modificari respiratorii sa depinda de dereglarile FRE,
mentionate mai sus. Hiperventilatia (tulburarea schimbului de gaze, alcaloza)
sau acidoza (ca rezultat al hiperlactatemiei), schimbarea procesului de
disociere a hemoglobinei (deviere in dreapta) determina tabloul clinic
subiectiv al

dereglarilor respiratorii.

Astfel, disfunctia respiratorie ocupa un loc primordial in structura sindromului
de hiperventilatie.

Sindromul cardiomiopatiei neurogene

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

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

Datele prezentate ne permit sa constatdam ca mecanismul anaerob in miocard
se include in efectuarea eforturilor fizice de catre bolnavi, in raport cu
persoanele sanatoase.
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O mare insemnatate are izolarea proceselor de oxidare si fosforilare in
mitocondriile miocardului, cu micsorarea rezervelor marcoenergice ATF si ale
creatininfosfatului.

Diversele manifestari cardiovasculare in ANC deseori (potrivit datelor noastre,
in 40% de cazuri) sunt estimate drept nsemne ale miocardiodistrofiei
tonsilogene, reumatismului, cardiopatiei ischemice, miocarditei infectioase
alergice, tireotoxicozei s.a. In realitate, aceste dereglari, dupa geneza, sunt
determinate de cardiomiopatia ,neurogena” (V. D. Hortolomei, 1992).

Au fost stabilite urmatoarele criterii diagnostice ale cardiomiopatiei neurogene
in ANC: cardialgie (deseori cu descrieri emotive), palpitati (uneori
neregulate), tahicardie, dispnee la eforturi fizice moderate, diminuarea
zgomotului |, suflu sistolic functional la apexul inimii, labilitatea pulsului si
tensiunii arteriale.

Pe ECG se atesta dereglari de ritm si automatism (adesea aritmie sinusala,
extrasistole supraventriculare, nivelarea stabila a undei T, uneori inversare, in
special in derivatiile toracice depistate in repaus si care in mare parte se
normalizeaza la efectuarea probelor cu caliu, veloergometrice). S-a constatat
marirea duratei complexului QRST si majorarea peste 5% a indicelui sistolic,
aparitia sindromului Tv1 > Tve (norma amplitudei fiind Tvs > Tv1). Concomitent,
la acesti bolnavi se depisteaza dereglari de contractie a miocardului la
ecocardiografie, la probele cu eforturi fizice si izadrina (C. A. A66akymos,
1988).

Dereglarile digestive. in astenia neurocirculatorie principalele insemne
sunt schimbarile Tn sistemul nervos, cardiovascular si respirator. La o parte
din bolnavi, insa, se evidentiaza si dereglari destul de constante ale functiilor
organelor digestive, care ii 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
stomacala. 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.

Durerile sau senzatiile de greutate (disconfort) in abdomen apar indaté dupa
ingerarea alimentelor. Ele nu au o localizare precisa, fiind migrante. Insa cel
mai des isi au sediul in epigastriu, regiunea vezicii biliare si partea de sus a
abdomenului. Deseori senzatiile neplacute in abdomen nu sunt legate de
ingerarea hranei si apar la stari emotionale, stresuri.

Durerile sau senzatiile de greutate (disconfort) sunt stabile sau in forma de
paroxisme. Ultimele sunt intensive, in forma de ,colica”, constréangere,
apasare in abdomen (diferitd localizare, mai des in epigastriu, regiunea
ombilicala si ingvinala stanga), de rand cu durerile surde, dereglarile
dispeptice (greturi, voma, eructatii cu aer, hrana, continut acru, garguement,
constipatii sau diaree). Sunt descrise doua variante ale sindromului abdominal
la pacientii cu disfunctie neurovegetativa (sindromul de hiperventilatie) (I. A.
Moldovanu, 1991). Prima, de rand cu abdomenalgia, include dereglari
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dispeptice: greturi, voma, garguement in abdomen, constipatie sau diaree,
nod Tn géat. Alte simptome, indeosebi conditionate de hipervenilatie, sunt:
aerofagia, eructatile cu aer, hrana, jigaraie, amar in gura, senzatia de
balonare, extinderea stomacului, abdomenului, meteorismul. A doua e insotita
de abdomenalgie, cu fenomene clinice (dereglari ale altor sisteme): tulburari
psihoemotionale, respiratorii, cardiovasculare s.a.

Apetitul la bolnavii cu ANC este redus, uneori pana la anorexie, mai rar marit.
Diminuarea apetitului, vomele, diareea etc. conduc la scadere ponderala.

Unii bolnavi, mai frecvent femeile, constata retinerea trecerii hranei prin
esofag, cu senzatie de dureri retrosternale provocate de spasmul esofagului.
Durerile in abdomen plus schimbarile dispeptice sunt calificate adesea ca
leziuni organice ale sistemului digestiv (gastrita, colecistita, pancreatita, colita
s.a.).

Manifestarile algice si dispeptice in ANC sunt determinate de disfunctia
gastrointestinala vegetativa insotita de dischinezia gastrica a vezicii biliare si
intestinale.

Tulburarile termoreglarii. Una din manifestarile clinice ale ANC este
subfebrilitatea ,fara motive”, care se intalneste, potrivit datelor furnizate de
diferiti autori, destul de des — in 26% de cazuri de ANC (B. M. MakonkuH, C.
A. A66akymos, 1985; 17,6% - Jl. C. TuukuHa s.a., 1989), 12% (V. D.
Hortolomei, 1993). In stadiile timpurii ale maladiei, subfebrilitatea este de
diversa durata (de la 3 zile la 3 saptamani), mai rar luni. Apare adesea dupa o
gripa, infectii ale cailor respiratorii superioare etc. Debutul, de reguld, coincide
cu acutizarea ANC. Subfebrilitatea este provocata frecvent de suprasolicitari
psihoemotionale, fizice, mai rar apare fara motive (spontan). Treptat, devine
stabila. Pacienti cu ANC 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 37,2-37,52 C, mai rar febrila (indeosebi la
crizele simpatoadrenale), nestabila, adesea asimetrica, 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 suportatad
comparativ usor. Nu sunt senzatii de fierbinteala si frisoane. Concomitent,
mainile si picioarele sunt reci, chiar in timpul majorarii temperaturii corpului.
Lipseste hiperemia fetei, tahicardia, tahipneea, licarul ochilor este diminuat,
frisoanele si senzatiile de arsuri sunt prezente rar.

La unii pacienti cu ANC se evidentiaza hipertermia paroxistica (criza
hipertermica), fiind provocata de situatii, de regula, psihoemotionale, care se
caracterizeaza prin majorarea brusca a temperaturii corpului pana la 39-40°
C, cu tremur de tip frison, hiperimia fetei, cefalee pronuntatd. Temperatura se
mentine la nivel inalt pana la cateva ore, dupa care treptat se normalizeaza,
insa timp de cateva ore sau zile se pastreaza slabiciunea pronuntata.

Adesea pacientii acuza fatigabilitate, indiferenta, senzatii de greutate in cap.
Temperatura sublingvala este normala sau scazutd comparativ cu fosa
axilara. Proba cu amidopirind nu normalizeaza temperatura. Subfebrilitatea
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este rezistenta si la preparatele antiinflamatorii, antipiretice, corticosteroizi.
Datele de laborator, care ar determina procesele inflamatorii, sunt in limitele
normei.

Ca urmare a tratamentului ANC, temperatura, de regula, se normalizeaza.
Pacientii cu ANC suporta rau scaderile de temperatura. Sunt foarte sensibili la
frig, se imbraca calduros.

Sindromul senzatiei de frig este o manifestare a dereglarilor de termoreglare.
In esenta, acest sindrom este o expresie a disfunctiei vegetative pronuntate.
Unii bolnavi permanent sufera de senzatii de frig (chiar si pe timp calduros),
parestezii si prefera permanent sa se Imbrace calduros, neglijand
temperaturile mediului ambiant. Temperatura corporala este in limitele
normei, insa in unele cazuri se inregistreaza subfebrilitate de lunga durata.
Caldura mare, insolatia, baia cu apa fierbinte, de asemenea, este suportata
rau, ducand la acutizarea sau la agravarea ANC.

Posibil ca tulburarile de termoreglare sunt generate de dereglarile functionale
vegetative, hipotalamice — sindromul hipotalamic (A. M. BenH g.a. 1991).

Ca rezultat al tratamentului ANC, temperatura devine normala.

Pacientii cu ANC subfebrili au nevoie de supraveghere indelungata si
investigatii suplimentare, deoarece subfebrilitatea adesea cauzeaza
hiperdiagnosticul multor maladii si poate servi ca fond de evolutie pentru
diferite boli iatrogene si dereglari neurotice.

Dereglarile sistemului venos in ANC (inclusiv si in hTAp)

Tonusul sistemului venos are un rol deosebit la determinarea patogeniei in
astenia neurocirculatorie. I'. M. MNokanes (1977) diferentiaza in ANC distonii
venoase primare si secundare (sindromul hiper- si hipotensiunii venoase).
Patogenia distoniilor venoase e complicata si nu este suficient studiata. Se
considera ca in patogenia acestora un loc principal revine tulburarilor de
reglare a tonusului centrului venomotor, caracterului si gradului lui de excitare
si reactivitate. Cu toate acestea, in provenienta distoniilor venoase o mare
importantd au si alti factori, cum ar fi: dereglarile microcirculatorii, ale
metabolismului transcapilar, cat si starea aparatului valvular al sistemului
venos.

In functie de caracterul dereglarilor, sunt evidentiate doua tipuri de hipertensii
venoase: centrald (tonusul centrului venomotor e marit — venoconstrictie) si
hipervolemicéd (. M. Mokanes, B. . TpowwuH, 1977). Tipul hipervolemic al
hipertensiunii venoase se dezvoltd ca urmare a tulburarilor bilaterale ale
schimbului de lichide ,sange-tesuturi” si ,tesuturi-sédnge”, ceea ce conduce la
majorarea volumului sangelui venos si cresterea tensiunii venoase.
Hipertensiunea venoasa are o evolutie stabila sau labila. Cea stabila este
caracteristica pentru tipul hipervolemic, labilda — pentru hipertensiunea
venoasa centrala.

Cele mai tipice acuze la ANC cu hipertensiune venoasa sunt: cefalee, spre
dimineatd de constrangere, apasare, mai rar — pulsativa in regiunea
occipitala, frontala sau temporala, care se intensifica la suprasolicitari fizice si
psihice, cu o durata de la cateva minute pana la cateva ore. Cefaleea este
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insotita adesea de vertijuri, uneori sincope, cardialgie, slabiciune, abundenta
de transpiratie, dereglari gastrointestinale etc.

La majoritatea bolnavilor se evidentiaza o pastozitate a tesutului adipos si
dermografismul rosu stabil. La o parte din bolnavi se depisteaza paliditatea
mainilor, picioarelor, mialgie, hiper- sau hipostezie, atenuarea zgomotelor
cardiace, suflul sistolic functional, majorarea minut-volumului cardiac (se
inregistreaza la majorarea volumului de sange venos).

O mare importantd in patogenia hipertensiunii venoase au dereglarile
microcirculatorii ale circulatiei sangvine venoase, cat si cresterea
permeabilitatii capilarelor, cu predominanta ,tesuturi-sdnge”, ce conduce la
cresterea volumului sangelui venos si a tensiunii venoase.

. M. MNokanes (1977) a constatat, in tabloul clinic a 320 bolnavi cu ANC,
hipertensiune venoasa primara la 120 pacienti, iar la 12 dintre ei —
hipotensiune venoasa. Hipertensiunea venoasa era insotitd de cefalee,
cardialgie, edeme pe extremitati, semne de dereglare a refluxului venos de la
cap etc. Hipotensiunea venoasa se asociaza cu sincope, cefalee, slabiciune,
diminuarea capacitatii de munca.

Sindromul disfunctiilor sexuale. Sindromul dereglarilor sexuale este
frecvent in ANC si este caracteristic pentru barbati. Acesta se manifesta prin
ejaculari precoce si dereglari de erectie, care in mare parte sunt dependente
de tonusul sistemului nervos parasimpatic. La bolnavii cu ANC disfunctia
vegetativa si, In primul rdnd, diminuarea activitatii sectiei parasimpatice a
sistemului nervos vegetativ genereaza tulburari ale erectiei, iar starile
hipocondrice diminueaza atractia sexuald. La pacientii de varsta Tnaintata
disfunctiile sexuale sunt legate si de leziunile vasculare.

Tulburarile sexuale ca slabiciuni sexuale, esecurile sexuale pot fi urmare a
factorului etiologic sau/si agravarii evolutiei asteniei neurocirculatorii.

Particularitatile ANC tip hipotensiv (hipotensiunea arteriala
primara)

Astenia neurocirculatorie de tip hipotensiv se caracterizeaza prin hipotensiune
sistolo-diastolica, cu sindrom astenic. In perioada acutizarii bolii, pacientii
prezinta permanent astenie fizica si psihica de diferita intensitate, slabiciune,
oboseala neadecvata la depunerea unor eforturi fizice sau psihice. De aceea
ei nu manifesta interes fatd de lucru, unii nu dau dovada de initiativa, de
fermitate, deseori sunt apatici, lamentabili, cu emotii labile, iritabili Th exces.
Capacitatea de munca Tnalta se manifesta in orele matinale si se micsoreaza
mult Tn a doua jumatate a zilei. Somnul este dereglat — adormire dificila,
superficiala, adesea cu insomnie (mai ales inspre dimineata), neodihnitor —
dimineata bolnavii se scoala obositi. Ziua sufera de somnolenta, indeosebi
dupa prénz. Unele din acuzele frecvente sunt: cefalee, vertijuri, lipotimii,
sincope, cardialgie.

Cefaleea sau senzatia de greutate difuza se localizeaza adesea in regiunea
occipitala, temporala sau frontald. Durerile sunt surde, sacaitoare sau poarta
un caracter de extindere, de o intensitate mica ori moderata.
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Vertijurile apar adesea la schimbarea pozitiei corpului din orizontala in
verticala, la aplecarea (rotatia) capului, corpului, la supraincalzire, mai rar la
supraracire.

Ortostatismul indelungat conduce la cresterea hipotensiunii arteriale, cu
insuficienta circulatiei sangvine a creierului. Bolnavii descriu aceasta stare in
mod diferit: ,stare de slabiciune pronuntatd”, ,mers nesigur, necoordonat”,
,fuge pamantul de sub picioare”, ,lipsa suportului tare sub picioare”, ,ceata in
fata ochilor”, ,senzatie de prabusire”, ,picioarele sunt moi ca vata si nu sunt in
stare sa tina corpul” etc. In unele cazuri se dezvolta sincope sau stare de
lipotimie, mai ales la emotii, supraincalzire, aflare in incaperi inchise, slab
aerisite, la calatorie in picioare, in nemiscare, in mijloacele de transport
aglomerat, la dureri acute, pronuntate, injectii, vederea sangelui, ranilor
sangerande, spaima, la schimbarea brusca a pozitiei corpului din orizontala in
verticala etc.

Cardialgia este slab pronuntata, cu caracter surd, sécaitor, intepator sau
senzatii neplacute (disconfort) Th regiunea cordului, fara sau cu iradiere in
umarul si omoplatul stang, de o duratd de la cateva minute pana la cateva
ore, indiferent de efortul fizic. Tegumentele sunt palide, acrocianozate, umede
(hiperhidroza), reci, doar uneori calde, hipersalivatie, hiperlacrimatie,
dermografism rosu, uneori tendinta spre obezitate. Temperatura corpului este
scazuta, in timpul proceselor infectioase este in norma sau se majoreaza
putin. Bolnavii suporta greu frigul, sunt sensibili la aerul uscat, fierbinte.
Aritmie respiratorie. Zgomotele cardiace: | diminuat, al |l-lea deseori accentuat
pe artera pulmonara. Suflul sistolic functional — la apexul cordului, bradicardie.

Datele obiective in ANC tip hipotensiv (hTAp)

Pentru ANC, cu multe si diverse acuze ale tuturor organelor si sistemelor,
sunt caracteristice transformarile organice neinsemnate, nespecifice,
instabile, in primul rand, vegetative, cardiovasculare. Multe simptoame apar
sau se intensifica Tn urma eforturilor fizice, psihice, adica la stimularea
sistemului simpatoadrenal.

In multe cazuri comportamentul pacientilor este de tip neurotic: excitati,
agitati, vorbareti, plangareti, diseminati. Alti bolnavi se arata, dimpotriva,
istoviti, adinamici, pasivi, mahniti, apatici, cu privirea inexpresiva, indiferenti.
Tegumentele le sunt usor palide, umede, uneori uscate; in urma emotiilor,
eforturilor fizice apare hiperemia fetei, gatului, pieptului (pete eritemotoase in
forma de salba), transpira palmele, labele picioarelor, regiunile subaxilare.
Dermografismul este rosu stabil. Mainile, picioarele sunt reci, umede, rareori
cianotice, palide. Uneori apar edeme (pastozitate) periferice, moderate.
Dereglarile sus-numite sunt determinate de tulburarile macro- si microcirculatorii
(tabelul nr. 3).
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Tabelul nr. 3
Simptomele clinice ale disfunctiei vegetative la pacientii cu ANC de tip
hipotensiv (in %)

Sindroamele clinice ANC de tip hipotensiv

Palmele, picioarele (labele) umede 71,4
Cianoza palmelor si labelor picioarelor 21,4
Hiperhidroza regionala 59,5
Hiperhidroza generala 11,9
Dermografism rosu persistent (stabil) 40,5
Tremurul mainilor (degetelor), la intindere 44

Combinarea simptoamelor 75

in plamani predomina respiratia veziculara, uneori (la emotii) aspra in
partile superioare, sacadata, superficiala, cu senzatii de insuficienta de
aer, disconfort respirator, uscaciune a cailor respiratorii superioare.

La bolnavii cu ANC respiratia este toracica, Tndeosebi la femei, cu
diafragma slab mobila, intreruptd des de inspiratii adanci, ,oftaturi”. La
eforturile fizice respiratia se accelereaza, fazele ei se prelungesc si se
intensifica in mod neproportional (V. lonescu, 1973). La dorinta, pacientii
au posibilitatea sa efectueze expiratii si inspiratii normale in decursul unei
perioade indelungate.

Dereglarile 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.

La inspectia gatului, la unii bolnavi se observa pulsatia carotidelor, ca
manifestare a sindromului hiperchinetic.

Limitele inimii la ANC, de reguld, sunt in norma (C. C. MNwoHuk, 1985).
Limitele matitatii relative in ANC tip hipotensiv sunt deplasate spre stanga,
de regula, in forma stabila a bolii. | zgomot e diminuat, indeosebi in forma
stabila, uneori cu accent al zgomotului Il pe artera pulmonara. Suflul
sistolic functional este de intensitate mica, fin, scurt, labil, nu-i legat de |
zgomot, se aude la apexul si baza inimii (V. D. Hortolomei, 1979; 1996;
2007).

Limitele cordului in hTAp sunt normale, zgomotele — clare, uneori | zgomot
este diminuat, ca si accentul zgomotului Il pe artera pulmonara, uneori
suflu sistolic functional (H. N. ®eatokosuny, 2002).

Adesea se asculta zgomotul Il normal la apexul inimii, poate determina
extrasistole, iar in 5-8% de cazuri se inregistreaza tahicardie paroxistica.
TA este diminuata (A. H. Okopokos, 2004).

Pulsul este labil, cu tendintd spre bradicardie, uneori se atesta aritmie
respiratorie slab pronuntata. TA este diminuatd, indeosebi cea maxima,
comparativ cu cea minima; TA pulsativa este micsorata. La unii bolnavi se
atestd majorari episodice ale TA fata de limita superioara a normei (E. B.
Fembuuknin, 1997).
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Pulsul este labil, mai ales la ANC tip hipotensiv (forma labild), care are
tendinta spre tahicardie. Bradicardia e tipica pentru ANC tip hipotensiv
(forma stabild). In pozitie ortostatica pulsul se accelereaza cu 40-60% fata
de cea clinostatica si e mai pronuntat la bolnavi fatd de persoanele
sanatoase (tabelul nr. 4).

Tensiunea venoasa este semnificativ labild, cu devieri de la 50 la 210 mm
col. apa. Volumul sangelui circulant este in limitele normei, iar volumul de
ejectie si minut-volumul cardiac sunt majorate (E. B. Fem6uukuii, 1997).
Tensiunea arteriala este labila, cu tendinta spre diminuare 100-80/60-40
mm Hg (ANC tip hipotensiv). Se evidentiaza frecvent asimetria TA la
ambele maini.

Oscilarea tensiunii arteriale si venoase, cat si a altor factori conduc la
schimbarea tonusului muschilor papilari, inelelor fibroase ale inimii, adica
la aparitia suflului sistolic, care se aude mai bine Tn spatiul Ill intercostal,
pe marginea stanga a sternului, fiind de origine functionala.

E posibil ca suflurile functionale sa apara sau sa se intensifice in conditiile
majorarii  minut-volumului  cardiac, la eforturi fizice si  stari
psihoemotionale.

La palpare, abdomenul e moale, uneori cu dureri moderate in regiunea
epigastrica sau in regiunea vezicii biliare si a traiectul intestinului gros.
Durerile abdominale sunt determinate de dischineziile gastrointestinale si
ale cailor biliare, care se intalnesc frecvent in ANC. Scaunul este in
norma, uneori pot apare constipatii sau diaree. La unii pacienti, mai des la
femei, din cauza disfunctiei sfincterului vezicii urinare, are loc incontinenta
sau retinerea urinei. La palpare, uneori se constata dureri in regiunea
suprapubica.

Mictiunea la unii bolnavi e deasa, cu tendinte spre nicturie.

Tabelul nr. 4

Manifestarile clinice de baza ale sistemului cardiovascular la pacientii cu
ANC tip hipotensiv (in %)

Simptome clinice ANC de tip hipotensiv

Dureri in regiunea inimii 62
Palpitatii 47 1
Palpitatii neregulare Tn regiunea inimii 3,5
Dispnee 33
Edeme (pastozitate) 32,1
pe gambe, fata, pleoape 35,7
Dereglari respiratorii 34,5
Accelerarea mictiunii

(Indeosebi la emotii) 52,4
Artralgie, mialgie 52,1
Dereglari dispeptice 32,1
Subfebrilitate 11,9
Paliditatea tegumentelor 14,3
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Deplasarea limitei stangi a inimii 47,6
Atenuarea primului zgomot 51,2
Accentuarea zgomotelor 3,6

Suflul sistolic functional 55,9
Bradicardie sinusala 45,2
Tahicardie sinusala 13,1

Aritmie sinusala 22,6
Extrasistolie 4,76
Puls labil 52,4

Investigatii de laborator si instrumentale in hipotensiunea
arteriala primara

Analiza generala a sangelui periferic nu atesta schimbari semnificative, insa la
unii bolnavi se inregistreaza tendinta spre limfocitoza si leucopenie.

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

In analiza biochimica a sangelui se atestd micsorarea activitatii suprarenalelor
(conform datelor nominalizate anterior), cu micgorarea cantitati de
catecolamine, corticosteroizi si aldosterona. Concomitent, se evidentiaza
dereglari hidroelectrolitice — hiponatriemie. Sunt si schimbari din partea
sistemului calicrein-chininic, prostaglandinelor (cu predominarea fractiilor
depresorii) si din partea metabolismului glucidelor — tendintd spre
hipoglicemie, ca si din partea starii acido-bazice, sistemului histamin-
serotoninic gi activitatii hormonilor tesulari.

Pentru hTAp sunt caracteristice: hipoglicemia, micgorarea cantitatii de a1 si a
2 globuline, cantitatea de colesterol fiind in norma, cu majorarea continutului
de lecitind, ca si majorarea coeficientilor lecitina colesterol si K/Ca (M. B.
Padanoswny, 1966).

Starea metabolismului hidrosalin la pacientii cu hipotensiune arteriala primara
indica asupra majorarii nivelului lichidului extracelular, determinat de
majorarea permeabilitatii capilarelor. Continutul Cl si Na la acesti pacineti este
la nivelul superior al normei (C. M. Opnos, 1962). Aceste date demonstreaza
ca in hTAp predomina tendinta spre majorarea tensiunii osmotice a lichidului
extracelular, ceea ce favorizeaza trecerea lichidului de la celule spre spatiul
extracelular. Drept consecinta are loc majorarea volumului lichidului
extracelular si o oarecare hemoconcentratie, care, posibil, este determinata
de dereglarile functiilor sistemului nervos central.

La o parte din bolnavi de hTAp, in special cu cefalee pronuntata, s-a depistat
majorarea capacitatii de coagulare a séngelui, cu micsorarea indicilor de
anticoagulare, ceea ce confirma prezenta starilor preictuse de caracter
trombic (M. K. Teenoes, 1966).

Cantitatea de vitamine B si C in sange la bolnavii cu hTAp este micsorata, in
raport cu persoanele sanatoase, iar eliminarea acestora prin urina este
majorata (. M. Cniocapes si E. M. Bawko, 1966).
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A fost atestata diminuarea functiei secretorii, excretorii si accelerarii evacuarii
continutului stomacal, manifestari mai pronuntate la forma stabila decét la cea
labila a ANC tip hipotensiv (J1. K. UypkaH, 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 bolnavi, deregléri ale
metabolismului  proteic  (hipoalbuminemie, hipergamaglobulinemie, cu
micsorarea coeficientului albumina-globulind) in 87% de cazuri, cu reducerea
functiei antitoxice la 14,3% din bolnavi (B. I1. boaton, 1971).

Studiind sistemul simpato-adrenal la bolnavi, dupa efortul fizic depus, s-a
constatat majorarea in sange a cantitatii de adrenalina, noradrenalina, cat si a
metabolitilor acestora, in raport cu persoanele sanatoase. Concomitent, in
sangele periferic s-a observat majorarea nivelului de acid lactic.

In hTAp se atesta predominarea proceselor de inhibitie in scoarta cerebrala,
cu majorarea activitatii sistemului colinergic si micsorarea sensibilitatii
receptorilor adrenergici ale vaselor sangvine. Uneori se evidentiaza
micsorarea relativa a activitati glucocorticoizilor, cu tendinta spre
hipercaliemie si hiponatriemie (H. U. ®eatokosny, 2002).

Hiperhistaminemia in hTAp favorizeaza tulburarile microcirculatorii si tisulare
(E. Frembuukuin, 1997).

ANC se datoreaza unei deficiente in reglarea nervoasa a inimii, consecinta a
unei tulburari ale activitati nervoase superioare (nevroza), urmata de
cresterea sensibilitatii centrelor cardiovasculare diencefali si a receptorilor
adrenergici miocardici (B1) si vasculari periferici (a si B), sub influenta
factorilor psihogeni si somatogeni (L. Domnisoru, 2005).

Conform datelor encefalogramei (reactiile sunt diminuate, lente, inerte), reiese
ca la bolnavii cu hipotensiune arteriald primara predomina procesele de
inhibitie.

B. H. PycaHoB (1966) a depistat in hipotensiunea arteriald primara dereglari
functionale pronuntate de caracter spastic-atonic. Mai des, la persoanele cu
hTAp capilaroscopic s-au evidentiat schimbari ale fonului (roz-palid, cu nuante
cianotice), majorarea numarului capilarelor, haotice, scurtarea partii arteriale,
ingrosarea partilor venoase, intensificarea torentului sangvin, labilitatea n
procesul supravegherii. La fel, se depistau spasme dese de scurta durata a
segmentului arterial si rare spasme ale tuturor capilarelor. Tabloul
capilaroscopic era labil in diferite zile si chiar in procesul capilaroscopiei.
Deseori se evidentia asimetria tabloului capilaroscopic.

Datele prezentate de autor demonstreaza prezenta in hipotensiune
neurocirculatorie disfunctia pronuntatd a capilarelor, care coincide cu
dereglarile hemodinamice (labilitatea tensiunii arteriale si a pulsului, asimetria
TA etc.). Ulterior (A. H. Okopokos, 1997), a stabilit, prin metoda radioizotopica
i capilaroscopica, disfunctia capilarelor si staza eritrocitelor.

In ANC tip hipotensiv se constata tulburari hemodinamice, cum ar fi:
micsorarea circulatiei sangvine periferice (dilatarea precapilarelor-arteriolelor),
disfunctia capilarelor. Uneori se evidentiaza diminuarea tonusului venulelor si
reactii venuloconstrictive. Ca rezultat, se majoreazd minut-volumul cardiac
(reactie compensatorie). Insa aceasta nu normalizeaza circulatia sangvina

45



periferica ce se manifesta prin ischemie cerebrald, cresterea depozitarii
sangvine in partea inferioara a corpului, micsorarea TA, labilitatea
vegetovasculara (E. B. Fembuukun, 1997).

S-au efectuat studii asupra functiei rinichilor (studiu renografic) (A. G. Diordita,
V. D. Hortolomei, 1972), de rand cu examinarea functiei de filtrare si
reabsorbtie a rinichilor, cu aprecierea circulatiei renale la bolnavii cu hTAp (V.
D. Hortolomei, 1973). A fost examinatda si hemodinamica centrala,
intracardiaca si contractibilitatea miocardului la pacientii cu hTAp (V. D.
Hortolomei, 1993), cat si sistemul renina-angiotensina-aldosteron (activitatea
angiotensinazelor-enzime sangvine, care inactiveaza angiotensina) la
pacientii cu ANGC, tip hipotensiv (V. D. Hortolomei, 1972; 1980; 1993; 1996).
Rezultatele acestor investigatii sunt prezentate in continuare.

Starea functionala a rinichilor in ANC tip hipotensiv au fost obtinute cu ajutorul
hipuranei. S-au analizat urmatorii indici ai renogramelor: epuratia sangelui —
dupa perioada de semieliminare a hipuranei 3 | din sange sau asa-numita
functie sumara de epurare a rinichilor; timpul de semieliminare a hipuranei 13 |
(T '2) din fiecare rinichi, care permite aprecierea functiei excretorii si de
evacuare a fiecarui rinichi; timpul de atingere a varfului curbei (Tv) pentru
ambii rinichi (separat), care caracterizeaza, in special, functia secretorie a
rinichilor.

La bolnavii cu ANC tip hipotensiv a fost constatata tendinta (statistic
insemnata) de incetinire a tuturor indicilor renografici, inclusiv si ai circulatiei
sangvine renale. Totodata, gradul acestei tendinte depinde in mod direct de
evolutia maladiei.

Rezultatele cercetarilor renografice repetate, efectuate dupa tratament la
bolnavii cu ANC tip hipotensiv, au evidentiat o interdependenta intre
majorarea TA si ameliorarea indicilor renografici. La examinarile renografice
repetate, dinamica pozitiva a acestor indici era mai insemnata la bolnavii cu
ANC tip hipotensiv, evolutie labila, adica in perioada initiala a maladiei, in
care, potrivit datelor obtinute, este posibila restabilirea deplind a functiei
rinichilor si a circulatiei renale. La bolnavii cu ANC tip hipotensiv evolutia
stabild, adica in perioada hipotensiunii stabile, nu avea loc restabilirea deplina
a tulburarilor functiilor renale si a circulatiei renale, desi s-a Tnregistrat, totusi,
o evolutie pozitiva a indicilor renografici (A. G. Diordita, V. D. Hortolomei,
1972; 1973; V. D. Hortolomei, 1980).

Au fost remarcate o serie de modificari in starea functionala a rinichilor, in
dependenta de evolutia maladiei - labila sau stabila. Rezultatele cercetarilor
au depistat tulburéari functionale, statistic semnificative, ale functiei de filtratie
si reabsorbtie a rinichilor gi circulatiei renale, si anume: cresterea minut-
diurezei si fractiei filtrate, incetinirea filtratiei glomerulare, reabsorbtiei
canaliculare, debitului plasmatic si circulatiei renale, mai pronuntate fiind la
bolnavii cu ANC tip hipotensiv, evolutie stabila. Posibil, cresterea minut-
diurezei la bolnavii cu ANC tip hipotensiv este conditionatda de micsorarea
reabsorbtiei canaliculare. Totodata, printre indicii circulatiei renale si filtratiei
glomerulare in ANC tip hipotensiv, cu evolutie labila si stabild, s-a constatat
prezenta corelatiei pozitive de apropiere medie (r — + 0,33 si 0,3), ceea ce
indica asupra dependentei filtratiei glomerulare la viteza circulatiei renale.
Prin urmare, la bolnavii cu astenie neurocirculatorie tip hipotensiv incetinirea
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circulatiei renale conditioneaza, paralel cu alti factori, tulourari ale functiei de
filtrare si reabsorbtie a rinichilor, mai pronuntate la evolutia stabila a maladiei.
Hemodinamica centrala (HC) in ANGC, indiferent de tipul maladiei, este
normochinetica — 62%, hiperchinetica — 30% si hipochinetica — in 8% de
cazuri. La bolnavii cu ANC s-a constatat o reactie inadecvata la eforturi fizice
si probe de catecolamine, determinata de miocardiodistrofie (C. A.
AbbGakymos, 1988).

Comparand tipurile hemodinamicii centrale cu tipurile ANC, s-a demonstrat ca
la bolnavii cu tipul hipotensiv al maladiei predomina HC hipochinetica, dar
uneori intalnindu-se cea normochinetica si foarte rar hiperchnetica. La forma
labila a ANC tip hipotensiv predomina HC normochinetica, iar la forma stabila
predomina cea hipochinetica. Adica, la formele stabile ale ANC hipotensive
predomina reactiile vagotonice ale bolii, iar la formele labile persista tendinta
spre simpaticotonie.

In ANC tip hipotensiv, cu HC hipochinetica, TA diminuata este determinata de
micsorarea volumului de ejectie, indexului cardiac, volumului diastolic rezidual
si contractibilitatea miocardului, prin majorarea rezistentei periferice sumare,
care nu e suficienta pentru a mari tensiunea arteriala.

In ANC tip hipotensiv, cu HC hiperchinetica, diminuarea rezistentei periferice
sumare conduce la micgorarea tensiunii arteriale, iar la HC normochinetica,
TA mica este conditionatd de scaderea volumului de ejectie, indicelui cardiac
si functiei de contractie a miocardului.

Activizarea majora a reninei a fost identificata Tn toate grupele de bolnavi
examinati, cu diferite tipuri ale hemodinamiei centrale, insa mai esentiala s-a
dovedit a fi Tn grupele cu hemodinamica centrala hiperchinetica. Cercetarile
efectuate (V. D. Hortolomei, 1972) au aratat ca la pacientii cu ANC tip
hipotensiv, forma labila si stabila (fara concretizarea tipului hemodinamicii
centrale) s-a observat o crestere considerabila a activitati reninei si
angiotensinazelor (enzimele sangvine, care inactiveaza angiotensina,
cunoscute sub denumirea ,angiotensinaze”), mai pronuntata la hipotensiunea
stabila, Tntre activitatea reninei si angiotensinazelor existand o dependenta
directa. S-a dovedit ca activitatea reninei si angiotensinazelor in ANC de tip
hipotensiv este cu atat mai mare, cu cat este mai scazut nivelul tensiunii
arteriale si mai incetinita circulatia renala.

Rezultatele cercetarii concentratiei aldosteronei in plasma sangvina arata ca
nivelul bazal este micsorat la bolnavii cu ANC tip hipotensiv (forma stabila si
labila), Tn medie, respectiv, cu 43,5% si 18% fata de norma.

47



Dereglarile ritmului cardiac, schimbarile
electrocardiografice in hipotensiunea

arteriala primara
(Valerian Hortolomei)

in ANC (inclusiv, in hipotensiune arteriala primard) sunt posibile diferite
dereglari de ritm, insa mai des se atesta aritmia extrasistolica, mai rar tahicardia
paroxistica si foarte rar — fibrilatie si fluter atrial (A. H. Okopokos, 1997), care
sunt manifestari ale leziunii organice a miocardului (cardiomiopatie,
miocardioscleroza).

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

1. Schimbarile functiei de automatism: tahicardie si bradicardie sinusala, 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 nivelata, bifazica sau negativa ori
unde T ,gigantice” in derivatiile toracice V2, V3, V4, V5-6..., intervalul S-T fiind
uneori denivelat (tab. nr. 5 si 6).

Dereglarile functionale ale ritmului cardiac in ANC se manifesta adesea in forma
de tahicardie, bradicardie si aritmii (extrasistolii supraventriculare, tahicardie
paroxistica s.a.). Palpitatile in peste o jumatate din cazuri se combina cu
tahicardie, accelerarea pulsului. In restul cazurilor, palpitatile apar pe fondul
normo- si bradicardiei.

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

In ANC tahicardia oscileaza in repaus de la 85-90 pana la 130-140 batai pe
min., depinzdnd mai mult de emotii si mai putin de eforturi fizice. Pe
electrocardiograma se scurteaza intervalul R-R (P-P) din contul scurtarii
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
pronuntatd a contractiilor cardiace (pulsului), ca raspuns la multiplele excitatii
(emotii, eforturi fizice, folosirea ceaiului, cafelei, alcoolului, cat si la
hiperventilatie, pozitie verticala a corpului etc.).
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Tabelul nr. 5

Criteriile diagnostice ale extrasistoliilor functionale si organice (dupa A.

H. Okopokoe, 1997)

Insemne

Extrasistolii functionale
in ANC

Extrasistolii organice

Senzatii subiective
n extrasistolii

De regula pronuntate

Slab pronuntate

Conditii de aparitie a
extrasistoliilor

Mai des in stari emotive,
in repaus (pot fi cupate
in efort fizic si cu
atropina)

Adesea dupa efort
fizic, dispar in repaos

Frecventa pulsului

Mai des, bradicardie

Mai des tahicardie

Datele obiective din

Schimbari patologice nu

Sunt semne de leziuni

extrasistoliilor

(A. H. OkopokoB)
monotone, rare. Mai
frecvent
supraventriculare (V. D.
Hortolomei)

partea inimii sunt.(A. H. OkopokoB) organice ale inimii
Cardiomiopatie (dilatarea inimii,
neurogena (V. D. zgomotele atenuate,
Hortolomei) suflu sitolic organic
s.a.).
Caracterul Mai des, ventriculare Mai des

supraventriculare,
politope, salve, pare
(A. H. Okopokos).
Diferite ventriculare si
supraventriculare (V.
D. Hortolomei)

Particularitatile
complexului QRS in

QRS <0,16", incare R
> 10 mm, unda R

QRS > 0,16”", unde R <
10 mm, unda R

postextrasistolica

cardiomiopatiei
neurogene (M. D.
Hortolomei)

extrasistole ascutita deformata
Schimbarile Nu sunt. (A. H. Posibile unde Q
complexului QRST in | Okopokos). adanci, denivelarea S-
perioada Posibile in prezenta T, unda T diminuata

sau negativa

Timpul aparitiei
extrasistolei conform
ciclului ECG
extrasistolic

Mai des tardive

Mai des timpurii
(uneori Rpe T)

Varsta bolnavilor

Tanara

Mai des la varstnici

Efectul terapiei
sedative

Adesea extrasistoliile
dispar

Extrasistoliile nu dispar
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Tabelul nr. 6

Teste functionale la bolnavii cu astenie neurocirculatorie (inclusiv in
hTAp)

Testul Rezultate
Proba de efort Toleranta joasa la eforturi fizice
veloergometrica Reinversiunea undei T. In unele cazuri se
restabileste denivelarea segmentului ST.
Proba cu hiperventilatie Pozitiva la 75% bolnavi in urmatoarele
cazuri:

- la accelerarea pulsului cu 50-100% fata
de nivelul initial;

- la aparitia pe ECG a undelor T negative
in derivatiile toracice sinistre, adesea
insotite de supradenivelarea oblica a
segmentului ST cu 1-2 mm,

- la suportarea subiectiva nesatisfacatoare

(cefalee, transpiratii, palpitatii, dureri in
regiunea precordiala).

Proba ortostatica Schimbarile ECG sunt analoage cu cele
ale probei cu hiperventilatie.
Probele farmacologice Pozitive si se caracterizeaza prin
cu caliu, reinversiunea undelor T negative,
b-adrenoblocante concomitent cu restabilirea supradenivelarii

segmentului ST.

V. lonescu (1973), studiind profund dereglarile neinsemnate ale ECG la
pacientii cu ANC, a constatat urmatoarele particularitati caracteristice:

1) labilitate dupa timp si repartizare in derivatile ECG; 2) caracter neevolutiv;
3) lipseste caracterul de concordare, adica nu se grupeaza pe derivatii, fapt
care indica asupra leziunii vreunui segment coronarian; 4) aparitia izolata doar
intr-o derivatie; 5) lipsesc schimbari morfologice de tip ischemic sau mixt
ischemie-leziune.

Noi am studiat ECG la 200 pacienti cu ANC, indiferent de tipul maladiei. Am
depistat urmatoarele dereglari: extrasistolii supraventriculare in 14% de
cazuri, sindromul de repolarizare precoce — 6%, unde T ,gigantice” in
derivatiile toracice, mai frecvent V3, V4, V5-6... — 10%, nivelarea sau inversia
undei T (de origine necoronariana — verificatd dupa efectuarea probelor de
efort) — 18% de cazuri.

Asadar, conform datelor prezentate mai sus, inclusiv celor proprii, la pacientii
cu ANC se evidentiaza multe si diverse dereglari ECG, fiind nespecifice dupa
natura, labile, in majoritatea lor nepronuntate. Printre aceste dereglari
mentionam: tulburari de ritm si automatism, (tahicardie si bradicardie sinusala,
aritmie sinusala), extrasistolii supraventriculare, rareori tahicardie paroxistica,
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sindromul de repolarizare precoce, unde T ,gigantice” in derivatiile toracice
V2, V3, V4, V5-6..., schimbari nespecifice ale segmentului ST si undei T.

Diagnosticul pozitiv al hipotensiunii
arteriale primare (Valerian Hortolomei)

Algoritmul diagnostic in hipotensiunile arteriale

Acuzele
N N
Prezente Lipsesc
A 4 A 4
Posibil hipotensiune Posibil hipotensiune
primara sau secundara fiziologica

Conditiile si modul de viata
in perioada evidentierii

hipotensiunii
A4 A
Prezenta stérilor Obisnuite, Antrenari
stresogene psihice fara modificari sportive
sau de alta origine semnificative sistematice
A A
Posibil h\TA Posibil h\TA Posibil h TA
primara secundara fiziologicd conditionata de
antrendri sportive intensive
Prezenta factorului ereditar Posibil hTAp si
complicat de hTA fiziologica
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Varsta la care a aparut
hipotensiunea arteriala

A

Tanara Mijlocie Varstnica
Posibil hTAp, Posibil hTAp, Hipotensiune
hTAs sau nu se exclude arteriala
fiziologica si hTAs secundara

Caracteristica TA si a pulsului

A

Labilitatea Hipotensiune arteriala
TA si apulsului stabila si bradicardie
A 4
Posibil hTAp si Posibil hipotensiune
secundara arteriald fiziologica
si secundara (CI, maladie
a sistemului nervos central)
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Prezenta altor maladii

A

Lipsesc Prezente
Posibil Hipotensiune
i i arteriala
hipotensiune )
arteriala secundara
primara

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

De baza

1. Cardialgia de origine neurogen-psihica (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 lipsa 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 sporita,
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 insotit de vise de cosmar. Ziua —
somnolenta, mai ales dupa pranz.

4. Sindromul astenic: slabiciune, astenie fizica si psihica, fatigabilitate,
depresie, adinamie, istovire, lipsa de vointa, incapacitate de concentrare,
scaderea memoriei, diseminare, instabilitate afectiva, tristete, sentimente de
vinovatie, tolerantd scazuta fata 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 fara predominarea unuia
dintre ele.

5. Dereglari vasculare: labilitatea pulsului, bradicardie, posibil tahicardie
spontana ori neadecvata emotiilor, eforturilor fizice de intensitate mica.
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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 deformata, slab pozitiva,
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).

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 izadrina, la probele cu clorura de caliu, b-
adrenoblocante. Sunt posibile si aritmiile sinusale, respiratorii, extrasistolii
(mai rar paroxisme) supraventriculare.

Suplimentare

1. Datele de anamneza. Ereditate complicata de ANC, hipertensiune sau
hipotensiune arteriald. Aparitia sau agravarea bolii sub influenta factorilor
etiologici psihogeni, surmenajului fizic, intelectual, infectiilor, intoxicatiilor,
factorilor de restructurare hormonala (perioada de pubertate, premenstruala,
sarcina, climacterica). Ineficienta nitratilor, glucozidelor cardiace si eficacitatea
psihoterapiei, sedativelor si b-adrenoblocantelor.

2. Disfunctia vegetativa. Crize vegetovasculare, transpiratie abundents,
transpiratie locala, mainile (palmele) reci, umede, dereglari de termoreglare
(subfebrilitate, hipotermie, asimetrie). Dermografismul rosu, stabil. Tulburari
vasculare periferice in forma de hiperemie a fetei, paliditatea pielii, racirea
extremitatilor, parestezie, mialgie, artralgie, hiperalghezie in regiunea inimii.

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

4. Tulburarile sensoriale: cutanate, mucoase, musculare, dereglari sexuale
(diminuarea libido-ului, potentei, frigiditate, ejaculare precoce etc.).

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

6. Depistarea alcalozei respiratorii, producerii sporite de lactata la eforturi
fizice dozate, dereglarilor hormonale-hipofizaro-suprarenale-tirecide si ale
glandelor sexuale, confirmate prin studierea statutului hormonal al acestora.

7. 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 hTA primare (asteniei neurocirculatorii tip
hipotensiv) este veritabila in prezenta a 4 criterii de baza si a nu mai putin de
4 suplimentare.

In clasificarile DSM-IV si CIM-10 sunt prevazute criteriile diagnostice si de
diferentiere ale tulburarilor somatoforme (inclusiv, a asteniei neurocirculatorii).
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Criteriile diagnostice pentru excluderea hipotensiunii arteriale
primare
(V. D. Hortolomei)

1. Lipsa sindromului astenoneurotic.

2. Hipotensiune arteriala izolata sistolica sau diastolica (indeosebi moderata
sau pronuntata).

3. Dilatarea inimii, cu exceptia manifestarii hTAp: cardiomiopatie ,neurogena”
sau hipotensiune arteriala (in special, in cea stabila).

4. Insuficienta cardiaca gr. II, lll, 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-lll; blocul de ramura a fasciculului His; extrasistole
ventriculare multifocale, salve sau paroxisme de tahicardie ventriculara,
fibrilatie atriala (Indeosebi permanenta).

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

Determinarea gravitatii hipotensiunii arteriale primare

Se efectueaza potrivit clasificari  hipotensiunii arteriale primare, 1in
conformitate cu nivelul tensiunii arteriale si aprecierea stadiului leziunilor
organelor-tinta. Evolutia hTAp se verifica suplimentar si prin dinamica datelor
subiective, obiective, paraclinice.

Determinarea evolutiei hipotensiunii arteriale primare

Evolutia ugoara. Se caracterizeaza prin aparitia unui numar mic (4-6) de
simptome ale ANC, in special la solicitari neuropsihice si fizice de scurta
durata, si adesea se juguleaza de sinestatator. Sindromul astenoneurotic este
slab pronuntat, iar cardialgia de o intensitate moderata, fara dereglari de ritm
paroxistice si crize vegetative. Labilitatea TA si a pulsului. Dereglarile
respiratorii lipsesc cu totul sau sunt neesentiale.

ECG, de regula, corespunde normei sau prezinta schimbari neinsemnate.
Capacitatea de munca este pastrata.

Gravitate medie. Se manifesta prin diverse simptome si sindroame de o
intensitate pronuntata si persistenta. Simptomatica ANC apare nu numai la
solicitari fizice si psihice, dar si spontan, de o durata lungd. Se atesta
dereglari respiratorii moderate, tahipnee. Cardialgia este de o intensitate mai
mare, persistenta. Sunt posibile crize vegetative rare si dereglari paroxistice
de ritm. Tahicardia apare nu numai la eforturi moderate fizice,
psihoemotionale, dar si spontan.

Capacitatea de munca e diminuata sau temporar pierduta.

Evolutie grava. Se caracterizeaza prin multimea si diversitatea de simptome
si sindroame cu o evolutie progresiva. Manifestarile clinice sunt persistente,
foarte pronuntate. Se intensifica dereglarile psihice asteno-depresive,
cardiofobice etc. Sunt tipice tulburarile respiratorii intensive. Tahicardia se
distinge la eforturi fizice de o intensitate mica, la stari psihoemotionale,
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deseori spontan. Apar crize vegetative frecvente si dereglari de ritm
paroxistice.
Capacitatea de munca este foarte redusa sau pierduta.

Tulburarile somatoforme

Elementul principal al tulburarilor somatoforme il constituie prezenta de
simptome somatice care sugereaza o conditie medicald generala (de unde
termenul de somatoform), dar care nu sunt explicate complet de o conditie
medicala generald, de efectele directe ale unei substante ori de alta tulburare
mintald de exemplu, panica.

In clasificarile DSM-IV si CIM-10 sunt prevazute criteriile diagnostice si de
diferentiere ale tulburarilor somatoforme (inclusiv ale asteniei neurocirculatorii)
tip hipotensiv.

In continuare sunt relatate principalele tulburari somatoforme: de somatizare,
de conversie, hipocondria, cat si diagnosticul atacului de panica.

Criteriile de diagnostic pentru tulburarea de somatizare

A. Un istoric de multe acuze somatice, incepand cu etatea de pana la 30 de
ani, care survin o perioada de mulli ani si care au drept rezultat solicitarea
tratamentului sau o deteriorare semnificativa in domeniul social, profesional
sau in alte domenii importante de functionare.

B. Fiecare din urmatoarele criterii trebuie sa fi fost satisfacute, cu simptome
individuale, survenind oricand in cursul perturbarii:

(1) patru simptome algice: un istoric de durere cu cel putin patru sedii sau
functiuni (de ex., cap, abdomen, spate, articulatii, extremitati, piept, rect, in
cursul menstruatiei, raportului sexual ori mictiunii);

(2) doua simptome gastrointestinale, un istoric de cel putin doua simptome
gastrointestinale, altele decét durerea (de ex., greata, flatulenta, varsaturi,
altele decét in cursul sarcinii, diaree sau intoleranta la diverse alimente);

(3) un simptom sexual: un istoric de cel putin un simptom sexual sau de
reproducere, altul decat durerea (de ex., indiferentd sexuald, disfunctia
erectila sau ejaculatorie, menstruatii neregulate, sangerare menstruala
excesiva, varsaturi pe toata durata sarcinii);

(4) un simptom pseudoneurologic: un istoric de cel putin un simptom sau
deficit, sugerdnd o conditie neurologica nelimitatd la durere (simptome de
conversie, cum ar fi deteriorarea coordonarii sau echilibrului, paralizie sau
scadere localizata a fortei musculare, dificultate in deglutitie sau senzatia de
nod Tn gat, afonie, retentie de urina, halucinatii, pierderea senzatiei tactile sau
de durere, diplopie, cecitate, crize epileptice, simptome disociative, cum ar fi
amnezia ori o pierdere a constiintei, alta decét lesinul).

Fie (1), fie (2):

(1) dupa o investigatie corespunzatoare, nici unul din simptomele de la
criteriul B nu poate fi explicat complet de o conditie medicala generala
cunoscuta ori de efectele directe ale unei substante (de exemplu, abuz de un
drog, medicament);
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(2) cand exista o conditie medicala generala asemanatoare, acuzele somatice
ori deteriorarea sociala sau profesionala rezultata sunt in exces fata de ceea
ce ar fi de expectat din istoric, examenul somatic sau datele de laborator.
Simptomele nu sunt produse sau simulate intentionat (ca in tulburarea factica
sau simulara).

Criteriile de diagnostic pentru tulburarea de conversie

A. Unul sau mai multe simptome sau deficite, ce afecteaza functia
motorie voluntard sau senzorald, care sugereaza o conditie
neurologica sau o alta conditie medicala generala.

B. Factorii psihologici sunt considerati a fi asociati cu simptomul sau
deficitul deoarece initierea sau exacertarea simptomului sau
deficitului este precedata de conflicte sau de alti stresori.

C. Simptomul sau deficitul nu este produs intentionat sau simulat (ca in
tulburarea factica sau simulara).

D. Dupa o investigatie corespunzatoare, simptomul sau deficitul nu
poate fi complet explicat de o conditie medicala generald sau de
efectele directe ale unei substante, ori un comportament sau
experienta sanctionata cultural.

E. Simptomul sau deficitul cauzeaza o detersa sau deteriorare
semnificativa clinic in domeniul social, profesional sau in alte
domenii importante de functionare, ori justifica evaluarea medicala.

F. Simptomul sau deficitul nu este limitat la durere sau la o disfunctie
sexuald, nu survine exclusiv in cursul tulburarii de somatizare si nu
este explicat mai bine de alta tulburare mintala.

De specificat tipul de simptom sau deficit:
Cu simptom sau deficit motor

Cu simptom sau deficit senzorial

Cu crize epileptice sau convulsii

Cu tablou clinic mixt.

Criteriile de diagnostic pentru hipocondrie

A. Preocuparea subiectului in legatura cu faptul ca ar avea sau chiar
are o0 maladie severa, bazata pe interpretarea eronata de catre
acesta a simptomelor corporale.

B. Preocuparea  persista in  dispretul  evaluarii medicale
corespunzatoare si a asigurarii de contrariu.

C. Convingerea de la criteriul A nu este de intensitate delirantad (ca in
tulburarea deliranta de tip somatic) si nu este limitata la preocuparea
circumscrisa la aspect (ca in tulburarea dismorfica corporald).

D. Preocuparea cauzeaza o detresa sau deteriorare semnificativa in
domeniul social, profesional ori in alte domenii importante de
functionare.

E. Durata perturbarii este de cel putin 6 luni.

F. Preocuparea nu este explicatd mai bine de anxietatea generalizata,
tulburarea obsesivo-compulsiva, panica, un episod depresiv major,
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anxietatea de separare sau alta tulburare somatoforma.De specificat
daca:
Pentru cea mai mare parte a timpului la mersul epizodului curent, persoana
nu recunoaste ca preocuparea pentru faptul ca ar avea o maladie grava este
excesiva sau nejustificata.

Criteriile de diagnostic pentru atacul de panica

Nota: Un atac de panicd nu este o tulburare codificabila. Se codifica
diagnosticul specific in care survin atacurile de panica.

O perioada distincta de frica intensa sau disconfort in care patru (sau mai
multe) din urmatoarele simptome apar brusc si ating culmea in decurs de 10
minute:

(1) palpitatii, batai puternice ale inimii sau accelerarea ritmului cardiac;

) transpiratii;

3) tremur sau trepidatii;

4) senzatii de scurtare a respiratiei sau de strangulare;

5) senzatii de sufocare;

6) durere sau disconfort precordial;

7) greata sau detresa abdominala;

8) senzatie de ameteala, dezechilibru, vertij sau lesin;

9) derealizare (sentimentul de irealitate) sau depersonalizare (detasare de
ine Tnsasi);

10) frica de pierdere a controlului sau de a nu innebuni;

11) frica de a nu muri;

12) parestezii (senzatii de amorteald sau de furnicaturi);

1 frlsoane sau valuri de caldura.
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Diagnosticul diferential al

hipotensiunii arteriale primare
(Valerian Hortolomei, Valeriu Hortolomei)

1. Pentru stabilirea diagnosticului hTAp e necesar de prevazut:
multiplele si diversele acuze ce se referd preferential la tulburarile
psihice, neurotice, cardiovasculare, respiratorii etc.

2. Anamneza de durata lunga, cu evolutia maladiei in forma ondulata
si cu intensificarea simptomaticii in timpul acutizarii.

In procesul stabilirii diagnosticului diferential este necesar de luat in
seama, Tn primul rand, hipotensiunile arteriale de diferita origine
(fiziologica, secundara), angina pectorala, feocromocitomul,
cardiomiopatia tonsilogena, miocarditele nereumatice, reumatismul,
osteocondroza cervicala si toracica, isteria, neuroastenia, astmul
bronsic etc.

Hipotensiunea arteriala fiziologica (hTAf)

Hipotensiunea arteriala fiziologica este cand TA este mai joasa decéat
limitele normei la persoanele care nu prezintd acuze si sunt
sanatoase. Diagnosticul hipotensiunii arteriale fiziologice se confirma
numai dupa investigatiile necesare si excluderea dereglarilor de
caracter subiectiv si obiectiv.

Depistarea hTA necesitd efectuarea diagnosticului diferential,
deoarece aceasta manifestare poate fi determinata de particularitatile
individuale ale persoanelor (chiar si la sanatoase) in hipotensiune
fiziologica.

In hipotensiune fiziologica lipsesc manifestari subiective si/sau
obiective, inclusiv si in hipotensiunea antrenarilor intensive
(hipotensiune la sportivi) si adaptativa. In aceste cazuri la persoanele
cu hTA fiziologica (sau adaptativa) lipsesc simptomele unor maladii.
Criteriile diagnostice ale hipotensiunii arteriale fiziologice sunt
elucidate n tabelul nr. 7

Tabelul nr. 7
Criteriile diagnostice in hipotensiunea arteriala primara si hipotensiunea
arteriala fiziologica si secundara

Semnele Hipotensiune Hipotensiune Hipoten-
Nr | clinice arteriala primara fiziologica siune
. secundara
1. | Factorul Este Nu-i. Sunt Nu-i

ereditar si/sau antrenari

conflict psihic sportive, clima

calda.

2. | Particularitati | Sunt Nu-s Nu-s
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nevrotice

3. | Varsta Mai frecvent intre 18 | Mai frecvent Orice
si 40 de ani ;nr:,re 185i30de | varsta
|
4. | Manifestari Sunt Lipsesc Lipsesc
ale nevrozei sau slabe
5. | Starea Satisfacatoare Buna Depinde
generala de boala
de baza
6. | Sindromul Este intensiv Nu-i sau
astenoneuroti | dimineata si dupa Lipseste apare spre
c pranz sfarsitul
zilei
7. | Manifestari Sunt Nu-s Nu-s
psihice
8. | Sindromul Este, cu Nu-i Nu-i sau
vegetovascula | predominarea secundar
r primar dereglarilor cardio-
vasculare
9. | Dereglari Sunt Nu-s Depind de
ventilative boala de
baza
10 | Toleranta la Diminuata Buna Depinde
efortul fizic de boala
de baza
11 | Cum suporta Deficil Bine Suficient,
pozitia rareori
ortostatica, anevoios
insolatia
12 | Tendinta spre | Este Nu-i Depinde
lipotimii, de boala
sincope de baza
13 | Hemodinamic | Predomina Normochinetic | Depinde
a centrala hipochinetica a de boala
de baza
14 | Tensiune In debut labila Gradul
arteriala (hiponormotensiune | Hipotensiune hipotensiu
), mai tarziu — stabila nii depinde
hipotensiune stabila de boala
de baza
15 | Hipotensiune | Nu-i Nu-i Adesea
arteriala este
izolata prezenta
sistolica sau
diastolica
16 | Hipotensiune | Rareori este Nu-i Este
arteriala
ortostatica
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17 | Pulsul Labil, tendinta spre Bradicardie Tendinta
bradicardie stabila spre
tahicardie,
labil

18 | Tratament Eficient Fara efect Efectul
hipertensiv, depinde de
sedativ tratamentul
bolii de
baza

H. A. CrenoukuHa, M. A. JlesuH (1966), studiind particularitatile hemodinamice la
sportivii cu hipotensiune arteriala (fiziologica, primara si secundara in prezenta
focarelor de infectii), au depistat:

1. Dupa efort fizic, micsorarea rezistentei periferice vasculare in hTA fiziologica
corespunde minut-volumului cardiac, pe cand in hTA primara si secundara minut-
volumul se micsoreaza neinsemnat sau se majoreaza.

2. Intensitatea contractiilor cardiace si consumul energetic sunt mai intensive la
sportivii cu hTAp si hTAs decét la sportivii cu hTA fiziologica.

3. Dupa efort fizic, TA minima se micsoreaza (in limitele normei) in hTAf, pe cand
in hTAp si hTAs, ea se micsoreaza neinsemnat sau se majoreaza.

Astfel, indicii hemodinamici la majoritatea sportivilor din toate grupurile se
micsorau sub actiunea efortului fizic, insa gradul acestora depindea de formele
hipotensiunii lor arteriale.

Tonusul vascular la efectuarea probei ortostatice in grupul sportivilor cu hTAf era
in limitele normei (comparativ cu persoanele sanatoase, cu TA in norma), iar la
sportivii cu hTAp si hTAs tonusul vascular era majorat, fenomen nefavorabil care
indica asupra discordantei functiei sistemului cardiovascular, ce prezintd un
criteriu de diferentiere Tntre hTAf si hTAp si hTAs.

Angina pectorala

Una din cele mai complicate probleme ale cardiologiei contemporane, ce confera
mare importanta teoretica, cat si practica, constituie diagnosticul si diferentierea
dereglarilor functionale ale inimii de leziunile organice ale miocardului, in primul
rand, a anginei pectorale.

Pentru verificarea diagnozei de angina pectorala, principalul factor este
specificarea durerii din piept, in regiunea inimii, sternului. Lipsa criteriilor concrete
diagnostico-diferentiale ale dereglarilor functionale si organice cardiovasculare,
cat si neconstientizarea psihosomaticii conduce la diagnosticarea incorecta a
dereglarilor functionale si organice. Diferentierea exacta a acestora deseori este
posibila doar dupa normalizarea starii afective.

Se poate constata cu fermitate ca durerile in regiunea inimii sunt cauzate de
leziunea inimii, ischemia miocardului doar atunci cand se evidentiaza tabloul clinic,
clasic al anginei pectorale, cu dereglari ischemice pe ECG si coronarografie. In
alte cazuri stabilirea adevaratei cauze a durerilor in regiunea inimii e destul de
deficila si e posibila numai in urma efectuarii diverselor investigatii paraclinice.
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Principalele simptome de diferentiere a anginei pectorale de hTAp, cu
sindromul cardiac (cardialgie), in baza datelor din literatura de specialitate si
celor proprii (A. V. Hortolomei, A. V. Botea, V. D. Hortolomei, 1991; R. Savciuc, V.
V. Hortolomei, 1995; V. D. Hortolomei, 2007) sunt reflectate in tabelul nr. 8.

Tabelul nr. 8

Criteriile diagnostice si de diferentiere a anginei pectorale de astenia
neurocirculatorie primara cu sindrom cardiac

Nr. Semnele clinice | Angina pectorala ANC cu sindrom
cardiac
1 Datele de Mai frecvent, la barbati in Mai frecvent, la
anamneza varsta de 40-50 ani, care au | femei. Debutul
fn anamneza factori de risc bolii, de regula,
(hipertensiune arteriala, in tinerete, pana
obezitate, tabagism, la 30 ani.
hiperlipidemie, hipodinamie, | Evolutia bolii -
diabet zaharat s.a.). relativ benigna.
2 Caracterul Constrictiva, opresiva sau Intepatoare,
durerii arzatoare, durere monotona. | sacaitoare,
surda. Sunt
caracteristice
diferite nuante
ale durerii.
3 Localizarea Retrosternala, mai rar in In regiunea
regiunea parasternala. apexului inimii,
precardiaca -
deseori
migratoare.
Localizarea e
variata.
4 Iradierea Deseori in ména stanga, Nu este
umarul stang si omoplatul caracteristica.
stang. Mai rar, in partea
dreapta a toracelui, spre gat,
maxila, dinti, ureche.
5 Durata Pana la 10-15 min., rareori Diferita: zeci de
mai mult. minute, ore.
6 Acuzele Lipsesc, la accese de durere | Multiple:
nsotitoare de mare durata, rareori sindrom
apare frica de moarte. neurotic,
astenic, de
hiperventilatie,
simptome de
labilitate
vasculara si
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vegetativa etc.

7 Cauzele aparitiei | Pe fond de eforturi fizice. Mai Supraincordarile
durerii rar, provocata de stresuri psihoemotionale
emotionale, aparand in repaus | | situatiile
— dupa masa, in pozitie conflictuale, de
clinostatica, in timpul stres. Durerea
somnului. poate aparea
Jfara pricina”, pe
fondul
sindromului
anxietodepresiv,
oscilatiei
factorilor
meteorologici, in
perioada
premenstruala
s.a.
8 Efortul fizic Provoaca si intensifica Nu conduce la
durerea. aparitia durerii i
nu o intensifica.
Apare dupa un
efort fizic
indelungat, in
stare de
surmena,.
9 Incetarea Adesea conduce la jugularea | Nu calmeaza
efortului fizic accesului de durere. durerea.
10 Toleranta Redusa. Medie
efortului fizic
11 Timpul cresterii Crestere lenta, descrestere Crestere rapida,
durerii rapida. descrestere
lenta.
12 Actiunea frigului | Provoaca durere Nu actioneaza.
13 Nitroglicerina Juguleaza durerea dupa 2-3 | Nu calmeaza

min.

durerea.
Bolnavii cu
hTAp suporta
rau
nitroglicerina.
Apar: cefalee,
ameteli, aflux de
sange spre cap,
slabiciune. Ajuta
repausul fizic,
psihic, remediile
sedative.
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14 Pozitia Inlatura durerea mai rapid. Nu influenteaza
bolnavului
sezanda,
verticala
15 Comportarea Deseori sunt imobili, resimt Adesea
bolnavilor in inhibitie psihica provoacéa
timpul durerii agitatie
psihomotorie.
16 Transpiratie E caracteristic. Nu este
rece, paliditate, caracteristic.
majorarea
tensiunii
arteriale
17 Limitele inimii si | Adesea sunt dilatate, mai Nusunt
pediculului ales in stanga, la fel ca si schimbate. Insa
vascular pediculul vascular. la o parte din
bolnavi cu hTAp,
evolutie stabila,
limita stanga
deplasata
lateral.
18 In timpul accesului: Nu sunt
ECG denivelare orizontala a dereglari
segmentului ST si/sau unda | ischemice.
T negativa (schimbari
ischemice).
19 ECG cu probe
de incarcare:
a) Pozitiva. Negativa.
veloergometrie Negativa. Pozitiva.
b) clorura de Negativa. Pozitiva.
caliu Pozitiva. Negativa.
¢) b-blocante
d) izadrina
20 Ecocardiografia | Semne de dereglari locale In limitele
ale contractiei miocardului. normei.
21 Testul cu Pe ECG apar semne de In limitele
stimulatie atriala | ischemie a miocardului. normei.

Este cunoscut faptul ca accesele de angina pectorala depind nu numai de
eforturile fizice (mersul alertat si durata lui), dar si de starea psihoemotionala.
Munca efectuata cu placere provoaca cu mult mai rar accese de angina
pectorala, decét eforturile fizice de aceeasi intensitate indeplinite in sila.
Formele atipice ale anginei pectorale prezinta mari dificultati la depistarea
cardiopatiei ischemice si delimitarea ei de cardialgie in ANC.
Formele atipice ale anginei pectorale la bolnavii cu cardiopatie ischemica
(confirmate prin coronaroangiografie), dupa datele diferitor autori, variaza in
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limitele de la 35% péana la 75% (W. B. Ilexuuep, W. I'. lonoxoBsa, 1975; E. U.
Yasos, 1978 s. a.). Asemenea divergente in opiniile cu referire la frecventa
formelor atipice ale anginei pectorale sunt explicate prin faptul ca nu exista o
parere unanim acceptatd asupra formelor atipice si clasice ale anginei
pectorale.

Manifestarile de baza ale anginei pectorale atipice sunt:

1. Localizarea atipica a durerii in locul de iradiere — méana stanga, omoplatul
stdng, mandibula, mai rar - mana dreapta, umarul drept si spatiul
interscapular. Stenocardia de durata mare, cu manifestari clinice pronuntate si
reactii vegetative.

2. Durerile in regiunea inimii se aseamana cu cardialgia in hTAp, insa sunt
insotite de schimbari ECG tipice, cu dereglari metabolice ale miocardului
ischemiat.

3. Accesele de durere apar la eforturi fizice, mai rar la stari emotionale si in
timp de noapte.

4. La accesele indelungate apare frica de moarte.

5. Durata acceselor, de obicei, e mica, insa sunt posibile cazuri in care ele
dureaza pana la o ora.

6. Accesul de scurta duratd se juguleaza cu nitroglicering, iar cele mai
indelungate — cu injectii de analgezice (mai rar, cu narcotice).

7. Apare, mai frecvent, la barbati, cu factori de risc ai cardiopatiei ischemice,
dupa varsta de 40 ani.

8. ECG atesta denivelarea orizontald a segmentului ST, cu inversarea undei T
in momentul acceselor.

9. ECG cu probe de veloergometrie si izadrina este pozitiva.

10. ECG prin probe cu clorura de caliu, hiperventilatie, ortostatica este
negativa.

11. ECG prin test de stimulatie atriala este pozitiva.

12. Datele roentgenografice indica semne de ateroscleroza a aortei.
Sensibilitatea probelor functionale ECG este diferita (70-90%), de aceea
pentru aprecierea bolii, paralel, trebuie de luat in considerare datele tabloului
clinic si celor paraclinice.

Asadar, argumentarea si diferentierea durerii in regiunea inimii este un proces
complicat, migalos si de mare raspundere. De efectuarea corecta depinde
eventualul tratament efectiv, prognosticul maladiei.

Cardiomiopatie tonsilogena

La tonsilitele cronice deseori apar dereglari functionale cardiovasculare, care
sunt legate de leziunile infectioase toxice ale ganglionilor simpatici si ale
hipotalamusului, plexurilor simpatice ale arterelor ce alimenteaza inima si
amigdalele, intre care exista legaturi reciproce. De aceea, durerea in gat la
amigdalite deseori este asociata cu cardialgia cauzata de iritatia nodului
simpatic cervical superior. Exista legaturi stranse si intre vasele limfatice ale
tonsilelor si sistemului limfatic al inimii, inclusiv cu inelul si valvulele mitrale.
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Miocardiodistrofia tonsilogena se intélneste la 80% din tinerii (16-30 ani) care
sufera timp indelungat de tonsilita cronica grava (I'. C. MapmoneBckas, 1978).
Pacientii cu tonsilita cronica acuza adesea dureri in regiunea inimii (varful ei,
marginea stanga a sternului s.a.), avand un caracter intepator, sacaitor, mai
rar de apasare. Durerea e de o duratd mare si iradiaza in mana stanga,
omoplatul si umarul stang. Ea nu depinde de eforturile fizice. Deseori este
insotita de diferite simptome de origine vegetativa — palpitatii, aritmii, dereglari
respiratorii, slabiciune, fatigabilitate, mai ales in a doua jumatate a zilei,
diminuarea capacitatii de munca.

Obiectiv — dilatarea nesemnificativa a ventriculului stang, diminuarea
zgomotului |, la apexul inimii suflu sistolic de origine miogena.

Pe ECG se inregistreaza aritmie sinusald, Tncetinirea conductibilitatii
interatriale si interventriculare, uneori blocada atrioventriculara de gradul | si
extrasistolie atriala, mai rar ventriculara. Undele P si T, mai rar R, pot fi de o
amplitudine mica (T — uneori negativa, mai frecvent in derivatiile toracice Vs,
V4, Vs6). E posibila si o denivelare neinsemnata a segmentului S-T.
Dereglarile ECG dispar la proba cu clorura de caliu, panangina, obsidan,
acestea fiind un criteriu de diferentiere de angina pectorala, miocardite.

In formele grave ale tonsilitei acuzele cardiace — cardialgia, dispneea,
palpitatiile (aritmia), cat si artralgia —, sunt mai pronuntate. Se depisteaza
schimbari ale indicilor de laborator: leucocitoza, majorarea VSH, fibrinogenei,
a» si Y-globulinei, apare proteina C. Aceste dereglari, spre deosebire de
endomiocardita reumatica, nu conduc la formarea viciilor cardiace si, cei-i mai
important, se normalizeaza sau se amelioreaza cu mult dupa tonsilectomie
(peste cateva saptamani, uneori luni, dupa operatie).

Miocarditele (nereumatice)

Dificultatile la efectuarea diagnosticului diferential al ANC si miocarditelor apar
de aceea ca multe simptome clinice sunt analoage in ambele stari patologice.
Durerea in regiunea inimii este unul din cel mai frecvent si precoce simptom
clinic al miocarditei, localizatd de obicei la apexul inimii si in regiunea
precordiaca. Durerea are un caracter divers: intepator, surd, sacaitor, uneori
sub forma de arsura, mai rar constrictiv. Spre deosebire de angina pectorala,
aceste dureri au o durata de cateva ore, chiar zile. In perioada de acutizare a
bolii, ele, practic, nu inceteaza, variind doar intensitatea lor. Eforturile fizice nu
provoaca si nu intensifica durerile in regiunea inimii, desi, in unele cazuri,
acestea se pot intensifica in zilele ce urmeaza, dupa efortul fizic indeplinit.
Nitroglicerina, ca si alti nitrati, nu este efectiva. Uneori bolnavii acuza doar
senzatii neplacute (,disconfort”) in regiunea inimii. Aparitia palpitatiilor
(tahicardie), aritmiei, dispneei, febrei, leucocitozei dupa sau in timpul
suportarii unei infectii, indica ca Tn procesul patologic este antrenata si inima.
Majorarea insuficientei cardiace (dispnee, tahicardie), aparitia hipotensiunii
arteriale, edemelor, greutatii (durerii) in hipocondrul drept (se mareste in
volum ficatul), micsorarea diurezei, de rand cu dilatarea limitelor inimii,
atenuarea zgomotului |, dereglarile ritmului (extrasistolie, fibrilatie atriala etc.)
confirma gravitatea lezarii functiei de contractie a inimii.
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Simptomele enumerate mai sus, aparitia carora este cauzata de focarul de
infectie suportat, de obicei sunt suficiente pentru diagnosticarea miocarditei
(V. D. Hortolomei, F. N. Feleciko, V. A. Doba, 1992).

Diagnosticul diferential este si mai deficil de efectuat atunci cand, in urma
leziunilor ugoare, aparute dupa suportarea unei angine, gripe sau altei infectii,
se isca dureri sau senzatii neplacute in regiunea inimii, dispnee moderata,
tendinta spre tahicardie, suflu sistolic insotit de devieri ECG ale partii finale a
complexului ventricular. Adesea, aceste simptome se constituie din
manifestarile miocarditei infectioase-alergice, care are o dinamica pozitiva,
mai ales in procesul tratamentului.

La diagnosticarea miocarditei este rational de luat in considerare
urmatoarele criterii:

1. Dependenta de infectie. Simptomele leziunii miocardului: cardialgie,
dispnee, diminuarea zgomotului | si suflului sistolic functional la apexul inimii,
dilatarea inimii, aritmie, hipotensie arteriald, tahicardie (uneori bradicardie) si
insuficienta circulatorie, in combinare cu slabiciunea, fatigabilitatea, adinamia,
febra. Aceste manifestari clinice dispar in procesul tratamentului miocarditei.
2. Cardialgia, palpitatiile, fatigabilitatea se intalnesc mai des in ANC.

3. Acuzele respiratorii in ANC sunt: respiratie frecventa, superficiala, respiratie
cu ,oftaturi”, incapacitatea de a inspira adanc sau inspiratie nesatisfacatoare,
senzatii de dispnee, astm (V. lonescu, 1973).

4. Pentru miocardite sunt caracteristice dispneea, aritmia cardiaca, cardialgia
asociata adesea cu alte acuze cardiace, inexistente pana la boala. In ANC,
cardialgia decurge cu perioade de intensificare si diminuare pe parcursul
multor ani.

5. Combinarea crizelor vegetative cu cardialgie este mai caracteristica pentru
ANC, in comparatie cu miocarditele.

6. ANC apare uneori ca rezultat al proceselor infectioase. Totodata, pentru
ANC e tipic un mare numar de manifestari cardiace subiective in lipsa indicilor
obiectivi de lezare a miocardului.

7. Pe ECG - dereglari de ritm si conductibilitate, modificari ale undei T
(nivelare, inversare). Aceste schimbari se intédlnesc mai des la miocardite
decat la ANC. La bolnavii cu ANC, probele de clorura de caliu, inderal si
veloergometrie contribuie la normalizarea undei T.

8. La efectuarea ecocardiografiei, in cazul miocarditei infectioase alergice se
constata majorarea volumurilor cardiace reziduale (mai mare de 55 ml in
sistola si 131 ml Tn diastold). Indicii care caracterizeaza componenta
miocardica a ventriculului stang sunt si ei micsorati (H. K. NManees, 1992).

9. Indicii de laborator: leucocitoza, majorarea VSH, hiper az si Y-globulinemia,
aparitia proteinei C-reactive, majorarea activitatii transaminazelor (AST, ALT),
majorarea nivelului acizilor sialici, depistarea anticorpilor miocardici, reactia
pozitiva de blast-transformare a limfocitelor, cat si hiperfermentemia fractiei
MV, creatinfosfochinazei, majorarea activitatii lactatdehidrogenazei (LDG1 si
LDGy) sunt caracteristice pentru miocardite.
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Reumatismul

Cu toate ca in prezent dispunem de multiple metode diagnostice, stabilirea
diagnozei de reumatism, mai ales in formele sale initiale, constituie adesea o
problema deficila pentru medici.

In multe cazuri este vorba despre hiperdiagnostica reumocarditei, uneori si a
viciilor cardiace reumatice. Acest lucru e specific si pacientilor cu hTAp, la
care exista multe simptome asemanatoare tabloului clinic al reumatismului:
tahicardie (palpitatii), dereglari respiratorii, artralgie, mialgie, periodic
subfebrilitate, suflu sistolic la apexul inimii, modificari ECG (extrasistole,
nivelarea undei T) legate de activizarea focarelor de infectie (mai des, a celor
rinofaringiene).

Diagnosticarea reumatismului se efectueaza dupa principiul sindromal, cu
luarea Tn considerare a criteriilor Kisel-Johnson, Tn modificarea Iui A. L.
Hectepos. Principalele criterii ale acestei scheme sunt: cardita, poliartrita,
coree, noduli reumatici subcutanati, eritem anular, anamneza reumatica si
confirmarea diagnozei in procesul tratamentului exjuvantibus.

Criteriile suplimentare se impart in (a) generale: febra, artralgie, adinamie,
slabiciune, paloarea tegumentelor, hemoragii nazale, sindromul abdominal si
(b) speciale: indici ai inflamatiei acute, date ale infectiei streptococice
suportate si indici imunologici. Dintre ultimele criterii € necesar de accentuat
leucocitoza, disproteinemia (majorarea VSH, hiperfibrinogenemia, aparitia
proteinei C-reactive, majorarea concentratiei a» si Y-globulinelor,
mucoproteinelor si glicoproteinelor serice), majorarea titrului ALSO, ASC,
ASG, depistarea antigenului streptococic, cresterea permeabilitatii capilarelor.
Stabilirea activitatii procesului reumatic la bolnavii cu diverse vicii cardiace nu
prezinta dificultati. Cu mult mai deficila e diagnosticarea reumatismului primar
(reumocardita), care depinde de particularitatile evolutiei lui clinice.

Tabloul clinic al reumocarditei primare este similar cu cel al miocarditei
infectioase alergice. Insa pe parcurs se poate constata un sir de simptome
caracteristice reumocarditei primare: debutul maladiei are loc mai des in
copilarie si primele simptome ale bolii apar peste 1-3 saptamani dupa
suportarea unei infectii streptococice (de regula, rinofaringiana); acuzele
cardiace lipsesc sau se evidentiaza slab, sunt prezente simptomele leziunii
cardiace, existenta poliartritei (artralgie) si legaturii directe dintre gradul
manifestarilor clinice ale reumatismului si indicii de laborator, care reflecta
activitatea procesului reumatic.

Pentru pacienti cu hTAp nu sunt caracteristice criterile Kisel-Johnson-
Nesterov, nominalizate mai sus. Indicii de laborator care ar argumenta
prezenta focarului de infectie streptococica, a procesului inflamator si
dereglarilor imunologice Th hTAp nu se evidentiaza. A

Debutul hTAp depinde de actiunea diferitor stresuri. In tabloul clinic se
depisteaza diverse acuze cardiace (cardialgie, tahicardie, palpitatii
neregulate), tulburari respiratorii, sindromul astenoneurotic si crize
vegetovasculare. Spre deosebire de reumocardita, in hTAp | zgomot adesea
se pastreaza, fiind labil, pe cand la reumatism acesta este diminuat, ca
rezultat al lezarii miocardului sau/si formarii insuficientei mitrale.
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Suflul sistolic la hTAp nu este legat de | zgomot si poarta un caracter
functional. In procesul tratamentului la reumocardita, suflul sistolic dispare
paralel cu restabilirea | zgomot. Daca se formeaza insuficienta mitrala, suflul
sistolic preia proprietatile organice, cu pastrarea | zgomot diminuat. La
recidivele reumatismului, aceste schimbari cresc si e posibila asocierea
stenozei mitrale si viciilor aortice.

Desi in hTAp anamneza ,reumaticd” e de durata lunga, semnele de lezare a
aparatului valvular al inimii lipsesc. In timp ce tratamentul antireumatic in
reumatism este eficient, in hTAp el nu da nici un rezultat.

Prescrierea terapiei sedative, folosirea b-adrenoblocantelor (la necesitate,
indeosebi in crize simpatoadrenale) au un efect distinct in hTAp, si nu induce
ameliorare in reumatism.

Osteocondroza coloanei vertebrale

Una dintre cele mai frecvente cauze ale cardialgiei este leziunea nervilor
radiculari si lantului simpatic, generata de procesele degenerative (involutive)
n sectiunea cervicala si toracica a coloanei vertebrale.

Mecanismul evoluarii dereglarii cardiace (cardialgia si aritmiile, mai des
extrasistolii) in osteocondroza coloanei vertebrale este variat si-i conditionat
de radiculita cervicalotoracica, de compresiune a radacinilor (mai ales Cs-Ce-
Cy) in orificiile intervertebrale si/sau in muschi, schimbarile inflamatorii-iritative
ale radacinilor nervilor, excitarea lantului simpatic (M. I'. Annunyes s.a., 1986),
coronarospasme, schimbari senzoriale, dereglari vegetative reflectorii.

In practica adesea este necesar sa se diferentieze cardialgia conditionata de
sindromul radicular in osteocondroza (mai ales, a Cs-Cg si Dy-D3) coloanei
vertebrale de stenocardie, deoarece in osteocondroza durerile se localizeaza
deseori in partea stanga a toracelui.

Cardialgia vertebrogena se manifesta printr-o durere intensa si de lunga
durata in torace, pe stanga sau retrosternal, mai rar in umarul stang, mana
stdnga si regiunea interscapulara. Concomitent, frecvent apar dureri la gat,
parestezia mainii stangi pe partea mediala, care, de rand cu durerile in
regiunea inimii, pot sa se intensifice Tn pozitie orizontala, noaptea si dimineata
dupa somn, fapt care induce similitudini cu stenocardia in repaus. Aceste
dureri se intensifica la eforturi fizice, la intoarcerea, aplecarea capului,
miscarile mainii stangi, schimbarea pozitiei corpului, respiratia adanca si la
tuse. Durerea are un caracter diferit: intepator, sacéitor, de arsura, surd, mai
rar constrictiv, de apasare, uneori se fac simtite senzatii stingheritoare,
stramtorare in toracele stang.

Durerea mai poate fi de durata mica, in forma de strapungere, junghi toracic si
cu durata de cateva ore, zile si evolutie ondulantd, cu perioade de
intensificare si atenuare. Dupa calmare, uneori se pastreaza o senzatie de
durere in mana stanga. Deseori la bolnavi se observa inclinarea involuntara a
capului spre partea durerii.

La palparea regiunii cervicale si toracice a coloanei vertebrale, centurii
scapulare, se depisteaza durere In punctele paravertebrale, aceeasi senzatie
de durere se atesta si In tesuturile moi, ligamentele interspinoase, majorarea
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tonusului si contractura unor grupuri musculare, cat si in conexiunile
costocondrale. Simptomele de extindere a nervilor cervicali sunt pozitive.

De remarcat ca durerea in regiunea toracelui stédng, dependenta de
modificarile degenerative ale coloanei vertebrale, se inregistreaza si la
bolnavii cu cardiopatie ischemica, indeosebi in cazurile formelor atipice de
angina pectorala.

Pe roentgenogramele coloanei vertebrale, de regula, se depisteaza
micsorarea intervalelor intervertebrale, osteofite, scleroza lamelelor de
conexiune, proliferarea  uncovertebrald, care stenozeaza orificiile
intervertebrale si comprima radacinile nervilor. Indicii roentgenografici ai
osteocondrozei nu intotdeauna sunt insotiti de manifestari clinice.

Isteria

Mai des sufera femeile in varsta de 20-40 ani. Maladia este conditionata de
tulburarile senzitive, motorii si vegetative, care pot sa imite, in mare parte,
diverse maladii somatogene si neurologice.

Pentru isterie sunt caracteristice trasaturi de comportament ale pacientilor
emotivi si influentabili. Ei se straduiesc sa fie permanent in centrul atentiei
persoanelor care-i inconjoara, sa provoace incéntare, admiratie, uimire,
invidie. Bolnavii se imbraca cochet, povestesc istorii neobignuite din trecutul
lor, vorbesc despre starea sanatatii lor etc. Dispozitia lor este labila pe
parcursul zilei, variind de la depresivitate pana la bucurie excesiva,
nefireasca.

Simptomele cele mai frecvente ale isteriei sunt dereglarile senzitive si motorii.
Din prima grupa fac parte: anestezia in forma de ,manusi”, ,ciorapi”,
hiperstezia si durerile isterice (mai tipica este cefaleea in forma de ,cerc, care
strange fruntea, tamplele”, ,cui implantat in cap”, astazie-abazie -
.incapacitatea” de a merge, a sta pe picioare (in lipsa parezei sau dereglarilor
de coordonare a migcarilor). Din grupa a doua fac parte parezele si paraliziile,
cat si hiperchineziile, ticurile, tremurul ritmic, care se intensifica la fixarea
atentiei i altor migcari involuntare.

Este necesar de mentionat ca toate aceste simptome apar, de regula, sub
influenta altor pacienti sau informatiilor auzite, vazute, citite etc.

Neuroastenia (hevroza astenica)

Neuroastenia este o epuizare nervoasa, surmenaj psihic si fizic. Pacientii
acuza istovire, diminuarea capacitati de munca. E caracteristica reactia
inadecvata la stimulentii externi sau interni de o intensitate mica.

Pacientii sunt excitabili, plangareti, totul ii irita: conversatia cu voce tare,
rasetele, lumina sclipitoare, conectarea aparatului de radio, televizorului,
diverse mirosuri s.a., ceea ce duce la conflicte Tn familie, la serviciu, in locurile
publice.

Deseori ii supara cefaleea sau senzatia de greutate in cap (,capul se
desface”), impresia ca pe el a fost imbracat un cerc sau o casca (,casca
neuroastenicilor” — Sarco).

Sunt prezente, de asemenea, diferite tulburari somatovegetative:
hiperhidroza, dereglari cardiovasculare functionale (tahicardie, cardialgie s.a.),
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gastrointestinale (scaderea poftei de mancare, balonarea abdomenului,
constipatii etc.), organelor respiratorii (senzatie de lipsa de aer, ,nod in gat”),
sexuale (diminuarea libidoului i erectiei), senzatii dese de mictiune, tulburari
ale somnului (adormire dificila, somn superficial si neodihnitor).

Se evidentiaza doua forme ale neuroasteniei: hiperstenica si hipostenica. La
prima forma predomina simptomele de excitare: iritabilitate, irascibilitate,
revolta; la cea de-a doua forma — simptome de astenie: slabiciune, adinamie,
indiferenta, surmena,j.

Astfel, manifestarile clinice ale neuroasteniei se refera la sfera emotivului si a
disfunctiei sistemului nervos vegetativ. In astenia neurocirculatorie tip
hipotensiv, la aceste simptome se mai adauga si dereglarile cardiovasculare,
care predomina in tabloul clinic.

Astmul bronsic (sindromul bronhospastic)

Dereglarile respiratorii (sindromul de hiperventilatie) in hTAp: respiratia
superficiala frecventa (care se intensifica neadecvat la eforturi fizice si emotii),
senzatii de inspiratie nesatisfacatoare, ,nod in gat’, apasarea gatului,
ingreuierea respiratiei, in multe cazuri (stresuri emotionale, suprasolicitari
fizice, schimbarea vremii etc.), mai ales, la acutizarea pronuntata a maladiei,
pot sa se intensifice brusc si sd se manifeste in forma de accese cu dispnee
foarte pronuntata — ,astm neurotic”, ,sufocare”, cu respiratii dese — 30-60 pe
min.

Concomitent, sindromul de hiperventilatie este nsotit de diverse senzatii
neplacute, dereglari neurotice: cardialgie, palpitatii, tahicardie, majorarea TA,
cefalee, vertijuri, tremur, transpiratii, agitatie psihomotorica, anxietate,
neliniste, frica de moarte (de Tnabusire) s.a., ceea ce lasa impresia de stare
grava a bolnavului.

Pacientii respira deseori prin fisura glotei partial inchisa, apar uneori zgomote
similare cu ralurile uscate distante la astmul bronsic.

Obiectiv, nu se evidentiaza anumite simptome de dereglari obstructive
brongice. In plaméani se aude murmur vezicular, respiratia este frecventa,
superficiald, intrerupta de ,oftaturi”, inspiratie ,ingreuiata”, fara raluri.

Pentru inlaturarea acestor manifestari clinice, se prescriu sedative.
Bronholiticele nu sunt efective, in multe cazuri dereglarile respiratorii
inceteaza spontan.

In sputa lipsesc ,elementele” astmului bronsic, iar in sdnge nu se depisteaza
eozinofilie. Cele mai caracteristice sunt modificarile functiei respiratorii externe
- diminuarea volumului pulmonar vital in limitele a 60-90%.Capacitatea
maxima de ventilatie este micsorata n limitele a 70-90%, iar volumul
pulmonar vital fortat — in limitele a 47-66%. Aceste transformari functionale ale
respiratiei externe depind de dereglarile schimbului de gaze si starea
echilibrului acido-bazic. Ca urmare a hiperventilatiei, se dezvolta acidoza
metabolica, care pot fi determinate de hiperlactatemie (B. N. MakonkuH, C. A.
AbbakymoB, 1985).

Astfel, sindromul de hiperventilatie in hTAp se deosebeste radical de astmul
bronsic si sindromul bronhospastic.

71



Evolutia, prognosticul si complicatiile
in hipotensiunea arteriala primara
(ANC tip hipotensiv) (Valerian Hortolomei)

In privinta evolutiei hTAp in hipertensiunea arteriald esential, cardiopatie
ischemica si alte Tn maladii exista diferite pareri.

ANC este o maladie cu evolutie benigna, fara semne de formare a patologiei
organice cardiovasculare (B. . MakonkuH, C. A. A6bakymos, 1985).

Prognoza vitala (V. lonescu, 1973) este foarte bund, acest factor fiind necesar de
utilizat ca un element important in psihoterapie.

Prognosticul este totdeauna benign, dar in unele cazuri de nevroza cardiaca
(ANC) poate evolua catre o hipertensiune arteriala (L. Domnisoru, 2005). lar in
prezenta sindromului tahicardic, la acesti pacienti se depisteaza tendinta spre
miocardiodistrofie si dereglari stabile ale ritmului si conductibilitatii inimii (C. A.
AbbakymoB, 1997).

La 1/3 din copii distoniile vasculare au o evolutie stabila. Pe cand la 1/5 ele
progreseaza si pe viitor se transforma in boala hipertensiva sau hipotensiva la
persoanele in varsta tanara. De aceea profilaxia acestor maladii trebuie Tnceputa
in varsta copilariei (1. K. BaxxeHoea, 1987).

Tratamentul complex, diferentiat al pacientilor cu ANC duce la insanatosire in
57% cazuri dupa 2-2,5 ani, la 22% bolnavi se observa remisie de diferita durata
(1-2 ani) si In 21% cazuri eficacitatea tratamentului este nestabila, de scurta
duratd, iar la o parte de pacienti (la persistenta factorilor psihogeni) s-a constatat
progresarea bolii (T. A. CopokuHa, 1979). Potrivit altor studii in dinamica (timp de
12 ani), C. A. Abbakymos (1988) a stabilit insanatosire la 25% bolnavi de ANC, la
59% bolnavi — modificari neurotice moderate, in 11% cazuri — fara dinamica
insemnata si numai la 5% pacienti s-a remarcat progresarea dereglarilor
neurotice, acestia fiind nevoiti sa recurga permanent la tranchilizanti.

Tratamentul complex si sistemic al hTAp duce la insanatosirea a 60% bolnavi
(dupa 2-2,5 ani), cu ameliorare la 20% (E. B. Fem6uukuin, 1997).

Astfel, conform datelor lui B. ®. BuHorpagos (1979), printre bolnavii cu
stenocardie sindromul asteniei neurocirculatori a fost observat la 80% de
suferinzi. Acest sindrom a fost remarcat mai rar la infarctul miocardic (in 51%
cazuri). Este necesar de indicat ca printre bolnavii care au suportat un infarct
miocardic, Tn asociere cu sindromul ANC, in jumatate de cazuri s-a constatat
combinarea acceselor de angina pectorala cu cardialgia de origine neurotica, pe
cand la ceilalti— numai cardialgie (B. C. Bonkos, 1979).

Cauzele prezentei sau asocierii ANC la bolile cardiovasculare sunt determinate,
probabil, de particularitatile ereditare ale sistemului nervos, prezenta starilor acute
si cronice psihoemotionale, focarelor de infectii, actiunea factorilor profesionali
daunatori si a mediului ambiant, iatrogenia si alte imprejurari.

Asocierea ANC la maladile organice cardiovasculare, din cauza
hipercatecolaminemiei — supraincordari ale inimii, dereglari microcirculatorii,
modificari distrofice, electrolitice etc. — agraveaza serios evolutia lor.

I". B. Kynaro (1976) a inregistrat la 26 pacienti (timp de 2-4 ani) transformarea
ANC tip hipotensiv Tn maladie hipertensiva, cu pastrarea la 11 dintre ei a tendintei
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spre crize hipotensive. J1. ®. KpasueHko, A. A. YweHko (1982) au stabilit ca in timp
de 10-15 ani la 36-75% dintre bolnavii de ANC (inclusiv de tip hipotensiv) se
dezvolta hipertensiunea arteriala esentiala.

ANC (inclusiv tipul hipotensiv), pentru care este caracteristica labilitatea si
majorarea sau micsorarea TA, diminueaza capacitatea de munca, cu posibile
dereglari dinamice de circulatie cerebralda, complicand evolutia graviditatii si
nasterii, predispune la crize cerebrale (in 15-60% cazuri), sincope, cu posibile
complicatii tromboembolice (E. B. Membuuikuii, 2000).

Markerii, posibili, la transformarea hipotensiunii arteriale in hipertensiune arteriala
pot fi: hipotensiune arteriala labila, hemodinamica hipochinetica, cu majorarea
rezistentei sumare vasculare periferice, reactii hipertensive la eforturi fizice si
emotionale in combinare cu prezenta factorului ereditar al bolii hipertensive (. B.
JleoHTbeBa $.2., 1991).

B. WN. Na3apes, M. H. KanuHkuH (1982) au depistat la pacientii cu ANC tip cardiac
dereglari metabolice ale lipidelor (majorarea colesterolului sangvin, trigliceridelor,
lipidelor, acizilor grasi etc., cu micsorarea a- si majorarea b-lipoproteinelor), care
atesta ca probabilitatea dezvoltarii cardiopatiei ischemice la acestia este cu mult
mai mare decét la sanatosi.

Transformarea ANC din maladie cardiovasculara functionala in patologie organica
(cardiopatie ischemica, hipertensiune arteriala esentiala, ateroscleroza) depinde
mult de starea sistemelor microcirculatoriu si reologic, care sunt dereglate in
aceasta patologie. Se mareste viscozitatea sangelui, se micsoreaza capacitatea
de deformare a eritrocitelor care, o datd cu modificarile neurohumorale,
electrolitice, determina si transformarea ANC in patologie cardiovasculara
organica (B. A. LLabaHos s.a., 1982).

La bolnavii cu ANC se dezvolta stenocardia (la 19,6%, dupa datele lui I'. B.
Kyrano (1974), indeosebi la persoanele dupa 40 ani.

La pacienti cu ANC se schimba proprietatile fizice ale membranei lipide a
eritrocitelor, aceste modificari fiind mai pronuntate la tipul hipertensiv si conducand
la dereglari reologice ale eritrocitelor si ale functiei lor de transportare-respiratie.
Acest lucru, posibil, si contribuie la transformarea maladiei in patologie cronica
cardiaca (B. H. YepHbiwes s.a., 1994).

Evolutia asteniei neurocirculatorii a fost studiata de noi la 140 pacienti (90 femei si
50 barbati) in varsta de 20-50 ani, media 32+1,3 ani. Termenul de supraveghere a
fost de 10-15 ani. Am constatat evolutia benigna: ihsanatosire — 28 cazuri (20%);
ameliorare considerabild, cu inregistrarea unor afectiuni neurotice moderate — 64
bolnavi (45,7%); evolutie nefavorabila, fara ameliorare sau cu agravarea starii a
fost constatata la 48 (34,3%) pacienti. Cauzele evolutiei nefavorabile a ANC sunt:
persistenta factorilor etiologici: psihogeni, endocrini, sexuali, profesionali
daunatori, toxici etc., evolutia progresiva a bolii, adesea cu hemodinamica
hiperchinetica, predominarea simpaticotoniei; cu dereglari ale ritmului cardiac; cu
asocierea patologiei somatice (cardiovasculare: cardiopatie ischemica,
hipertensiune arteriala esentiala, ateroscleroza; gastrointestinala: ulcer cronic
gastroduodenal, gastrita cronica, deseori cu secretie marita, colecistita, colita cu
diskinezia cailor biliare, intestinale; endocrina: tireotoxicoza, boli ale glandelor
sexuale etc.).

ANC s-a transformat in hipertensiune arteriald esentiala la 26 bolnhavi: cu tip
hipertensiv au fost 16, hipotensivi — 4 si mixt — 6 cazuri.
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Transformarea ANC in cardiopatie ischemica a fost inregistrata la 11 pacienti (7
barbati, 4 femei), cu tip cardiac au fost 6 si tip mixt — 5 cazuri (V. D. Hortolomei,
1996).

Simptomele de transformare a ANC (inclusiv hTAp) in cardiopatie
ischemica (angina pectorala)

1. Se modifica caracterul cardialgiei, apar dureri constrictive, opresive,
asemanatoare unor accese de angina pectorala atipica. Localizarea este
retrosternald sau parasternald, dependenta intr-o oarecare masura de
eforturile fizice, care dispar dupa administrarea de nitroglicerina.

2. Apar dereglari metabolice ale lipidelor, semne de leziuni aterosclerotice ale
aortei.

3. Probele veloergometrice cu izadrina si stimulatie intraatriala — pozitive sau
suspecte.

4. Aparitia acestor dereglari in perioada menopauzei sau la inceputul ei.

5. In timpul acceselor anginale apar transformari ischemice din partea
segmentului ST si undei T. Cardialgia la ANC de origine necoronariana nu
este insotita de asemenea modificari ECG.

6. Diferentierea de baza se face prin analiza corecta, minutioasa a
sindromului algic.

Astfel, examenul clinic si paraclinic in dinamica a permis inregistrarea
transformarii ANC, la o parte de bolnavi, in cardiopatie ischemica,
hipertensiune arteriala esentiala, dereglari gastrointestinale si endocrine.
Aceste date, cét si cercetarile altor autori, ne permit sa constatam ca astenia
neurocirculatorie este un stadiu precoce al -cardiopatiei ischemice,
hipertensiunii arteriale esentiale, bolilor gastrointestinale, endocrine etc.
Complicatiile care apar ca rezultat al ANC sunt: insuficienta coronariana,
inclusiv formele angiospastice ale cardiopatiei ischemice, dereglari de ritm si
conductibilitate, cat si diverse dereglari ale circulatiei cerebrale (crize
vasculare hipertensive si hipotensive, tulburari tranzitorii ale irigatiei sangvine
cerebrale, encefalopatie discirculatorie).

La 25% pacienti cu ANC tip hipotensiv (indeosebi, la crize vagoinsulare) se
atesta combinarea hiperfibrinogenemiei cu hiperprotrombinemie, fapt care
indica activarea sistemului sangvin de coagulare (B. Jl. Boaton, 1971).
Hipotensiunea arteriala predispune la embolie, tromboze, soc, colaps si
hemoragii (M. M. Koanosckas, 1959).

Prezenta prolapsului valvei mitrale la bolnavii cu ANC si atacurile panice pot
conditiona un prognostic nefavorabil, posibil decese prin catastrofe cerebrale,
cardiace.

Activitatea sistemului neuroendocrin sub influenta factorilor psihogeni pune in
pericol tot organismul, prin dezvoltarea leziunilor psihosomatice ale unui
organ, sistem si chiar prin deces subit. Cazuri de decese subite la persoane
cu artere coronariene intacte, ca rezultat al vazoconstrictiei difuze
coronariene cu ischemie acutd a miocardului sau fibrilatie ventriculara la
apogeul starii afective (indeosebi la anxietate), au loc de aceea ca stresul
emotional micsoreaza cu mult pragul dezvoltarii aritmiilor ventriculare,
mai ales pe fondul extrasistoliilor precedente.
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Hipotensiunea arteriala ortostatica (hTAo0)
(Valerian Hortolomei)

hTAo poate avea un caracter esential sau secundar si sa se dezvolte drept
consecintd a unor boli de diferitd provenienta: cardiovasculara, neurologica,
endocrina efc. .

hTAo este o insuficientd de adaptare posturala a tensiunii arteriale. In pozitie
ortostatica, in mod normal, prin mecanismul reflex are loc constrictia vaselor
splahnice, ce mentine in ortostatism TA in limitele normei. Insa la bolnavii cu
hTAo acest mecanism lipseste sau nu-i eficient.

Este considerata hTAo numai atunci cand tensiunea arteriala sistolica scade
in ortostatism, cu cel putin 20 mm Hg. Cel mai des aceasta scadere a
maximei se situeaza intre 40-80 mm Hg. Scaderea TA este brusca sau
progreseaza cénd bolnavii se ridica in pozitie ortostatica sau cand ramén in
picioare timp indelungat. In mod normal, in pozitie ortostatica, TA maxima si
minima oscileaza in jurul valorilor sale, in pozitia culcata a pacientului. hTA
ortostatica se poate declansa chiar si la persoanele care au valori mai mari de
cele normale, in pozitie culcata.

Una din cele mai cunoscute definitii apartine Comitetului american al Societatii
autonome si Academiei americane de neurologie (1996): ,Hipotensiunea
arteriala ortostatica este micsorarea tensiunii arteriale sistolice cu 20 mm Hg
si diastolice cu 10 mm Hg timp de 3 min. Tn pozitie ortostatica, conditionata de
dereglari in anumite verigi ale sistemului care regleaza tensiunea arteriala”.
Insa Tn unele cazuri de hipotensiune arteriala ortostatica pronuntata este
posibil ca TA sa se micsoreze cu mult mai repede o datd cu aparitia
simptomelor clinice.

Exista si alte precizari ale hTAo, in care ea se defineste ca o scadere a TA
sistolice, cu > 30 mm Hg si TA diastolice la > 15 mm Hg fata de valorile
inregistrate n clinostatism (Dan Georgescu, 1998; 2005 s.a.).

De notat ca nivelul micsorarii TA in pozitie ortostatica este strict individuala si
oscileaza la fiecare bolnav. Simptomatica clinica a hTAo in mare parte
depinde de starea perfuziei sangvine a creierului in ortostatica. De aceea,
conform parerii lui Hollister (1992) si D. Robertson (1993), hipotensiunea
ortostatica constituie orice micsorare a TA aparuta dupa trecerea din pozitie
orizontala in verticald, cu manifestarea simptomelor clinice care confirma
diminuarea circulatiei sangvine a creierului.

Manifestarile clinice sunt multiple — de la o simpla stare de fatigabilitate, pana
la starea de sincopa care apare, indeosebi, dupa o stare prelungita de
decubit, dimineata la sculare din pat, cum ar fi dereglari de vedere, auditive,
vertij, zgomot in urechi, posibil si pierderea de scurta durata a constiintei.
Starile sincopale neurogene ne demonstreaza micsorarea posibilitatilor de
adaptare a omului pentru aprovizionarea diferitelor forme de activitate n
cazurile hipotensiei acute, cu ischemie cerebrala.

La persoanele sanatoase (la trecerea in pozitia verticala din orizontald), TA
sistolica se micsoreaza pana la 10 mm Hg, pe cand cea diastolica ramane
stabilda sau se micsoreaza nefnsemnat. Oscilarea TA sistolice este
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conditionata de scaderea volumului cardiac de ejectie si umplerea aortei cu
sange, deoarece in pozitie verticala séngele se retine in vene, inferior de
nivelul inimii, si Tn primul rand in venele membrelor inferioare, in care se
depune cu micsorarea refluxului sangvin spre inima.

hTAo la sénatosi are o evolutie tranzitorie determinata de stimularea activitatii
inimii  (prin nervii simpatici), vaselor sangvine periferice, suprarenalelor,
rinichilor; majorarea cantitati de catecolamine, corticosteroizi, activitatii
sistemului  renind-angiotensina-aldosterona, secretiei vasopresinei de
hipotalamus, cu micgorarea secretiei peptidului natriiuretic (are efect
vasodilatator), fapt care conduce la constrictia arteriolelor si venulelor, cu
majorarea frecventei contractiilor cardiace. Are insemnatate si intensificarea
activitati musculare, care amelioreaza fluxul venos spre inima. Deci, ca
urmare a acestor mecanisme, TA raméane la sanatosi in norma sau se
micsoreaza neinsemnat in ortostaza.

La persoanele de varsta Tnaintata, in special la care aceste mecanisme sunt
perturbate, apare insuficienta activitatii simpatice cu hipocatecolaminemie si
micsorarea tonusului vaselor periferice, fara majorarea adecvata a
contractiilor cardiace, ce determina scaderea tensiunii arteriale.

Alt mecanism principal in evolutia hTAo este determinat de majorarea,
comparativ cu norma, cantitati de sénge in sistemul venos al membrelor
inferioare.

In stari patologice, hipotensiunea arteriala ortostatica este determinata de
diferite mecanisme: majorarea depunerii sangelui in sistemul venos,
micsorarea volumului sangvin total, diminuarea rezistentei vaselor periferice
(prin dilatarea acestora).

Insa, hTAo depinde, in primul rand, de gradul afectarii sistemului autonom
vegetativ. Autorii W. 3. AtaxaHoB si [. PobeptcoH (1995) au divizat
hipotensiunea arteriala ortostatica in 4 grupe:

1. Maladiile primare care afecteaza sistemul nervos central si/sau vegetativ.

2. Afectarea secundara a sistemului nervos vegetativ.

3. Maladiile care provoaca hipotensiunea arteriala ortostatica, cu sistem
nervos vegetativ relativ intact.

4. Factorii externi care favorizeaza dezvoltarea hipotensiunii arteriale
ortostatice.

Astfel, tulburarile ortostatice sunt, in mare parte, dependente de dereglarile
reflectorii si mecanismele humorale (endocrine), micsorarea activitatii
suprarenalelor, cu blocarea receptorilor angiotensinei |l, indeosebi in
tahicardia posturala (I. M. Stewart s.a. 2008), cu majorarea cantitatii de
bradichinina si altor substante depresorii.

Unul din factorii principali ai mediului inconjurator este gravitatia. Hipotensivii
greu suporta proba ortostatica. La aceste persoane, spre deosebire de norma,
la schimbarea pozitiei din orizontala in verticala, TA diastolica nu se
majoreaza, dar chiar se micsoreaza (tonusul vascular nu se majoreaza), ca
rezultat se dezvolta anemia creierului de gravitatie (vertijuri, lipotimii, sincope).
Adesea, In aceste cazuri, se dezvolta hipotensiunea ortostatica ca o
consecinta a insuficientei aparatului vasomotor central (C. T. Krediet s.a.,
2007).
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Starile sincopale neurogene demonstreaza reducerea posibilitatilor adaptive
ale organismului in sustinerea activitatii lui Tn starile acute ale hipotensiunii
arteriale, cu dezvoltarea ischemiei cerebrale.

Adesea, hipotensiunea arteriala cronica constitutionala favorizeaza aparitia
starilor sincopale, predominant ortostatice. La acesti pacienti au fost
constatate dereglari ale ritmului cardiac in forma de hipotensiune arteriala
diastolica pronuntata in timpul somnului, pe cand ritmul cardiac la bolnavii cu
stari sincopale neurogene au parametri caracteristici normei, ceea ce atesta
pastrarea proceselor cronobiologice de reglare a TA.

In hipotensiunea arteriala cronica constitutionala, posibil este prezenta
insuficienta  sectiei simpatice a sistemului nervos, care asigura
vasoconstrictia, cu o predominare relativa a sectiei parasimpatice. Lipsa
vasoconstrictiei adecvate si, prin urmare, hipotensiunea arteriala in ortostaza
conduce la intensificarea actiunilor baroreflectorii simpatice si activarea
ergotropa a structurilor cerebrale simpato-adrenale. Acestea constituie baza
nefavorabild pentru aparitia diferitelor stari (permanente si paroximale) ale
distoniei vegetative, care, in dinamica, conditioneaza tulburari negative ale
hemodinamicii cerebrale (3. A. Mycaesa, 1999).

In continuare este prezentata clasificarea hipotensiunii arteriale, predominant
secundare.

Clasificarea hipotensiunii arteriale (dupa H. C. Monyaros 1965; C. |.
Negoita, 1995 si Dan Georgescu, 1998), cu adaosuri si precizari:

Hipotensiunea arteriala fiziologica:

* Hipotensiune arteriala, ca varianta individuala a normei.

* Hipotensiune arteriala la sportivi, ca rezultat al antrenarilor intensive.

* Hipotensiune arteriala de adaptare/compensare la locuitorii din localitatile de
mare altitudine (munti), tropice si subtropice; de imponderabilitate si in
hipotermie.

Hipotensiunea arteriala patologica (secundara):
A. Neurocirculatorie (primara sau esentiald), cu evolutie nestabila reversibila:

* Forma stabila pronuntata.
* Cu sindrom ortostatic.

B. Endocrina:

* Sindrom climacteric.

* Sindromul hipofunctiei glandei tiroidiene.

* Sindrom hipotalamic.

* Sindrom adrenogenital.

* Sindrom (boala) Addison.

* Feocromocitom.

* Insuficienta hipofizara — cagexie hipofizara (boala Simmonds).
* Sindrom Barrter.
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* Hiperparatiroidism.
C. Cardiovasculara:
1. Acuta

* Sindrom vascular vagal.

* Sindrom sincopal al sinusului carotidian.
* Aritmii cardiace.

* Soc cardiogen.

* Sindrom Morgagni-Adams-Stokes;

* Pericardita exudativa.

2. Cronica

* Cardiopatie ischemica.

* Aritmii ventriculare de origine necoronara.

* Sindrom al arcului aortei.

* Prolaps al valvei mitrale.

* Varice voluminoase ale membrelor inferioare.
* Stenoza aortica.

* Stenoza mitrala.

* Miocardite.

* Pericardita constrictiva.

* Hipotensiune arteriala in artrita reumatoida.

* Hipotensiune arteriala ortostatica la pacientii cu hipertensiune arteriala.
* Hipotensiune arteriala postprandiala.

* Hipotensiune arteriala la varstnici.

* Hipotensiune arteriala in sarcina.

D. Neurogena:

* Hipotensiune arteriala in osteocondroza cervicala.

* Ateroscleroza a arterelor cerebrale (encefalopatie discirculatorie).
* Dispnee neurogena.

* Hipotensiune arteriala ortostatica idiopatica (functionald) simpaticotonica.
* Polineuropatie in diabetul zaharat.

* Sindrom Bredbery-Egglston.

* Sindrom al insuficientei baroreflectorii.

* Scleroza multipld, scleroza laterald amiotrofica.

* Siringomielie.

* Boala Parkinson, cu disfunctia sistemului nervos-vegetativ.

* Sindrom Riley-Day.

* Sindrom Shy-Drageri.

* Sindrom Guillain-Barre.

* Tabes dorsalis.

* Sectiune a maduvei spinarii.

* Dereglari cerebrale la adolescenti in hipotensiune cerebrala.

* Nevroze.

* Depresie.
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* Hipotensiune arteriala vasovagala, activare parasimpatica reflectorie.

E. hTA iatrogena (conditionata terapeutic):

* Medicamentele folosite pentru tratamentul hipertensiunii arteriale, asociate
adesea cu hipotensiune arteriala: inhibitorii enzimei de conversie, beta-
blocante, blocante ale canalelor de calciu si diuretice.

* Medicamente care au ca efect secundar aparitia hipotensiunii arteriale:
sedative, anxiolitice, hipnotice, neuroleptice, antidepresive ftriciclice,
antipsihotice, antiparkinsoniene, nitrate, antipiretice etc.

F. Alte cauze:

* Sincopa hiperventilativa.

* Hipotensiune arteriala in ulcer gastroduodenal.
* Sindromul dumping (postgastroectomic).

* Sindromul gastrocardiac.

* Intoxicatii (cu nicotina, alcool-etilic, metilic).

* Hipotensiune arteriala in tuberculoza.

* Anemia Bq2 deficitara.

* Deficit de dofamin-B-hidroxilazei.

* Hipotensiune arteriala in pneumonii.

* Boala aviatorilor (rau de avion) si boala de altitudine (rau de munte).
* Radiatie ionizanta.

* Sindrom al surmenajului cronic.

Actualmente, exista o clasificare functionala a hTA ortostatice (cit. dupa B. C.
Mowucees, XK. [1. Kosanesa, 2002).

Clasificarea functionala a hipotensiunii ortostatice (4 clase):

1. hTA ortostatica asimptomica, TA sistolica > 20 mm Hg si TA distolica > 10
mm Hg.

2. hTA ortostatica, cu simptome clinice: ameteli, dereglari tranzitorii ale
vederii, slabiciune, surmenaj, inrautatirea functiei cognitive, greata, palpitatii
cardiace, tremur, cefalee (dureri in regiunea occipitala).

3. Prezenta in anamneza a starilor sincopale pe fondul hTA ortostatice.

4. Prezenta starilor sincopale (frecvente si grave, pe fondul hTA ortostatice),
cu pierderea esentiala a capacitatii de munca si de autoservire.

Tabloul clinic al hipotensiunii arteriale ortostatice

Manifestarile clinice ale hipotensiunii arteriale ortostatice, independent de
formele clinice ale ei, sunt in mare parte asemanatoare, iar gravitatea
acestora sunt determinate de evolutia bolii de baza.

Toate simptomele hipotensiunii arteriale ortostatice apar cand bolnavii se afla
in pozitie ridicata, sezanda sau la trecerea din pozitie orizontala in verticala

79



(exceptie fac bolnavii cardiaci cu crize Morgagni-Adams-Stockes, in care
simptomele apar si cand bolnavii sunt culcati).

Indatda dupa schimbarea pozitiei (la inceputul crizei), bolnavii pot acuza
senzatii de slabiciune pronuntata (lipotimie), vertijuri, greata, disconfort in
epigastru, tulburari de vedere (ceata in fata ochilor), transpiratii, zgomot in
urechi si diminuare a auzului, senzatii de instabilitate si ,prabusire” a
pamantului, podelelor, picioarele devin ca ,vata”, slabe. Aparitia acestor
simptome i si face pe pacienti sa se culce. Durata lipotimiei (presincope)
este de céateva secunde sau minute. In cazurile ugoare, bolnavii repede se
adapteaza la pozitia ortostatica si starile presincopale regreseaza. Insa cand
hipotensiunea arteriala ortostatica este pronuntata sau relativ stabila, se
instaleaza starea sincopala (pierderea constiintei). Starea sincopala are o
durata de la 5-10 secunde, pana la zeci de secunde, in dependenta de boala
de baza.

In timpul sincopei, la examenul clinic se determina tegumentele palide, umede
si reci, hipotonie musculara, transpiratii, respiratie superficiala, zgomote
cardiace atenuate, tahicardie, TA scazuta pronuntat, pulsul accelerat, filiform.
Daca durata sincopei depaseste 10 sec., sunt posibile contractii musculare,
mai rar convulsii clonice generalizate, reflexele tendinoase fiind micsorate
(inhibate). In dereglarile circulatorii cerebrale, culoarea tegumentelor este
normald, cu respiratia rara si profunda. Sincopele de tip cardiac decurg cu
paloarea cianotica a tegumentelor si mucoaselor.

Dupa sincopa, frecventa pulsului imediat se rareste, tensiunea arteriala se
majoreaza, respiratia devine satisfacatoare, tegumentele se coloreaza,
constiinta cu incetul se restabileste, timp de la cateva secunde pana la 10-30
min., si este Insotita de slabiciune dupa starea sincopala.

Intensitatea hipotensiunii arteriale ortostatice se mareste pe vreme calduroasa
(caniculard), dupa mancare (indeosebi, la persoanele de varsta inaintata),
eforturi  fizice, in mijloacele de transport indbusitor (mai ales, in pozitie
verticald) s.a.

Examenul fizic (L. Gherasim, 1996) include, la persoanele care au suportat
sincope, n mod obligatoriu:

1) determinarea valorilor TA la ambele maini si picioare, in pozitie culcata si in
ortostatism, dupa ce bolnavul s-a aflat culcat cel putin 3 min.;

2) auscultatia arterelor carotide, subclave si temporale;

3) examinarea completa a cordului, cu evaluarea frecventei contractiilor
cardiace si a pulsului;

4) indeplinirea unor metode clinice diagnostice si farmacologice (manevra
Valsalva, compresia sinusului carotidian, efort fizic, hiperventilatie, migcarea
laterala brusca a gatului, proba cu atropina s.a.).

Este necesar de a efectua si un examen neurologic pentru a aprecia tonusul
muscular, nervii cranieni, reflexitatea, sensibilitatea s.a.

Din investigatii se recomanda: 1) electrocardiograma in repaus si dupa efort,
ca si inregistrari incontinuu timp de 24-48 ore (Holter); 2) stimulare atriala sau
ventriculara pentru a argumenta diagnosticul: disfunctia nodului sinusal,
tulburarile de conducere, tahiaritmiile atriale si ventriculare, cu descoperirea
unor cai de conducere suplimentare asimptomatice; 3) examenul radiologic,
ecografia cu Doppler cardiaca si a vaselor sangvine mari; 4) in cazurile
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sincopale, cu tulburari neurologice, se efectueaza ultrasonografia cu Doppler,
angiografia vaselor cerebrale si tomografia computerizata.

Sincopele de tip vasovagal pot fi determinate prin testul de inclinatie. La
sanatosi, inclinarea pasiva produce o micsorare neinsemnata a TA sistolice,
cu majorarea TA diastolice si frecventei contractiilor cardiace, pe cand la
bolnavii cu sincope vasovagale, inclinarea pasiva la 60 ° este insotita de
hipotensiune arteriala si bradicardie pana la lipotimie (sincopa). lar in cazurile
in care starile sincopale sunt provocate de hiperventilatie, starile presincopale
si sincopale pot fi reproduse printr-o respiratie frecventa si adanca timp de 2-3
min.

Determinarea severitatii hipotensiunii arteriale ortostatice cronice se
efectueaza prin analiza pronuntarii simptomelor clinice, nivelului TA si vitezei
dezvoltarii lipotimiei sau sincopei, la trecerea bolnavilor in pozitie verticala. O
mare importantd are valoarea timpului in care, dupa schimbarea pozitiei in
verticald, apare simptomatica presincopala (mai rar sincopalda) (L. 3.
AtaxaHos, [1. PobepTtcoH, 1995).

Clasificarea gradului severitatii hipotensiunii arteriale ortostatice
si insuficientei autonome vegetative (A. K. Okopokos, 2006)

Gradul Determinarea

l. Insuficienta autonoma moderata. hTA ortostatica apare o
data pe zi sau in cateva zile, de regula, dupa o mancare
abundenta. Timpul aflarii in pozitie verticala — 120 sec. — si
usor poate fi majorat prin tratament.

I. Insuficienta autonoméa de gravitate medie. hTA ortostatica
apare de cateva ori pe zi, mai des dupa masa. Timpul aflarii
in pozitie verticala — nu mai putin de 60 sec. — si poate fi
majorat prin tratament.

M. Insuficienta autonoma pronuntatd. hTA ortostatica apare
repetat in decursul zilei si poate fi provocata de diferite
pricini. Timpul aflarii Th pozitie verticala > 60 sec. (de regula,
30-60 sec.) si este refractar la tratament.

Sindromul vascular vagal (sinusului carotidian)
Y. Charcot, S. Weis si Y. Baker

Acest sindrom este determinat de majorarea patologica a reflexului
sinocarotidian, cu intensificarea vagotoniei care se evidentiaza la stari
patologice Tn sinusul carotidian. Clinic, se manifesta in dependenta de tipul
sindromului. La vagotonie se constata inhibitia excitabilitatii, bradicardie si,
posibil, stop cardiac de mica durata; la tipul depresor — hipotensiune arteriala
pronuntatd fara bradicardie; la tipul cerebral — supraexcitarea sinusului
carotidian, care se manifesta prin inhibitia primara a respiratiei si pierderea
congtiintei in urma spasmelor reflectoare ale vaselor cerebrale, cu hipoxie
cerebrala (M. Inchinose s.a., 2004).
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Sindromul vascular vagal se manifesta clinic prin accese de ameteli, cefalee,
zgomot in urechi, dereglari de perceptie a culorilor, cat si dispnee, cardialgie,
frica, uneori dereglari de glutitie, convulsii ale extremitatilor de scurta durata.
Accesele pot fi provocate prin apasare in regiunea sinusurilor carotidiene. De
reguld, durerile de tip migrena apar unilateral in regiunea laringelui, bifurcatiei
arterei carotide si arterei carotide externe. Este posibila si pierderea de scurta
duratéa a constiintei.

Sindromul sincopal al sinusului carotidian (sindromul Hilgher)

Este generat de hiperreflexia regiunii sinocarotide, care se intélneste in
procese patologice pe peretii arterelor carotide (ateroscleroza, arteriita), in
procese toxice sau infectioase, ca si in tumori ale sinusului carotid.

Sindromul sincopal se manifesta la masarea gatului, incordarea la tuse,
rotatia brusca a capului, apasarea intensiva a gulerului in regiunea bifurcatiei
arterelor carotide externe si interne, adica la nivelul sinusului carotidian.
Tabloul clinic al sindromului sincopal al sinusului carotidian se caracterizeaza
prin caderea brusca in momentul ridicarii in picioare, cu pierderea constiintei
si convulsii clonice. In perioada intre accesele de cefalee (tip migrena), apar
dureri in laringe si in regiunea sinusului carotidian.

Uneori sindromul vizat poate sa se manifeste numai prin caderi bruste si
pierderea de scurta durata a constiintei.

Adesea, in regiunea mandibulei se atesta edem, iar in stadii tardive sunt
posibile dereglari de glutitie. (B. A. BbepecHeB (1990), T. Bilewicz —
Wyrozumska s.a., 2006).

Sindromul Q. Morgagni, R. Adams, W. Stokes

Se dezvolta mai des ca urmare a acceselor de aritmii in blocadele cardiace.
Se caracterizeaza prin aparitia brusca a ametelii, dereglarilor de vedere
(Intunecari Tn fata ochilor), cu pierderea de scurta durata a constiintei. Deseori
accesele sunt de scurta durata si pacientii isi pastreaza pozitia verticala, iar in
cazurile grave bolnavul pierde consgtiinta si cade, respiratia i se opreste, fata-i
devine palida, buzele - cianotice, venele cervicale — turgescente, globulii
oculari - fixati, pupulele — dilatate. Apare fibrilatia muschilor fetei si
extremitatilor. Uneori se inregistreaza accese de tip epileptic, cu defecatie si
mictiuni involuntare. In timpul accesului este prezenta bradicardia pronuntata
pana la disparitia pulsului, scaderea TA.

Aritmiile ventriculare de origine necoronariana

in prezent, aritmiile ventriculare sunt considerate acelea care au focar de
impulsatie patologica Th ramurile peducului His, in regiunile fibrelor terminale
Purkinje sau in miocardul ventriculelor in lipsa dependentei atarelor aritmii de
infarctul miocardic. Asemenea aritmii sunt generate de: cardiomiopatii (10-
13%), miocardite (3-11%), vicii cardiace reumatice si congenitale (4-6%),
prolabarea valvei mitrale (2,5%), displazia cardiomiopatica a ventriculului
drept (2-5%). Afara de acestea, o parte de aritmii ventriculare (2-10%) au fost
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depistate la pacienti fara patologie structurala a inimii (dupa datele
investigatiilor invazive si neinvazive, care adesea sunt denumite ideopatice).
In baza aritmiilor ventriculare se manifestd mecanismul re-entry automatism si
activitate anormala.

Clinic, aceste aritmii se manifesta foarte diferit si variaza de la asimptomatice
pana la accese hemodinamice Tnsemnate, asociate cu slabiciune general3,
ameteli, dispnee si chiar pierderea constiintei. Mai des, pacientii acuza
palpitatii cardiace aritmice si ritmice. Unii bolnavi prezinta disconfort in
regiunea inimii i dispnee la eforturi fizice, care pot fi apreciate ca echivalente
clinice ale aritmiilor. In majoritatea absoluta bolnavii suporta bine aceste
aritmii datorita lipsei patologiei structurale a inimii si bolilor concomitente.
Manifestari clinice lipsesc la 13% pacienti. Lesine (sincope), dupa datele A.
B. Apgawes s.a. (2007), suporta 3%, dupa alte date frecventa poate fi de la
25% pana la 80% (R. Lemery s.a. (1989); B.l. Marov (2000); W. I. Mckenna,
E. R. Behr (2002).

Printre factorii care provoaca aritmiile ventriculare sunt: eforturi fizice (in 40%
de cazuri), stresuri psihoemotionale (30%) si combinarea cétorva factori
(30%).

Tratament (terapia medicamentoasa). Tratamentul pacientilor cu aritmii
ventriculare necoronariene este directionat spre corectia dereglarilor aritmice,
sanarea focarelor de infectii.

Pacientii cu aritmii ventriculare fara simptome clinice si boli organice cardiace
cu functia miocardului inotropd pastratd, nu au nevoie de tratament
antiaritmic. Prognosticul este favorabil. Insa cercetarile efectuate ulterior (D.
P. Redtear s.a. (2003); B. Belhasen (2005) au aratat ca la bolnavii cu aceste
aritmii se dezvolta tahicardii paroxistice. In hiperactivitatea sistemului
vegetativ simpatic se recomanda in aceste aritmii -adrenoblocante:
amiodaron, sotalol si antagonisti de calciu (verapamil).

In cazurile lezarii nodului atrioventricular, Tn 15-30% cazuri se recomanda
implantarea electrocardiostimulatorului permanent.

Sindromul arcului aortei
(arteriita brahiocefala obliteranta, sindromul Takayasu, boala lipsei pulsului)

Etiologia nu este cunoscuta. Se intalneste Tn anomalii congenitale ale aortei,
anevrisme traumatice, procese infectioase pe fondul de alergie.

Sindromul arcului aortei se caracterizeaza prin obliterarea trunchilor arteriali in
regiunea pornirii lor de la arcul aortei, cu afectarea preponderenta a vaselor
sangvine ale extremitatilor superioare, ca si cerebrale.

Bolnavii atesta slabiciune, dureri, ameteli, oboseala rapida in méini, care se
intensifica dupa eforturi fizice, raciri (claudicatie intermitenta).

Ischemia cerebrala se manifesta prin cefalee, ameteli, insomnie, Tnrautatirea
memoriei, colaps ortostatic, reflex hipotensitiv al sinusului carotidian, cu
tendinta spre stari colaptoide.

Adesea se manifesta schimbari trofice: atrofia tegumentelor si a musculaturii,
tesuturilor moi ale fetei (de regula, hemiatrofie), ulceratii trofice ale nasului,
septului nazal, boltei palatului, cartilajului pavilionului urechilor, caderea
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dintilor, pioree alveolara, zgomot in urechi, cu diminuarea auzului pana la
surditate completa.

Insuficienta circulatiei sangvine a ochilor se manifesta prin dereglari periodice
ale vederii (claudicatia vederii), cu trecere posibila n stabila, ca rezultat al
atrofiei retinei si nervului optic.

Pulsul pe maini nu se palpeaza, pe cand pe picioare este sesizabil. Se
inregistreaza hipotensiune arteriald in partea superioara si hipertensiune in
partea inferioara a corpului. Se evidentiaza sufluri sistolice si diastolice, sufluri
ale vaselor sangvine deasupra aortei.

Prolapsul valvei mitrale (PVM)

Incidenta Tn randul populatiei constituie: la copii 2,2-14%; la adulti 6,3-10% (1.
H. bouukoBa s.a., 1982). Mai frecvent sunt afectate persoane in varsta de 20-
30 ani (in special femeile).

In patologia organica cardiovasculara, PVM se depisteaza la 10-30% bolnavi.
Se deosebesc PVM ereditare si dobandite, primare si secundare (reumatism,
vicii cardiace, sindromul Marfana-Elersa—Danclosa etc.).

In prezent se considera ca PVM este consecinta unor anomalii structurale ale
aparatului valvular sau a dereglarilor vegetative de dirijare a aparatului
valvular si subvalvular pe fondul sindromului psihovegetativ.

La bolnavii cu ANC studiati de noi ecocardiografic, PVM s-a depistat in 15%
de cazuri (mai mult la femei - 3:1). Cel mai frecvent este afectata valva mitrala
anterioara (58%). Acesti bolnavi prezentau urmatoarele acuze: palpitatii
cardiace (uneori aritmice), cardialgie, dispnee, cefalee (migrena), vertijuri,
lipotimii, anxietate, tulburari neurotice.

Auscultativ (clic) mezodiastolic sau suflu sistolic tardiv ori combinarea lor.
Suflul (clic) sistolic se intensifica Tn pozitie verticala si se diminueaza in cea
orizontald. La ECG se depisteaza schimbari ale undei T (nivelate, negative,
bifide) in derivatiile Il, Ill, mai rar in V5-V6 si unde inalte T in V1-V2.
Concomitent sunt posibile dereglari de excitabilitate si automatism.
Ecocardiogafia depisteaza patrunderea in atriu a valvulei anterioare mitrale,
dilatarea ventriculului stang, zgomotul 3, clic sistolic, suflu holosistolic sau
clicului mezotelisistolic apical izolat ori asociat clicului, rareori suflu diastolic
scurt.

Aritmiile in PVM sunt benigne, incidenta lor constituind cca 18%.

Aparitia aritmiilor la PVM (tahicardie sinusala, bradicardie sinusala, aritmie
sinusald, extrasistole supraventriculare) adesea depinde de gradul
insuficientei valvei mitrale.

Nu este clar mecanismul multifactorial in PVM, care include disfunctie
autonoma, stare hiperadrenergica, reglare anormald a baroreceptorilor,
dereglari parasimpatice, micsorarea volumului intravascular, raspunsul
anormal al sistemului renina-aldosteron, la fel ca si al factorului natriuretic.
(D. Dursunoglu s.a., 2003).

Astfel, PVM este o problema actuala determinatd de incidenta inalta si
polimorfismul tabloului clinic. In literatura nu existd o parere comuna
referitoare la dereglarile anxioase (indeosebi, tulburarile panice) in PVM, ca si
despre starile emotionale (in structura personalitatii). Unii autori considera ca
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PVM este o varianta a patologiei psihovegetative constitutionale, care este un
marker al insuficientei ereditare a sistemului conjunctiv, cu predispozitie
nevropatica (A. L. MapTbiHOB s.a. (2000).

Stenoza aortica

Stenoza aortica prezinta un viciu dobandit, caracterizat printr-un obstacol la
propulsionarea sangelui din ventricolul stdng in aorta, alcatuind 18-34% de
cazuri din toate viciile cardiace.

Cauzele stenozei aortice sunt: reumatismul, ateroscleroza, endocardita
septica lenta.

Tabloul clinic. In stadiul de compensare, stenoza aortica evolutioneaza
asimptomatic. Timp de mai multi ani bolnavii pot depune eforturi fizice mari (in
cazurile in care suprafata orificiului aortal este mai mare de V4 din norma).
Obstructia impiedica propulsionarea sangelui in aorta si faza de ejectie devine
mai prelungita prin majorarea insemnata a activitatii VS (suprasolicitare prin
rezistenta). Ca rezultat, se dezvolta hipertrofia concentrica foarte pronuntata a
ventricolului strang. Insa cu timpul, ca urmare a progresarii stenozei aortei, ca
si in suprasolicitarea miocardului sau majorarea leziunii miocardului (acutizare
reumatismala; dezvoltarea insuficientei coronariene, cardiosclerozei,
asocierea infectiei, intoxicatiei etc.) se dezvolta decompensare si apar
simptomele clinice: ameteli, sincope, slabiciuni conditionate de insuficienta
majorarii adecvate a volumului-minut cardiac si Tnrautatirii circulatiei sangvine
cerebrale. lar in insuficienta coronariana apar dureri in regiunea inimii si
retrosternale de tip anginos.

Dispneea in debutul stenozei aortice apare rar si este legata de insuficienta
circulatiei sangvine cerebrale, in caz de insuficienta cardiaca. Ulterior, Tn
stadiile tardive ale viciului dispneea are un caracter de astm cardiac care,
posibil, sa conduca la deces.

Una din manifestarile stenozei aortei este sincopa ca o manifestare a scaderii
volumului de ejectie, cu micsorarea substantiala a circulatiei sangvine
cerebrale (I. Tanja s.a., 2004).

Obiectiv. Tegumente palide, la baza inimii se percepe freamatul catar sistolic.
Limitele relative cardiace se deplaseaza lateral si in jos. Auscultativ, zgomotul
| este diminuat, ca si zgomotul Il, in focarul aortic. Se evidentiaza, in focarul
aortic, suflul sistolic, care este aspru, intensiv, ocupa toata sistola. Se propaga
in toate directiile, predominant in vasele de la baza gatului, Tn unele cazuri
retrograd - pana la apexul inimii.

Pulsul arterial este de amplitudine mica, rar si slab (pulsus parvus, rarus et
tardus). TA sistolica in perioadele tardive ale stenozei aortice se micsoreaza,
pe cand TA diastolica ramane normala (adica se micsoreaza TA pulsativa).
ECG arata hipertrofia ventricului stang, in perioade tardive, in insuficienta
ventricului stang, se dezvolta hipertrofia si a atriului stang. In aceasta
perioada se atesta hemobloc sau bloc al ramurii stangi a fascicului His.

La fonocardiograma, se Tnregistreaza suflu sistolic de ejectie, cu aspect de
romb, ca si diminuarea componentei aortice a zgomotului Il si evidentierea
zgomotului lll i IV.
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Examenul radiologic. Se depisteaza configuratie aortica generatd de
hipertrofia ventricului stang. in decompensare cardiacd se atestd marirea in
volum a atriului stang, staza n circuitul mic, cu dilatarea ventricului drept.
Ecocardiograma atesta hipertrofia si dilatarea ventricului stang, cu reducerea
suprafetei orificiului aortei, cu ingrosari si calcifieri valvulare. Cu ajutorul
ecocardiografiei se determina localizarea stenozei: valvulara, subvalvulara si
supravalvulara.

Tratamentul. in insuficientd cardiacd se recomanda digoxina, cu exceptia
stenozei grave, si diuretice administrate cu mare atentie, deoarece este
posibila micsorarea volumului de ejectie si tensiunii arteriale.

Vasodilatatoare si nitroglicerina pot fi indicate doar sub supravegherea stricta
a medicului, la regim de pat.

Tratamentul chirurgical se recomanda bolnavilor cu aria orificiului valvular a
aortei mai mica de 0,75 cm?2, cu simptome clinice. Interventia chirurgicala este
necesara si la stenoza aortica asociata cu dereglari functionale si hipertrofie
pronuntata a VS etc.

Stenoza mitrala

Stenoza mitrala este printre cele mai raspandite vicii cardiace dobandite si
prezinta stenozarea orificiului atrioventricular stang. Aceasta ingreueaza
trecerea sangelui in timpul diastolei din atriul stang in ventriculul stang. De
regula (in 98% cazuri), acest viciu este de etiologie reumatismala si rareori se
intalneste in endocardita septica, si mai rar este de origine congenitala.
Stenozarea orificiului atrioventricular stang pana la 1,5 cm2 (norma este de 4-
5 cm?) este ,critica”, adica In asemenea cazuri se dezvoltda dereglari
hemodinamice evidente. Cresterea tensiunii in atriul stang induce retrograd
majorarea tensiunii in venele pulmonare, capilare si, ulterior, in artere.
Supraincarcarea atriului stang prin rezistentd conduce la hipertrofia lui, iar
cresterea presiunii in artera pulmonara favorizeaza hipertrofia ventriculului
drept.

Pentru a evita dezvoltarea edemului pulmonar cauzat de cresterea presiunii in
atriul stang si in venele pulmonare, are loc ingustarea arterelor si arteriolelor
pulmonare (reflexul Kitaev). Astfel, se micsoreaza torentul sangvin spre
plamani, cu impiedicarea dezvoltarii edemului pulmonar.

Stenoza mitrala compensata n-are simptome clinice. La majorarea presiunii,
in circuitul mic apare dispnee la eforturi fizice, iar cand presiunea in capilarele
pulmonare se majoreaza brusc, este posibil accesul de astm cardiac, cu tuse
seaca sau cu mici cantitati de sputda mucoasa, adesea cu continut de sdnge
(hemoptizie). Palpitatiile cardiace ritmice sau aritmice la bolnavii cu fibrilatie
atriala sunt insotite de cardialgie de diferita origine pana la accese de angina
pectorala. In cazuri avansate, la eforturi fizice, emotionale pot aparea stari de
lipotimii (sincope). Disfonia si disfagia apar mai des in cazurile de compresie a
esofagului si nervului recurent stang de atriul stang.

La unii pacienti se atesta ,facies mitralie”, cianoza varfurilor degetelor,
extremitatilor. In cazurile stenozei mitrale pronuntate de lunga durata, se
observa ,gheb cardiac” in partea inferioara a sternului. Socul cardiac este
caracterizat prin pulsatie in epigastru (hipertrofia ventricului drept), iar socul
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apexian mai des este situat in pozitie normala, rareori deplasat spre stanga
de catre ventriculul drept hipertrofiat.

La palparea regiunii cardiace, in % cazuri de stenoza mitrala se atesta
freamatul catar diastolic. Percutor, se observa configuratie mitrala — dilatarea
matitatii relative spre dreapta si in sus.

La auscultatie, in majoritatea cazurilor se evidentiaza: | zgomot accentuat
(clacant) la apex si clacment de deschidere a valvei mitrale, care impreuna
formeaza un ritm de trei timpi — ,ritm de prepelita”. Zgomotul Il poate fi
accentuat in focarul arterei pulmonare, conditionat de hipertensiunea
pulmonara, care poate fi dedublat sau scindat.

La apex, dupa clacmentul mitral se aude un suflu diastolic, care are
continuare si intensificare in presistola. Suflul presistolic, de regula, dispare in
cazurile fibrilatiei atriale.

In stenoza mitrala pura se mai pot atesta, in focarul pulmonar, suflul diastolic
functional Craham-Steel si suflul sistolic, in focarul tricuspidei.

Pulsul arterial, de obicei, nu este modificat, insa Th cazurile fibrilatiei atriale
este neuniform (de volum diferit), deficiens si diferens in cazurile in care atriul
stdng dilatat considerabil face compresia arterei subclaviculare stangi,
cauzand diferenta de puls la méini.

Tensiunea arteriala, de regula, este in norma sau micsorata, ca urmare a
diminuarii volumului sistolic.

Tensiunea venoasa se majoreaza numai atunci cand se reduce functia de
contractie a ventriculului drept.

Electrocardiograma. Se atesta ritm sinusal in dinamica, extrasistolii atriale si
fibrilatie atriala.

Semnele caracteristice ale hipertrofiei si dilatarii atriului stang sunt: unda P
dilatata, crestata, bifida (P - mitrale) Tn derivatiile Il, I, AVL, V4-V6. In fibrilatie
atriald — unda P — forma macroundulara (in care ,f” > 0,1 mV).

Hipertrofia ventricului drept se confirma prin devierea axei electrice spre
dreapta, posibil, cu bloc incomplet sau complet de ram drept.

Fonocardiograma. Zgomotul intdi poate fi pronuntat. inregistrarea
clacmentului mitral efectiv verifica stenoza mitrala. Datele fonocardiogramei
permite de a aprecia gradul stenozei mitrale si prezenta hipertensiunii
pulmonare, ca si confirmarea suflurilor cardiace prezentate anterior.

Ecocardiografia. Este cea mai eficienta investigatie in stenoza mitralda, prin
vizualizarea directa a cupselor si aparatului subvalvular mitral se inregistreaza
modificarile lor structurale (ingrosare, calcifiere), cat si functionarea lor.

Tratamentul stenozei mitrale consta in tratamentul afectiunilor infectioase,
aparatului respirator, cat si profilaxia endocarditei infectioase prin
administrarea antibioticelor. Este necesara, la persoanele tinere, profilaxia
recidivelor reumatismului (in caz de prezenta a acestei patologii la asemenea
bolnavi).

In ritm sinusal se pot folosi B-blocantele pentru a preveni majorarea presiunii
in atriul stang si a micsora tahicardia.
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in prezenta fibrilatiei atriale sun recomandabile anticoagulantele. Aparitia
fibrilatiei atriale necesita efectuarea cardioversiei de urgenta, iar in cazurile
mai putin grave se administreaza glucozide cardiace (digoxina) sau
antagonistii calciului — verapamil (2,5-5,0 mg i.v. sau céate 80 mg x 3 ori/zi per
0s) si propranolol (20 mg x 3 ori/zi per 0s).

Restabilirea ritmului sinusal in cazurile stenozei mitrale, cu exceptia celor cu
atriomegalie pronuntata — diametrul anterioposterior al AS peste 6 cm, se
obtine prin cardioversie electrica sau farmacologica, cu agenti din clasa | sau
amiodarona. La pacientii cu dimensiuni aproape normale ale AS, de obicei,
ritmul sinusal odata restabilit se mentine pe o perioada indelungata (cit. dupa
V. Botnaru, 2004).

Miocarditele

Miocarditele sunt procese inflamatorii de diferita provenientd infectioasa,
infectioasa-toxica, infectioasa-alergica, toxica si autoimuna.

Dupa semnele clinice si evolutie se disting:

a) cu insuficientd cardiaca; b) cu dereglari de ritm si conductibilitate; c) cu
sindrom algic; d) varianta mixta; e) varianta asimptomatica.

Cele mai frecvente sunt formele cu evolutie usoara si simptome de tahicardie
sinusald, modificari nespecifice ale undei T, ale intervalului ST. Formele de
gravitate medie si grava decurg cu manifestari cardiovasculare, indeosebi de
insuficienta cardiaca: tahicardie pronuntata, uneori aritmica, cu extrasistole si
accese posibile de tahicardie paroxisticd predominant supraventriculara,
dispnee (pana la astm cardiac), cardialgie, cardiomegalie, zgomote cardiace
atenuate (mai ales, zgomotul intéi), sufluri sistolice functionale.

Acuzele de caracter general, de regula, sunt fatigabilitatea, oboseala
insemnata (chiar in cazurile lipsei insuficientei cardiace), cefalee, vertijuri
(conditionate de labilitatea TA, cu tendinta spre hipotensiune arteriala).

TA, de regula, este diminuata, indeosebi cea sistolica, cu micsorarea tensiunii
arteriale pulsative.

In cazuri grave pot sa se dezvolte stari sincopale si chiar colaptoide.

Tratamentul. in procesele infectioase, dupa verificarea agentului infectios, se
indica antibiotice. In prezenta insuficientei cardiace si tulburarilor de ritm se
efectueaza tratamentul necesar. Este semnificativ faptul ca, cu cét evolutia
miocarditei este mai grava, cu atét toleranta fata de glucozidele cardiace este
mai scazuta si mai frecvent apar semne de intoxicatii.

Se considera ca tratamentul cu glucocorticoizi, ca efect imunosupresiv, este
necesar in miocarditele autoimune, infectioase, alergice cu efect pozitiv, insa
nu in toate cazurile. Se recomanda si preparate antiinflamatorii nesteroidiene.
In cazurile diminuarii intensive a TA (rareori soc cardiac, stari colaptoide), se
efectueaza tratamentul consecutiv.

Pericardita constrictiva

Pericardita constrictiva prezintd un proces adeziv (fibros), cu dereglari ale
proceselor de relaxare si umplere a cavitatilor inimii, ce micsoreaza volumul
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de ejectie cardiac. Dereglarile hemodinamice sunt rezultatul compresiei inimii
de capsula densa. In anamneza, de regula, lipseste pericardita acuta, adica
pericardita a evoluat ,asimptomic” si a ramas nediagnosticata. Cauzele
frecvente ale pericarditei sunt tuberculoza, tumorile maligne, infectiile
nespecifice, starile septice, maladiile autoimune (lupusul eritematos
diseminat, sclerodermia, artrita reumatoida), iradiere ionizanta, traume
(inclusiv si interventii chirurgicale pe cord) s.a.

Clinica pericarditei constrictive cronice se caracterizeaza prin multiple si
diverse simptome: dispnee, slabiciune, greutate si senzatii de apasare in
ribordul costal drept, cardialgie de diferita intensitate si durata; edeme pe
picioare, majorarea in volum a abdomenului (ascitd), cu diferite dereglari
digestive. Concomitent, la bolnavii cu pericardita constrictiva se evidentiaza
cianoza, turgescenta pronuntata a jugularelor, adesea in pozitie sezénda, cu
cresterea ei la inspir. Socul apexian si cardiac este diminuat sau nu se
identifica la inspectie si palpare. Inima este in limitele normei. Zgomotele
cardiace sunt surde, rareori se inregistreaza frotatie pericardica.

Adesea TA este diminuata , pulsul paradoxal, cu scaderea pronuntata a TA
sistolice la inspir, cu majorarea tensiunii venoase si micsorarea volumului
sistolic.

Devierile ECG. Pentru pericardita constrictivda sunt caracteristice: voltajul
diminuat, in care P sunt deformate, zimtate, largite. Unda Q e slab pronuntata,
in care T aplatizate, zimtate sau negative.

Radiologic cordul cu dimensiuni normale sau mici, depuneri calcifiate in
pericard, cord in cuirasa, cu pulsatii reduse, fara manifestari de staza in
plamani.

Ecocardiografia. Se constata ingrosarea si calcifierea pericardului, cu
dimensiunile cavitatilor cordului normale (in cazurile in care lipseste
miocardita).

Tratamentul se efectueaza conform factorilor etiologiei. La necesitate, se
efectueaza pericardectomia, prin eliberarea miocardului si vaselor mari de
pericardul ingrosat (calcifiat).

Hipotensiunea arteriala in artrita reumatoida

La dezvoltarea sindromului hipotensiv in artrita reumatoida o mare importanta
au schimbarile patologice ale diferitelor organe si sisteme, cum ar fi:

1. Astenizarea generala.

2. Insuficienta functionalda a sistemului cardiovascular si  musculaturii
scheletului.

3. Hipo- si disfunctia suprarenalelor.

4. Majorarea permeabilitatii capilarelor structurilor tesutului conjunctiv.

5. Dereglarile functionale ale sistemului nervos central.

Hipotensiunea arteriala permanenta in artrita reumatoida s-a depistat in 10%
de cazuri, iar tranzitorie — in 30% de cazuri.

Clinic, hTA in artrita reumatoida se manifesta prin sindromul astenoneurotic:
slabiciune generala, micsorarea capacitatii de munca, dereglari ale somnului,
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iritabilitate excesiva, vaicareala, mai rar — cefalee, vertijuri, tendinte spre
lipotimii.

Pentru a anihila sau a micgsora hTA, este necesar tratamentul rational al
maladiei de baza cu preparate antireumatice, de rand cu tratamentul tonic
general, gimnastica curativa.

Hipotensiunea arteriala ortostatica la pacientii cu hipertensiune
arteriala

Micsorarea TA spontana la bolnavii hipertensivi se poate declansa in procesul
eforturilor fizice, Tn timpul somnului, ca urmare a stresurilor psihoemotionale,
dupa mancare, la schimbarea pozitiei corpului.

Raspéandirea starilor hipotensive spontane la bolnavii cu hipertensiuni arteriale
constituie cca 70% si foarte des aceasta prezintd hipotensiune arteriala
ortostatica, determinata de schimbari ale balantei vegetative prin dereglarile
tonusului nervului vag si micsorarea tonusului simpatic, ca si rezistenta
vasculara periferica sumara.

Hipotensiunea arteriala postprandiala (hTAP)

Sindromul hTA postprandiale este o problema clinica si sociald de mare
insemnatate. Perioadele de scadere a TA la bolnavii cu patologie
cardiovasculara nu doar agraveaza calitatea vietii, dar au impact negativ
asupra organelor-tinta, prin diminuarea circulatiei sangvine, care afecteaza
prognosticul maladiilor.

Perioadele hipotensive determinate de primirea hranei se numesc stari
hipotensive postprandiale. Exista date care confirma riscul major in
mortalitatea generald, indeosebi generate de patologii coronariene, cerebrale
dependente de hTAP. Astfel, potrivit datelor R. W. lansen s.a. (2005), care a
supravegheat timp de 4 ani persoane de varsta de peste 80 de ani cu hTAP,
mortalitatea printre ei constituia 47%, pe cand printre persoanele fara acest
sindrom — 28%.

Criteriile diagnostice sunt:

1. Daca timp de 2 ore dupa masa TA sistolica se micsoreaza cu 20 mm Hg
mai mult de la nivelul initial.

2. Daca dupa masa TA este mai joasa de 90 mm Hg, iar initiala era mai inalta
de 100 mm Hg.

3. Daca micsorarea TA postprandiale se manifesta prin simptome subiective,
indiferent de nivelul devierilor TA.

Factorul de risc este varsta inaintata. Acest sindrom este mai frecvent la
persoanele in etate (65-80 de ani). Factorul dat este determinat de
modificarile functionale ale sistemului cardiovascular (nervos si humoral), de
reglarea tonusului vascular, cu tendinte spre hipotensiuni ortostatice si
postprandiale la varstnici.

Reactiile hemodinamice in hTAP sunt mai pronuntate in timpul trecerii din
starea relativda de repaus spre cea activa, cu tulburari reflectorii
neurohormonale, auto- si paracrine.

90



hTAP evolutioneaza in doua faze: prima faza (5-30 min. de la inceputul
mesei) este reflectorie, compusa, cu participarea componentului reflector
conditionat si componentele reflexelor neconditionate care apar la excitarea
receptorilor limbii si stomacului. Actiunile vasomotore se efectueaza prin
intermediul fibrelor aferente adrenergice, colinergice si peptidergice ale
sistemului nervos vegetativ.

In faza a doua humorala — de la 30 min. pana la 3 ore — rolul principal il joaca
hormonii  gastrointestinali — gastrina, somatostatina, colecistochinina,
calciotonina, secretina, insulina, hormonii fesulari (angiotensina, vasopresina,
bradichinina, prostoglandinile, la fel ca si histamina si alte substante chimice
ale metabolismului).

Primirea mesei provoaca urmatoarele schimbari hemodinamice: peste 15 min.
de la inceputul mesei se majoreaza volumul de ejectie, volumul de minut
cardiac, cu micgorarea rezistentei vasculare periferice. Aceste devieri dureaza
maximum 60 min. Peste 4 ore toate dereglarile hemodinamice se
normalizeaza.

La persoanele sanatoase TA sistolica, dupa alimentatie, se micsoreaza pana
la 5 mm Hg, se normalizeaza prin stimularea activitatii sistemului nervos
simpatic, cu majorarea frecventei cardiace, nivelului noradrenalinei si reninei
in plasma, tonusului eferent al nervilor simpatici ce conduc la contractia
vaselor sangvine, cu restabilirea circulatiei sangvine.

La persoanele varstnice se deregleaza functia sistemului nervos simpatic,
concentratia noradrenalinei, dopaminei, activitatea reninei plasmei se
majoreaza insuficient (posibil, prin intensificarea activitatii angiotensinazelor);
se schimba functia baroreceptorilor, cu insuficienta majorarii contractiilor
cardiace si rezistentei vasculare periferice.

Este semnificativ ca hTAP se dezvolta mai des la mesele matinale si pe
parcursul zilei, pe cand mesele serale mai rar provoaca hipotensiunea
postprandiala. Alimentele fierbinti, bogate in glucide micsoreaza TA mai
pronuntat decat alimentele reci si grase. S-a constatat dependenta directa a
micsorarii TA de cantitatea de glucide in alimente, factor legat de stimularea
secretiei insulinei cu actiune vasodilatatorie.

Bolnavii cu hipertensiune arteriald au mai des tendinta spre hTAP decét
persoanele normotensive, conditionata de disfunctia diastolica ventriculara.

In HTA este dereglata autoreglarea circulatiei cerebrale, cu intensificarea
hipopertuziei chiar si la micsorarea neinsemnata a TA.

Tabloul clinic al hTAP se caracterizeaza prin-un complex de simptome:
somnolenta, slabiciune, ameteli, tahicardie, hiperhidroza, ca urmare a
alimentatiei, ca si adinamie (somnolenta) ziua, oboseala majorata.

La o parte de bolnavi se intalnesc stari sincopale. hTAP poate evolua si cu
semne de tulburari ale circulatiei cerebrale: ameteli, cefalee, stari sincopale,
atac ischemic tranzitor, dereglari de vorbire, vedere.

La persoanele cu CI (cardiopatie ischemica), hTAP poate evolua cu accese
de stenocardie sau dispnee, care se mentin 10-15 minute, iar in stari grave —
pana la 45-90 min. lar folosirea nitratilor si tiazidelor majoreaza cantitatea de
hTAP aproape la 50%. De asemenea s-a constatat cad hTAP poate sa se
manifeste prin vasoconstrictia arterelor cerebrale (P. Mitro s.a., 2001).
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Tratamentul si profilaxia reactiilor hemodinamice postprandiale

Tratamentul hTAP include actiuni nemedicamentoase, cat si
medicamentoase.

O mare insemnatate are dieta. Evitarea alimentelor fierbinti, cat si limitarea
glucidelor in ratie in mare parte reduc manifestarile hTAP, ca si posibilitatea
dezvoltarii ei. Activitatea fizica dozata in aer liber indica asupra dependentei
indirecte a duratei plimbarilor de cantitatea insulinemiei postprandiale in
aceasta zi (adica, se micsoreaza activitatea vasodilatatorie a insulinei).

Din medicamente se recomanda cafeina (cafea — doza individuala). Un efect
hipertensiv are si folosirea a 500 ml de apé cu t” de 20-22 grade C.

In diabetul zaharat, tipul Il cu hTAP este recomandabila acarboza, indeosebi
la bolnavii obezi, deoarece acest preparat micsoreaza absorbtia glucozei si a
altor zaharuri simple in intestine. E pozitiv faptul ca acarboza are doar impact
periferic si este preferat de bolnavii cu diabet zaharat, cu multi factori de risc
cardiovascular.

Un efect pozitiv in tratamentul hTAP induce levdopa care poate micsora
gravitatea reactiilor distonice.

Indometacina si ibuprofena (ca inhibitori ai prostoglandinsintetazei) majoreaza
sensibilitatea peretilor vasculari la substante presore, de aceea aceste
preparate pot fi folosite in tratamentul hTAP, insa acestea nu pot fi utilizate
timp Tndelungat din cauza ca au actiuni adverse (dereglari gastrointestinale,
hemoragii, edeme s.a.).

Eficacitatea octreotidonului (analogul somatostatinei) consta in inhibitia
secretiei peptidelor gastrointestinale, cu micgsorarea deponarii sangelui in
organele sistemului digestiv.

Actualmente, se recomanda folosirea ai-adrenomimeticulului (midodrin) la
persoanele cu hTAP, care are o actiune selectiva vasculara, cu efect
cardiotrop minim. In legatura cu aceasta, midodrinul este un preparat efectiv
si bine suportat la tratamentul starilor hipotensive de diferita etiologie. Printre
efectele adverse (de rand cu hipertensiunea arteriala) se evidentiaza reactii
pilomotore si retinerea urinei.

Midodrinul in doza de 10 mg/24 h per os (inaintea mesei cu 10-15 min.) in
tratamentul hipotensiunii arteriale primare cu hTAP amelioreaza starea
bolnavilor dupa mese, cu micsorarea gradului hTAP (confirmata prin
monitorizare timp de 24 ore). Midodrinul se indica cu supravegherea TA.

In terapia persoanelor hipertensive, cu episoade de hTAP, este necesar de
constientizat particularitatile tratamentului hipertensiunii arteriale la varstnici, a
pacientilor cu diabet zaharat, cu variabilitate Tnalta a TA timp de 24 ore;
prezenta labilitatii ortostatice, leziunii pronuntate a organelor-tinta. Unii autori
recomanda folosirea dozelor mici ale antagonistilor calciului (dehidropiridine)
ca nitrendipina si a diureticilor tiazide (hidrohlortiazid) in vederea micsorarii
postprandiale a TA (R. lansen, 1988). Este recomandat si antagonistul
calciului de generatia a lll-a — amlodipin si lozartan (blocant al receptorilor AT
— angiotensini).

Astfel, la persoanele varstnice una din cauzele frecvente ale starii sincopale,
de rand cu hipotensiunea ortostatica, sindromul sinusului carotidian si
dereglarile ritmului cardiac, este hipotensiunea arteriala postprandiala.
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Hipotensiunea arteriala la varstnici

Majorarea frecventei hipotensiunii arteriale la varstnici este conditionata de
doua mecanisme principale:

1. Cu fnaintarea in varstd, progresiv se micsoreaza sensibilitatea
baroreceptorilor la stimulentii hipertensivi si hipotensivi. Micsorarea reactiilor
baroreflectorii depinde de majorarea rigiditatii arterelor, cu diminuarea
activitatii baroreceptorilor in oscilatile TA. Clinic, aceasta se realizeaza prin
intensificarea labilitati TA ca raspuns la activitatea persoanelor si prin
majorarea sensibilitatii fata de preparatele hipotensive (inclusiv si stimulentii
hipotensivi).

2. Se micsoreaza sensibilitatea adrenergica a inimii ce poate conduce la
micsorarea indirecta (prin baroreflexe) a activitatii cardiace in stimularile
hipotensive. Acestea se evidentiaza clinic cand actiunile hipotensive nu pot fi
compensate prin majorarea frecventei cardiace sau a rezistentei vasculare
periferice.

Patogenia semnelor de baza in hTA (vertijuri, lipotimii, adica a starilor
presincopale) sunt determinate de ischemia cerebrala. Cu vérsta, se
micsoreaza circulatia sangvina cerebrala ca urmare a hipertensiunii arteriale,
aterosclerozei, diabetului zaharat s.a.). De aceea, la varstnici ischemia
cerebrala poate sa se dezvolte chiar la micsorari neinsemnate ale TA. Afara
de aceasta, in stari hipertensive, care se intalnesc la peste 50% de persoane
in varsta de peste 50 de ani, se majoreaza nivelul minim al TA, in timp ce
mecanismele de autoreglare nu pot mentine circulatia sangvina cerebrala.
Hipotensiunea arteriala se intélneste la 15-20% de varstnici, si frecventa
sporeste cu varsta, prin prezenta bolilor cardiovasculare, ca si prin majorarea
nivelului TA bazale.

Se atesta doua forme de hipotensiune arteriala la vérstnici: ortostatica si
,<dupa pranz” (postprandiala).

Distingem hipotensiune ortostatica fiziologica si patologica. Cea fiziologica
apare la administrarea preparatelor hipotensive si la fenomenul Valsalv, pe
fondul actului de defecatie si mictiune, ca si in starile in care persoanele timp
indelungat se afla la pat. Aceasta hipotensiune poate evolua asimptomic, insa
uneori este insotitda de dereglari sangvine cerebrale, cu vertijuri sau stari
sincopale (L. C. Vloet, R. W. lansen, 2002).

Hipotensiunea ortostatica patologica se manifesta prin vertijuri, lipotimii si/sau
sincope indatd dupa trecerea in pozitie verticalda. Hipotensiunea arteriala
ortostatica acuta mai des apare in deshidratare, leziuni suprarenale, cu
hiponatriemie si hipercaliemie.

lar hipotensiunea arteriald ortostatica cronica este legatéa de disfunctia
autonoma a sistemului nervos, cu tendinta spre tahicardie, ca o manifestare a
sindromului insuficientei vegetative, care apare in leziunile neuronilor
vegetativi in segmentele sistemului nervos autonom.

Clinic, se manifesta prin: tahicardie in repaus, impotenta, slabiciune,
anhidroza, hipotenzie in pozitie clinostatica, micsorarea ponderii, incontinenta
de urina, constipatii, obstructie nazala, stenocardie, diaree, apnee s.a.
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Diagnosticul. Prezenta hTA ortostatice se presupune in cazurile in care
pacientii acuza vertijuri, lipotimii sau pierderea constiintei dupa trecerea in
pozitie verticala. In aceste cazuri se fixeaza TA si PS dupa 1, 3 si 10 minute
de aflare in pozitie verticala. Criteriul diagnostic este micsorarea TA sistolice
cu 20 mm Hg si mai mult.

Tratamentul. Este necesar de constatat si de inlaturat cauzele hipovolemiei,
ca si folosirea hipotensivelor (de anulat sau de micsorat doza). Pacientii
trebuie sa se ridice lent din pozitia orizontald sau sezanda de lunga durata.
Miscarile in articulatiile talpilor, incrucisarea picioarelor, ca si dieta cu
majorarea cantitati de sare de bucatarie contribuie la micsorarea
manifestarilor hTA ortostatice. Sunt eficiente bandajele abdominale, ciorapii
elastici la picioare (gambe si coapse), ca si ridicarea pernei (capului si
toracelui) cu 20 grade.

Daca actiunile aplicate nu au efect, se recomanda medicamente: cafeina 250
mg dimineata poate micsora semnele hTA ortostatice la tineri si varstnici. Se
recomanda regulton cu efect asupra a-adrenoreceptorilor si b-
adrenorecetorilor inimii, cate 10 mg — 1-3 ori/zi, doza poate fi majorata pana la
90 mg/24 h.

Contraindicatii: HTA, feocromocitom, tireotoxicoza, glaucom, adenom de
prostata.

Sunt recomandabile si preparatele cornului de secara, dar contraindicate
caldura excesiva, aflarea exagerata in picioare, trecerea brusca de la clino la
ortostatism, ca si eforturile intense.

Hipotensiunea arteriala ortostatica postprandiala — micsorarea TA dupa
mancare. Dupa 60 de ani, aproape la 1/3 de persoane se depisteaza
micsorarea TA, cu 20 mm Hg si mai mult timp de 75 min. dupa masa.

hTA postprandiala la varstnici genereaza starile sincopale in geriatrie.
Patogenia este determinata de dereglarile echilibrului baroreceptor in
depunerea sangelui in procesul digestiv. Poate fi fiziologica, fara simptome
insemnate si patologica, in diferite maladii.

Clinic se manifesta prin: vertijuri, slabiciune, stari sincopale si alte simptoame
cerebrale, cardiace, legate de ischemia postprandiala. Pentru diagnostic este
necesar de apreciat TA pana si dupa mancare.

Tratamentul. Pacientilor cu hTA postprandiald li se recomanda sa evite
utilizarea hipotensivelor pana la masa si sa se afle in pozitie orizontala dupa
masa.

Efective sunt mesele dese si in doze mici. Unii autori recomanda folosirea
cafeinei — 250 mg (numai dimineata), ca si a preparatelor cornului de secara.
Astfel, hipotensiunea arteriala este una din cauzele de baza ale starilor
sincopale in geriatrie printre persoanele sanatoase, ca si printre pacientii cu
diferite maladii ale sistemului cardiovascular, nervos, endocrin s.a. Afara de
aceasta, exista riscul actiunilor adverse la folosirea medicamentelor:
hipotensive, sedative s.a. De aceea, evidentierea si corectia tensiunii arteriale
permite ameliorarea evolutiei bolii de baza la varstnici.
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Hipotensiunea arteriala in osteocondroza cervicala

La pacientii cu schimbari degenerative in sectia cervicalda a coloanei
vertebrale adesea se dezvoltd artroza uncovertebrald si subluxatie in
articulatiile intervertebrale, ce conduc la traumatizarea plexului simpatic al
arterei vertebrale, cu transformari ale lumenului acesteia. Atare traumatizare
cauzeaza dereglari ale circulatiei sangvine in arterele vertebrale, cu impact
negativ asupra TA, tonusului vascular. Se inverseaza reactiile vasculare prin
iritarea directa a plexului vegetativ, cat si pe motiv al schimbarilor in formatia
reticulara. Modificarile TA si ale tonusului vascular pot aparea si in urma
impulsatiilor proprioreceptive, care apar la migcarile in coloana vertebrala
generativ-lezata. .

La pacientii cu osteocondroza cervicala s-a depistat asimetria stabila a TA. In
partea lezata mai frecvent este micsorata (in 34,5% de cazuri), in raport cu
majorarea TA (in 18,7% de cazuri). Daca in perioadele de compensare TA
este in limitele normei, in perioada de decompensare, in schimb, TA se
micsoreaza in 73% de cazuri, iar in stadiul organic al sindromului arterei
vertebrale TA mai des se majoreaza.

La actiunea miscarilor in partea cervicala a coloanei vertebrale (indeosebi la
extensie), s-au constatat devieri ale TA, tonusului vascular, reactiilor
vasculare. Mai des (60%) are loc micsorarea TA, in special a celei maxime, la
fel ca si a tonusului vascular (A. P. Wmnar, 1966).

Astfel, are loc iritarea (traumatizarea) permanenta a plexului vegetativ al
arterei vertebrale de structurile osocartilagiene degenerativ-afectate, pe cand
TA ramane 1in limitele normei, fiind determinatd de mecanismele
compensatorii, Tnsa, sub actiunea migcarilor in regiunea sectiei cervicale, prin
activarea reflexelor motore-viscerale, se detecteaza schimbari ale TA si ale
tonusului vascular, care verifica prezenta distoniei vasculare, cu tendinte spre
stari hipotensive.

S-a depistat si hipotensiune extracerebrala, prin studierea tensiunii temporale
si occipitale, indeosebi in artera temporala (coeficientul temporar-brahial a
fost diminuat in 50% de cazuri). Sunt posibile si dereglari ale aparatului
vestibular, care influenteaza asupra TA prin fibrele simpatice si parasimpatice.
Asadar, sindromul arterei vertebrale Tn stadiul functional si cel organic se
manifesta prin dereglari vasculare distonice, cu tendinte spre stari hipotensive
in perioadele de decompensare si la actiunea intensificarilor functionale.

Ateroscleroza arterelor cerebrale (encefalopatie discirculatorie)

Encefalopatia discirculatorie este o maladie cu evolutie lenta, progresiva, cu
urmari ale schimbarilor organice in tesutul creierului, ca rezultat al diferitelor
leziuni vasculare — ateroscleroza, hipertensiune arteriala s.a. Ca rezultat al
factorului etiologic, deosebim encefalopatie aterosclerotica, hipertensiva si
alte encefalopatii.

Evolutia encefalopatiilor discirculatorii aparute pe fondul diferitelor maladii, are
mult in comun cu manifestarile clinice, caracterul dezvoltarii, Tnsd unele
particularitati rezida in factorul etiologic.
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Tabloul clinic. Tn debutul maladiei predomina sindromul pseudoneurotic:
labilitate emotionala, irascibilitate, slabire a memoriei, insomnie, cefalee,
ameteli, zgomot in urechi, stari lipotimice (sincopale) frecvente s.a. In
ateroscleroza arterelor cerebrale des se manifestd majorarea reactivitatii
vasculare, labilitatea tensiunii arteriale, indeosebi in hipertensiuni arteriale.

In cazurile cu evolutie nefavorabild, mai ales sub actiunea factorilor exogeni,
simptomele clinice se agraveaza. Oboseala pronuntata, cefaleea, ametelile,
insomnia au un caracter persistent, adesea fiind insotite de stari lipotimice
(sincopale). La examenul neurologic se releva simptome de origine organica
(slab pronuntate): asimetria nervilor cranieni, reflexe tendinoase, tonus
muscular, cu slabe semne de leziune piramidala.

Se constata si labilitate vegetovasculara, adesea apar crize cerebrovasculare,
dupa care se intensifica simptomatica organica. Des se schimba psihicul
bolnavilor: comportare dezechilibrata, tendinta spre stari hipocondrice, fobii,
explozivitate, egocentrism; se intensifica tulburarile memoriei, indeosebi la
evenimentele de moment. Fundul ochilor este cu leziuni angiosclerotice de
origine aterosclerotica sau hipertensiva.

In evolutia maladiei se atesta crize hipertensive si ictusuri. Adesea se
constata sindromul pseudobulbar: disfonie, disartrie si disfagie. La afectiunea
regiunilor subcorticale apar diferite simptome extrapiramidale, uneori
asemanatoare cu parkinsonismul.

Dispneea neurogena

Este o tulburare a procesului de reglare a respiratiei, cu dezvoltarea
sindromului hiperventilativ. In anamneza, asemenea bolnavi indica stres
psihic sau probleme legate de dereglari psihice.

Baza patofiziologica a sindromului hiperventilativ de provenienta psihica este
dereglarea respiratorie acuta sau cronica, cu intensificarea ventilatiei
pulmonare neadecvate necesitatilor organismului. Aceasta conduce la diferite
dereglari biochimice, cu schimbari ale continutului electrolitilor, starii acido-
bazice, majorarea tonusului vascular. Actionand asupra sistemului vascular al
creierului, apar dereglari vegetative centrale de reglare a sistemului respirator
si in asa fel se formeaza un cerc vicios.

Tratamentul consta Tn efectuarea corectd a respiratiei. Bolnavul trebuie sa
vorbeasca incet, cu pauze, retinere a respiratiei in timpul vorbirii.

Efectuarea corecta a respiratiei consta in aceea ca bolnavul trebuie sa respire
lent si linistit, fixdnd o méana pe partea superioara a toracelui, si alta in
regiunea epigastrica (cu participarea partii inferioare a abdomenului n
respiratie). Treptat, pauzele intre respiratii se majoreaza pana la 8 pe minut.
Exercitiul se repeta de cateva ori pe zi.

O mare insemnatate are evidentierea cauzelor incordarilor psihice, care
genereaza dereglarile hiperventilative, pentru a micsora nivelul stresului.
Pentru aceasta se pot folosi hipnoterapia, antrenari autogene sau meditare
transcendentala. Cu ajutorul hipnozei se evita trauma psihica, iar metoda de
relaxare si fixare fortifica efectul capatat.

Sunt recomandabile exercitiile de relaxare musculara, in care sunt antrenate
succesiv diferite grupuri musculare, prin incordarea si relaxarea lor.
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Relaxarea musculara se combina cu respiratia abdominala.

Si ultimul element al exercitiilor constituie antrenarea psiho-vizuala. Efectuand
inspire si expire, incordand si relaxand muschii, trebuie de atras atentia (de
wvazut”) asupra diferitor parti ale propriului corp in timpul inspirului si
incordarii, la fel ca si al expirului si relaxarii.

Hipotensiunea arteriala ortostatica idiopatica (functionala)
simpaticotonica

Sub aceasta patologie se atesta ,boala intolerantei pozitiei ortostatice”, cu o
incidenta majord printre dereglarile proceselor de reglare ale tensiunii
arteriale. Aceastd forma a hTA ortostatice, de reguld, se intalneste la
persoanele tinere (mai des la femei).

Caracteristic pentru aceasta forma a hTA ortostatice este accelerarea
pronuntatd a pulsului in perioada trecerii bolnavilor din pozitia orizontala n
cea verticala. Accelerarea pulsului in pozitie ostostatica este cauzatd de
activarea reflectorie a sistemului nervos simpatic (hiperadrenergie idiopatica),
ce confirma denumirea acestei patologii ,hTA ortostatica idiopatica functionala
simpaticotonica”. Substratul morfologic al acestei patologii nu este cunoscut.
Posibil ca baza acestei forme a hTA ortostatice este disbalanta reglarii
centrale autonome.

Clinic, in pozitie ortostatica (dupa trecerea rapida din clinostatica) la bolnavi
se dezvoltad o hipotensiune arteriala pronuntata, cu tahicardie Tnsemnata,
cefalee, vertijuri, tremor, uneori valuri de caldura, slabiciune foarte pronuntata,
tulburari de vedere, zgomot in urechi.

Polineuropatia in diabetul zaharat

Cea mai raspandita cauza a neuropatiei secundare autonome vegetative este
diabetul zaharat. De rand cu cele mai frecvente simptome ale diabetului
zaharat: poliurie, polidipsie, polifagie, slabiciune generala, uscaciune in gura,
micsorarea masei corporale s.a., la unii bolnavi sunt pronuntate si Thsemne
ale hTA ortostatice.

hTA ortostatica se dezvolta la bolnavii cu diabet zaharat in perioade tardive
ale maladiei. Mecanismul direct al hTA ortostatice constituie denervatia
eferenta simpatica a musculaturii netede a peretilor arterelor organelor interne
si a membrelor. In diabetul zaharat are loc leziunea vaselor de caracter
degenerativ, iar in alterarea nervilor periferici se dezvolta sindromul
neuropatiei diabetice cu dereglari motorii si senzitive in membre de tip
polinevritic, cu convulsii in muschii gastrocnemiani si cu parestezii, senzatii de
frig si arsuri iIn gambe si talpi, slabiciune si dureri. Pe cand nevropatia
diabetica viscerala se manifesta prin diaree sau constipatii, impotenta si
dereglari de mictiuni.

Simptomele clinice ale hTA ortostatice: dereglari ale vederii, greturi, cefalee,
ameteli, palpitatii cardiace Th timpul trecerii in pozitie verticala din cea
orizontala (la ridicare in picioare). TA in pozitie ortostatica poate sa se
micsoreze pronuntat pana la pierderea constiintei. De rand cu aceasta, TA
poate sa varieze pe parcursul zilei, indeosebi dupa mancare, in urma
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introducerii insulinei. Posibil, aparitia tahicardiei sinusale permanente (in
functie de pozitia corpului, efortului fizic, somn, respiratie) este legata cu
leziunea fibrelor nervului vag, care se dezvolta mai devreme decét leziunea
fibrelor nervilor simpatici.

Una din cele mai periculoase manifestari ale diabetului zaharat este sindromul
McPage, Watkins, care se caracterizeaza prin oprirea brusca a inimii si a
respiratiei. Acest sindrom este un semn al leziunii grave al sistemului nervos
vegetativ, ce inerveaza inima si care poate duce la deces.

Diabetul zaharat este cea mai frecventa cauza, de rand cu hepatitele cronice,
etilismul cronic, cardiomiopatia ischemica si delatativa in dezvoltarea
neuropatiei autonome cardiace (NAC). Patogenia NAC este determinata de
factorii ischemici si metabolici. Puntea de legatura intre ei este oxidul nitric
NO. Hipoxia si tulburarea metabolica duc la scaderea sintezei de NO, ceea ce
cauzeaza ischemia endoneurala (NO este vasodilatator). Ultima favorizeaza
scaderea sintezei de NO, astfel se formeaza un cerc vicios. Ambii factori
cauzeaza lezarea neuronilor cu demielinizare si atrofie axonald. Aceste
mecanisme depreciaza fibrele nervoase vegetative de la nivelul cordului,
primele fiind afectate cele parasimpatice si, ulterior, cele simpatice.
Manifestarile clinice NAC, de rand cu cele relatate anterior (ale hipotensiunii
ortostatice, polinevritei diabetice s.a.) sunt si tahicardia in repaus, ischemia
miocardica nedureroasa, infarctul miocardic silentios, disfunctia ventricului
stang, tulburari de ritm si moarte subita (tahicardie ventriculara, fibrilatia
ventriculara cu intervalul Q-T prelungit, stop cardiorespirator (mai ales
perioperator si sub narcoza).

Diagnosticul NAC se argumenteaza prin tahicardie in repaus: FC > 100/min.,
dupa 15 min. de repaus, hipotensiune ortostatica: TA sistolica scade cu peste
30 mm Hg, dupa un minut de la trecerea in ortostatism; indexul Valsalva <
1,00: raportul R-R max/R-R min. pe ECG in timpul manevrei Valsalva; indexul
ortostatic < 1,00: raportul dintre R-R la a 30-a bataie si R-R la a 15-a bataie
dupa trecerea din clinostatism in ortostatism. Diagnosticul pozitiv implica cel
putin doua din criteriile prezentate.

Tratamentul NAC

Concomitent cu terapia bolii de baza, se recomanda:

1. Echilibrare metabolica: vitaminoterapie — benfotiamina, vitaminele Bs si B12.
Se recomanda: Milgamma N (benfotiamina 40 mg, piridoxin — hidroclorid 90
mg, ciancobolamina 50 mg). Cate 2-3 capsule/zi, timp de 4-6 saptamani, cate
o cura la interval de 3 luni.

2. Antioxidanti — acidul alfa-lipoic (antioxidant mitocondrial). Se recomanda:
Tiogamma 600 oral (acid a-lipoic). Cate 2-3 comprimate filmate/zi, cu 2 ora
fnainte de masa, timp de 30 de zile, cate o cura la interval de 3 luni.

Sindromul Bredbery-Egglston.

Este hTA ortostatica primara asimpaticotonica (disfunctia autonoma
necomplicatd, hTA ortostatica idiopatica, insuficienta vegetativa veritabila),
bazata pe procesele degenerative in neuronii sistemului nervos vegetativ.
Etiologia acestui sindrom nu este cunoscuta. Morfologic, in aceasta patologie
a fost depistata pierderea pana la 80% de neuroni in cornulele laterale ale
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maduvei spindrii (unde se situeaza corpurile neuronilor intermediari
baroreflectori) si schimbari distrofice in ganglionii simpatici. Astfel, in acest
sindrom se finregistreaza leziuni ale sistemului nervos simpatic si
parasimpatic, in timp ce structura si functiile sistemului nervos central raman
intacte. Concentratia noradrenalinei in plasma sangvina si urina este
pronuntat diminuata.

Sindromul Bredbery-Egglston se intalneste mai des la barbati de véarsta
mijlocie si inaintatd. Manifestarile clinice ale hTA ortostatice, de obicei, sunt
semnificative dupa o masa abundenta, clima fierbinte, hiperventilatie, eforturi
fizice, ridicarea rapida cu ascensorul. hTA se dezvolta la 2 ore dupa méancare,
atunci cand patrund in sdnge hormonii gastrointestinali cu functii hipotensive.
Tabloul clinic este asemanator cu al hTA ortostatice: slabiciune pronuntata,
ameteli, dereglari de vedere, stari de lipotimii pana la sincope. Sincopele
dureaza cateva secunde si repede se intrerup, daca bolnavii ocupa o pozitie
orizontala.

Pentru acest sindrom este caracteristic lipsa tahicardiei reflectorii, ceea ce
confirma diagnosticul de hTA ortostatica idiopatica.

Evolutia maladiei este stabila, progreseaza lent. La unii pacienti, in pozitie
orizontald, se depisteaza hipertensiune arteriala, mecanismul careia nu este
cunoscut.

Diagnosticul diferential intre sindromul Bredbery-Egglston si hTA ortostatica
idiopatica asimpaticotonica functionald, in mare parte, este confirmat dupa
examinarea probei ortostatice. In ortostaza, la bolnavii cu aceasta patologie,
la micgorarea TA sistolice si diastolice cu 40-50 mm Hg, frecventa contractiilor
cardiace nu se majoreaza. Creste toleranta, In sindromul Bradbery-Egglston,
fludorocortizonul cu midodrina (l. Idiaquez s.a., 2005).

Sindromul insuficientei baroreflectorii

Sindromul insuficientei baroreflectorii mai frecvent se dezvolta la bolnavii de
varsta inaintata, care sufera de leziune primara a sistemului nervos vegetativ,
si este determinat de traumele cranio-cerebrale, leziunile aterosclerotice ale
aortei si arterelor carotidiene s.a.

Reflexul baroreceptor este un mecanism cu actiune rapida de reglare a
tensiunii arteriale. Cand, la micsorarea TA, se inhiba impulsatia aferenta, se
activeaza centrul vasomotor si fibrele eferente ale sistemului nervos simpatic,
ca rezultat apare tahicardia reflectorie, spasmul arteriolelor si venulelor la
periferie, si tensiunea arteriala se majoreaza.

Anume sistemul baroreceptor nu numai regleaza rapid, dar si considerabil
micgoreaza labilitatea tensiunii arteriale la schimbarea pozitiei din orizontala
in verticala, adica previne hTA ortostatica.

In sindromul insuficientei baroreceptorii usor apare hipotensiune arteriala
ortostatica, cu tabloul clinic tipic. Insd la multi bolnavi este posibila o
insemnata oscilare a tensiunii arteriale, cu o pronuntatd crestere sau
micsorare a ei, de regula, cu tahicardie.
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Scleroza multipla, scleroza laterala amiotrofica

Scleroza multipla este o boala cronica progresiva a sistemului nervos, cu
leziunea nucleelor segmentari ai motoneuronilor maduvei spinarii si trunchiului
cerebral, ca si a celulelor motore (G. A. Haclnsch, J. Jorg, 2006). Incidenta
este de 3-5 cazuri la 100000 populatie.

Etiologia nu este cunoscuta.

Tabloul clinic este determinat de patologia musculaturii scheletului, cu pareze
si paralizii spastico-atrofice, indeosebi la partile distale ale extremitatilor.
Predominéa parezele fata de atrofii, lezarea muschilor extensori comparativ cu
cei flexori, ca si simptomele patologice ale maduvei spinarii fatd de
simptomele neinsemnate bulbare.

Alt simptom caracteristic In scleroza amiotrofica laterala este insuficienta
piramidala: hipertenzie musculara, hiperreflexie tendinoasa, reflexe
patologice. La toti bolnavii se atesta crampe musculare.

Existd 4 forme ale sclerozei amiotrofice laterale: Tnaltd, bulbara, cervicala-
toracica si lombara-sacrala, in functie de predominarea simptomelor clinice.
lar dupa evolutia clinicd se deosebesc trei variante: alterarea uniforma a
cornurilor anteriori si tracturilor piramidali, predominarea lezarii sistemelor
piramidale si predominarea alterarii nucleelor segmentari ai motoneuronilor
maduvei spinale si a trunchiului cerebral.

Confirmarea diagnosticului se efectueaza prin electromiografie, biopsie
musculara si rezultatele activitatii arginazei (P. Flachenecher s.a., 2003).
Tratamentul este permanent (luni si chiar ani), cu preparate anabolice,
nootrope, vitamine din grupele B, E, miorelaxante, anticolinesteraze s.a.
Prognosticul este nefavorabil, insa tratamentul sistemic prelungeste viata
bolnavilor.

Siringomielia

Acest sindrom se atestd des in urma traumelor, in hematomielie, tumori
intracerebrale, spondiloza tuberculoasa, poliomielite si alte leziuni ale
maduvei spinarii.

Siringomielia se caracterizeaza prin dereglari specifice ale sensibilitatii. La
debutul patologiei apar parestezii si dureri, uneori asociate cu senzatii de
arsurd, pe fondul carora lent dispar sensibilitatile de tip disociativ:
sensibilitatea algica, termica, cu pastrarea sensibilitatii tactile si musculare
profunde. Deseori se atesta schimbari vegetative distrofice n articulatiile
ulnare. Uneori pe tegumente sunt vizibile urme de arsuri.

Disparitia sensibilitatii disociate este conditionatd de lezarea cornurilor
posteriori ai maduvei spinarii. In functie de localizarea focarului patologic, Tn
substanta creierului se atestd diferite forme de diminuare a sensibilitatii.
Astfel, in leziunea catorva segmente invecinate ale partii toracice a maduvei
spinarii apar tulburéri senzitive in forma de ,veston” sau ,semiveston”.

In siringomielie sunt tipice Tnsemnele de distrofie: dezvoltarea neproportionala
a craniului, fetei, membrelor, deformatia cutiei toracice, asimetria fetei,
trunchiului s.a.
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Tratamentul include: aminoacizi, proteine, vitamine, preparate vasoactive,
masaj, gimnastica curativa, tratament balneosanatorial, in compresia maduvei
spinarii - chirurgical.

Boala Parkinson, cu disfunctia sistemului nervos vegetativ

Boala Parkinson (paralizie agitatd, parkinsonism idiopatic) are o evolutie
cronica progresiva si se dezvolta de obicei la persoanele in varsta de la 45
pana la 70 de ani. Etiologia nu este cunoscuta. Posibil este de origine
ereditara, cu participarea factorilor exogeni (I. M. Senard s.a., 2003).

In boala Parkinson are loc micgorarea continutului de dofamina in nucleele
bazale si substantei negre a SNC, care cauzeaza in principal dereglarile
motorii (dischinetice). Insuficienta dofaminei in boala Parkinson conduce la
predominarea activitatii sistemului parasimpatic al sistemului nervos vegetativ,
ce favorizeaza acumularea acetilcolinei in nervii colinergici si in ganglionii
bazali. Aceasta conditioneaza aparitia hipotensiunii arteriale ortostatice.

Cele mai caracteristice simptome clinice sunt: tremor, achinezie, rigiditate,
tremor involuntar permanent, hipochinezie (miscari nesigure si rigide).

Ca factori etiologici in parkinsonism se considera encefalita epidemica
economo si alte encefalite, ateroscleroza cerebralda, traumele cranio-
cerebrale, intoxicatiile endogene si exogene, diferiti agenti infectiosi s.a.
Dereglarile vegetative sunt: salivatie si transpiratie intensiva, labilitate
vasomotora, tahicardie, hTA ortostatica, subfebrilitate, acrocianoza si
posibilele reactii vasomotore. Des se atestd schimbari trofice ale
tegumentelor.

Sindromul Riley-Day

Sindromul Riley-Day constituie disfunctia primara complexa ereditara
(autozomala recisiva) a sistemului nervos vegetativ, dizautonomia familiala.
Patogenia nu este cunoscuta.

In acest sindrom, de rénd cu hTA ortostatica, este diminuata pronuntat
secretia sau lacrimarea; de fata e si eritemul macular, cu limite clare Tn stari
emotionale si dupa mancare. Pe tegumente des apar eruptii pustuloase, cu
transpiratii foarte pronuntate, Tndeosebi la emotii; salivatie excesiva care
persista si dupa perioada de sugar; labilitate emotionald; tulburari de
coordonare a miscarilor, reflexelor faringiene si tendinoase; micsorarea
sensibilitatii algice. Uneori apare voma si periodic stare febrila de geneza
necunoscuta (sau subfebrilitate de lunga duratd), accese de retinere a
respiratiei (in primul an de viata), polachiurie, enureza, accese de convulsii;
ulcere ale corneei, scolioza si alte schimbari ortopedice, talie mica.

Sindromul Shy-Drager

Sindromul Shy-Drager este o mieloencofalopatie ereditara (posibil, ereditate
autozomala dominanta). Etiologia acestui sindrom (atrofie multipla sistemica)
nu este cunoscuta. S-au depistat schimbari degenerative predominant in
nucleele dorsale ale nervului vag, cu micsorarea lenta ulterioara a numarului
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celulelor preganglionare ale substantei interstitiale laterale a maduvei spinarii.
De schimbarile morfologice in sistemul nervos central depinde reglarea
functiilor sistemului nervos vegetativ, cerebelului si a sistemului
extrapiramidal. S-au atestat, de asemenea, si micsorarea numarului de celule
n nucleele bulbului rahidian, hipotalamus si cerebral.

Clinic, sindromul Shy-Drager se manifesta prin simptomatica neurologica
pronuntata (sindromul cerebelos, parkinsonism, amiotrofie, mioclonie), cu o
inhibare neinsemnata a sistemului nervos autonom. Simptomatica clinica:
hipotensiune arteriald ortostatica, dereglari progresive din partea tractului
cortico-spinal si cerebel, slabiciune si atrofie musculara, tulburari de mictiune,
anhidroza.

Sindromul Guillain-Barre

Sindromul Guillain-Barre prezinta o poliradiculoneuropatie, cu o evolutie
relativ benigna si dereglari motorii, disparitia simetrica a reflexelor tendinoase
si pastrarea celor cutanate in debutul maladiei; cu dureri, parestezii, oboseala,
senzatii de greutate Tn cap, hTA ortostatica. Mai tarziu, se dezvolta paralizii in
directia proximala.

Tabes dorsales

Tabes dorsales este un simptomocomplex care se dezvolta in leziunea
sifiliticd a sistemului nervos. Treponema palida, trecand prin bariera
hematoencefalica, provoaca leziuni in tunicile i vasele creierului, in maduva
spindrii. In tabes dorsales predomina schimbarile degenerative in parenchimul
maduvei spinarii. Neurosifilisul, actualmente, apare 1n evolutia sifilisului foarte
rar, de aceea ca tratamentul efectuat in stadiile incipiente este efectiv.

Pentru neurosifilis sunt caracteristice durerile lancinante, lipsa reflexelor
tendinoase, scaderea sensibilitatii profunde in picioare, ce conditioneaza
ataxia mersului si simptomul Romberg pozitiv, dereglari pelviene si anomalii
pupiliene (sindromul Argyle Robertson), acestea fiind simptomele principale in
tabes dorsales, care apar dupa 15-20 de ani dupa infectare. In lichidul
cefalorahidian se atestd o limfocitozd moderata (50-200 celule in 1 mm3),
majorarea neinsemnata a proteinei, majorarea gamaglobulinei. In unele cazuri
continutul lichidului poate fi normal, chiar si la bolnavii fara tratament. In
diagnosticul neurosifilisului o insemnatate foarte mare au testele serologice.

Dereglarile cerebrale la adolescenti cu hipotensiune arteriala

Actualitatea studierii hTA la adolescenti este determinata de Tnalta ei
raspandire printre ei. hTA poate fi un factor de risc in dezvoltarea insuficientei
cerebrovasculare pe fondul discordantei ih perioada adolescentei (deoarece
dezvoltarea sistemului cardiovascular la ei poate fi disproportionald si
discordanta).

Studiile efectuate (0. O. MaHkoB s.a., 2006) au constatat, in scanarea vaselor
brahicefale, dilatatia (in 50% cazuri) si asimetria lumenului venelor jugulare,
care, de regula, se combina cu vasoconstrictia arterelor carotidiene interne (in
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62,5% de cazuri). Acest fenomen se explica prin reactia compensatorie in
stabilirea balantei dintre fluxul arterial si refluxul venos din cavitatea cerebrala.
Cu atét mai mult ca la pacientii cu hTA pe primul plan se atesta schimbari
predominant din partea sistemului venos (78,6% cazuri), care, de rand cu
acuzele, adeveresc diagnosticul de discirculatie venoasa cerebrala. Aceasta
se confirma si prin eficienta preparatelor venotrope in tratamentul hTA la
adolescenti (cu regresia simptomaticii clinice), prin majorarea diametrului
vaselor venoase, cu disparitia spasmelor compensatorii ale arterelor.
Circulatia sangvina la adolescentii hipotensivi este de tip hiperchinetic. S-a
constatat ca in sindromul asteno-vegetativ minutul/volum cardiac este mai
intensiv decéat la pacientii fara manifestari astenice, in special la efectuarea
probei ortostatice.

Astfel, s-a constatat ca un rol insemnat in patogenia hipotensiunii arteriale 1l
are factorul Tngreuierii reflexului venos, confirmatéd de dilatatia sistemului
ventricular al creierului (dupa datele EcCoEG).

Clinic, la acesti pacienti se atestd o simptomatica cerebralda mai pronuntata,
fapt care, in mare parte, micsoreaza calitatea vietii si capacitatea de munca.
In asemenea context a fost evidentiat efectul curativ al troxevasinei in
tratamentul hTA. Acest preparat micsoreaza simptomatica cerebrala
(confirmata prin datele REG, EcoEG si scanarii vaselor).

Autorul, in baza datelor investigatiilor, a constatat ca hTA la adolescenti este
in primul rdnd o varianta a sindromului disreglator, format in baza
particularitatilor constitutionale ale organismului, starii disfunctionale a SNC,
posibil, la nivelul formatiunilor trunchiului cerebral (potrivit datelor
investigatiilor asupra sistemului neurologic). Manifestarile vegetative
concomitente sunt in mare parte secundare, legate de incordari compensatorii
ale SNC, orientate spre intensificarea simpaticotoniei (reactia adaptativa a
organismului). Anume disbalanta in activitatea SNC, cu tendinta pozitiva, are
un impact negativ asupra hemodinamicei centrale si periferice, ceea ce poate
conditiona dezvoltarea hipertensiunii arteriale, care se evidentiaza,
comparand datele investigatiilor, la adolescenti si adulti. De aceea,
adolescentii cu hTA necesita indeplinirea masurilor curativ-profilactice.

Nevroza

Nevroza este o boala psihogena, dezvoltatd pe fondul unor particularitati
individuale, care cauzeaza formarea conflictului psihic si aparitia schimbarilor
reversibile in sferele emotionale, somatice si vegetative.

In studiile clinico-fiziologice si experimentale ale nevrozelor s-a constatat
rolul nu doar al regiunilor corticale, dar si al structurilor sistemului limbico-
reticular.

Criteriile nevrozei sunt (A.M. BeiiH, 1998):

1. Prezenta situatiei psihotraumatice.

2. Prezenta particularitatilor deosebite 1n structura fiziologica a personalitatii.
3. Prezenta conflictului psihic.

4. Manifestarile clinice ale maladiei.
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O mare insemnatate in evolutia nevrozelor au tulburarile somnului, care sunt
nu numai consecinta tulburarilor emotionale, dar si, posibil, reflecta
insuficienta functiei de protectie a somnului la asemenea bolnavi.
Semnificatiile caracteristice ale nevrozelor sunt: tulburarile vegetative,
cefaleea si dereglarile somnice. Principalele manifestari in nevroze sunt
tulburarile vegetative, care formeaza sindromul psihovegetativ.

Anume acuzele vegetoviscerale adesea predomina in clinica nevrozelor.

In nevroze s-a stabilit prezenta insuficientei cerebrale, in majoritatea cazurilor.

Depresia

Depresia constituie o tulburare psihica, careia ii este caracteristica diminuarea
afectiva patologica Tn forma de deprimare a dispozitiei, cu o constientizare
negativa pesimista a locului propriu in societate, ca si a viitorului personal. De
rand cu inhibitia, depresia este insotitd de adinamie, pasivitate, inhibitie a
proceselor motorii si mintale, cu diminuarea stimulilor spre activitate sau excitari
anxioase si disfunctii somatovegetative.

Actualmente, in lume anual se inregistreaza tulburari depresive la peste 200
milioane de persoane. i, potrivit datelor OMS, spre anul 2020 depresia va ocupa
locul doi dupa maladiile cardiovasculare, ca pricina al incapacitatii de munca.
Savantii, in baza datelor (,National Survey of Drug Use and Health”, SUA) si ca
rezultat al monitoringului pe un esantion de peste a 60 000 persoane active, au
stabilit ca printre cele mai des suferind de depresie sunt oamenii care ingrijesc
batranii, bolnavii si copiii mici (11%). Pe locul doi se situeaza ospatarii, bucatarii si
barmenii (10,3%). Pe locul trei - lucratorii sferei sociale si a ocrotirii sanatatii
(9,3%).

Mai rar sufera de depresie arhitectorii, inginerii si savantii (4,3%).

Printre someri, persoanele cu stari depresive se intalnesc in 12,7% de cazuri.
Femeile sufera de depresie mai des ca barbatii, iar persoanele tinere mai des ca
cele varstnice.

Fara tratamentul starilor depresive nu pot fi lecuite maladiile ,de baza”. Depresia
agraveaza evolutia bolilor somatice, majoreaza numarul solicitarilor bolnavilor de
ajutor medical. In conformitate cu diferite date, tulburarile depresive majoreaza de
4-6 ori riscul complicatiilor grave, decompensatiilor si deceselor in urma maladiilor
grave.

Raspéandirea depresiei este mai mare de 2 ori printre femei, comparativ cu
barbatii, si aproape % de bolnavi depresivi in reteaua medicinii generale sunt
femeile, mai ales cele cu sindroame premenstruale si climacterice.

La aceste femei simptoamele depresiei sunt camuflate de acuzele care
predomina in aceste stari, cum ar fi: oboseala persistenta, surmenajul, algiile
cronice, dereglarile somnice si ale apetitului, iritabilitatea, micsorarea capacitatii de
munca, multiplele simptoame vegetative, diseminare.

Adesea, si predominant la femei, starea depresiva se asociaza cu tulburari
anxioase, care uneori se situeaza pe prim-plan, cu mascarea radicalului depresiv.
Un rol deosebit in reteaua medicinii generale ocupa asa-numitele depresii
somatizate (mascate), care se intélnesc la 30% de bolnavi cu maladii somatice
neclare.
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in primul rand, in capul listei maladiilor somatice legate de dezvoltarea depresiei
sunt astenia (distonia) neurocirculatorie, bolile cronice obstructive pulmonare,
ulcerul gastroduodenal.

Potrivit OMS, rolul principal in evidentierea si tratamentul tulburarilor depresive le
apartine medicilor de profil general.

Tratamentul. Folosirea sedativelor de origine vegetald (odolean, pojarnita,
novopassit) nu poate fi considerata drept tratament adecvat al depresiei.
Tratamentul depresiei cu tranchilizante, ca monoterapie, la fel este o greseala
grava (1. M. OnebuHckas, 2005), care duce la mascarea depresiei si aparitia unor
noi acuze. De aceea, avand in vedere riscul dependentei de tranchilizante, OMS
recomanda asemenea cura de tratament sa dureze 14 zile.

Indicarea tratamentului cu tranchilizante este admisa numai in combinare cu
antidepresante. Necesitatea acestora este justificata in debutul lecuirii, cand
efectul antidepresantelor este partial si depresia se combina cu astfel de
simptome ca anxietatea, nelinistea, dereglarile somnice.

Depresie
Deprimare
Pierderea intereselor si satisfactiei

Pierderea energiei

Senzatii de vind

Ganduri suicidale

Pesimism

Dereglari de atentie

Schimbari ale poftei de mancare si ale masei corporale
Dereglari somnice <
Anxietate «

WL

Tranchilizante si antidepresante
in tratamentul depresiei (J.M.Onb0unckas,2005)

Antidepresante
Tranchilizante

Hipotensiunea arteriala ortostatica vasovagala, activarea
parasimpatica reflectorie

Aceasta grupa de hTA ostostatica este determinatd de majorarea tonusului
nervului vag, care se stabileste prin proba Aschner-Danini (proba se
efectueaza prin apasarea pe globii oculari). Daca in timpul probei are loc
incetinirea pulsului (mai rar de 10-12 batai pe minut), aceasta confirma
majorarea tonusului nervului vag.
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Mai des, stimulatia reflectorie a nervului vag se produce in activatia
receptorilor algiei din mucoasele faringelui, laringelui, bronhiilor, esofagului,
pleurei, peritoneului, nervilor cranieni (in nevralgia n. glosso-pharyngeus) s.a.

Sindromul climacteric

Sindromul climacteric se dezvoltd ca un proces involuntiv determinat de
varsta si restructurarile glandelor sexuale si ale altor glande, organe si
sisteme ale organismului. Deosebim sindromul climacteric feminin si cel
masculin.

Se evidentiaza trei grupuri de dereglari ale sindromului climacteric:

I. Dereglari neurovegetative (majorarea sau micsorarea TA, cefalee,
vestibulopatie, accese de tahicardie (mai rar bradicardie), intoleranta
temperaturii inalte, senzatii de frig, frisoane, senzatii de amortire, furnicaturi,
uscaciune a tegumentelor, valuri de caldura spre cap si piept, insomnie, crize
simpato-adrenale, parasimpatice sau mixte.

In activatia sistemului simpato-adrenal al sistemului nervos vegetativ se
atesta: hipertensiune arterialda, tahicardie si tahipnee in repaus, sunt
pronuntate simptomele de valuri de caldura si acuzele din partea sistemului
cardiovascular (palpitatii cardiace, cardialgie), conditionate de cardiomiopatite,
iar Tn activatia sistemului parasimpatic se atesta hipotensiune arteriala, crize
vagoinsulare de tip sincopal, care apar in incaperi inabusitoare, bradicardie si
bradipnee in repaus. Sunt posibile hipotensiuni arteriale ortostatice, cu
senzatii de valuri de caldura, senzatii ,de oprire a inimii”, insuficienta de aer,
transpiratii abundente, greata, ameteli, slabiciune.

Il. Dereglarile metabolice endocrine evolueaza cu obezitate, schimbari
functionale ale glandei tiroidiene, diabet zaharat, hiperplazie dishormonala a
glandelor mamare, mialgie si artralgie, atrofia glandelor sexuale
(hipogenitalism), apar pilozitati de tip masculin, schimbare a vocii, se atesta
majorarea cantitati de 17-cetosteroizi in urina. Uneori apar semne de
acromegalie, osteoporoza.

Ill. Dereglari psihoemotionale (micgorarea capacitati de munca, surmenaj,
diseminare, slabirea memoriei, irascibilitate, deprimare, schimbari ale poftei
de mancare, persistenta dispozitiei negative, dereglari ale sexualitatii.
Sindromul climacteric la barbati decurge cu apatie, melancolie, uneori
psihoze, poliurie si prurit al glandelor sexuale exterioare. Bolnavii acuza
fatigabilitate, slabiciune, dureri in extremitati, in regiunea inimii, palpitatii
cardiace, constipatii, greatd si voma, valuri de caldura spre cap si piept,
cefalee, vertijuri, transpiratii. Adesea se constatd hiperstezie si labilitate
emotionala.

Sindromul hipofunctiei glandei tiroidiene (mixedem)

Mixedemul se caracterizeaza prin:

1. Oboseala musculara patologica hipotiroidala, care se atesta la toti pacientii.
La unii pacienti aceste schimbari sunt identice cu miastenia.

2. Miopatia hipotiroidala se divizeaza in:
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a) miopatie atrofica, cu micsorarea masei musculaturii de tip proximal,
slabiciune progresiva;

b) miopatie de tip hipertrofic, caracterizata prin slabiciune musculara
(Indeosebi a partilor proximale), deosebindu-se de grupul precedent prin
faptul ca muschii sunt majorati Tn volum, indurati, durerosi la palpare si
miscari.

3. Reactia pseudomiotonica Tn hipotireoza se caracterizeaza prin dereglari de
contractie si relaxare a muschilor. Aceasta se manifesta prin faptul ca bolnavii
greu deschid gura, cu greu descleasta pumnii, greoi fac orice miscare.

In hipotiroidism se constata si polinevrita tipica, cu atrofia muschilor, dureri la
palpatia trunchilor nervilor, hipoestezie, anestezie, sindromul cerebelar,
ataxie, accese epileptice, edemul retinei, staza papilara a nervului ocular.
Manifestarile cardiovasculare in hipotiroidism sunt: insuficienta cardiaca,
ateroscleroza progresiva, revarsatul pericardic, adesea asociat cu revarsatul
pleural si/sau ascitd, edeme (anasarca mixedematoasa), modificiri
electrocardiografice, limitele inimii n norma sau dilatate neinsemnat
transversal, zgomotele ritmice, atenuate, suflu sistolic. TA este adesea
diminuata cu bradicardie. Modificarile ECG sunt relativ frecvente: bradicardie
sinusald; microvoltaj QRS; scaderea amplitudinii undei P, cu aplatizarea undei
T si prelungirea intervalului QT sunt determinate de cardiomiopatie
mixedematoasa sau de ischemie miocardica.

Sunt posibile si tahiaritmii supraventriculare sau ventriculare, ca si dereglari
de conducere (atrioventriculara sau intraventriculara).

Tratamentul tulburarilor cardiovasculare consta in folosirea hormonilor
tiroidieni in doze adecvate, in special la persoane varstnice, pentru a preveni
progresarea simptomaticii cardiovasculare. In insuficienta cardiaca se
administreaza doze mai mari de digitala (deoarece reactia la digitala este
neinsemnata), cu supravegherea stricta a efectelor hormonilor tiroidieni (L.
Gherasim, 1996).

Sindromul hipotalamic

Se caracterizeaza prin tulburari vegetoendocrine si trofice.

Pricinile principale ale aparitiei sindromului hipotalamic sunt: maladiile
organice ale sistemului nervos, infectiile, intoxicatile, traumele cranio-
cerebrale, osteocondroza cervicald, dereglarile vasculare secundare, tumorile
sistemului nervos central, bolile vasculare ale SNC, restructurarile hormonale
(perioadele de pubertate si climacterica, sarcina), maladiile endocrine
primare, nevrozele, cauze genetice (sindromul Kallman), cauze functionale
(amenorea hipotalamica), radioterapie, interventiile chirurgicale, infiltratiile
(leucemice, limfome s.a.) etc.

Acest sindrom evolutioneaza cu paroxisme. Tabloul clinic este dependent de
dereglarile activitatii organelor interne, cu tulburari de termoreglare ale
metabolismului hidrosalin si proteic, disfunctii ale glandelor endocrine. Cele
mai tipice acuze in sindromul hipotalamic sunt: cefaleea, cardialgia, palpitatiile
cardiace, dispozitia labila, setea, transpiratia, iritabilitate sporita, disfunctia
tractului gastrointestinal, uneori subfebrilitatea. Deci, pentru acest sindrom
este caracteristic evolutia polimorfa, paroxistica si ciclizara.
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Sunt descrise mai multe forme clinice ale sindromului hipotalamic:

1. Sindromul dereglarilor paroxistice ale starii de veghe se manifesta prin
hipersomnie paroxisticd sau permanentd, narcolepsie si alte forme ale
somnolentei patologice. Acest sindrom se dezvolta in lezarea formatiei
reticulare a hipotalamusului.

2. Sindromul neuroendocrin mai des apare in forma sindromului WueHko-
Cushing, cu distrofia adipozogenitala, disfunctia glandelor sexuale, diabetul
insipid. Acest sindrom este rezultatul leziunii nucleelor anterioare si
intermediare ale hipotalamusului.

3. Sindromul vegetovascular se intalneste cel mai des in forma de paroxisme
simpaticotonice si vagotonice sau mixte, tulburari de termoreglare,
subfebrilitate sau accesiuni de hipertermie de pana la 40-41° C (de regula cu
durata de céateva ore).

4. Sindromul neurotrofic se dezvolta in forma de schimbari trofice ale
tegumentelor (prurit, uscaciune, neurodermita, sclerodermie, decubite); ale
muschilor (neuromiozite, dermatomiozite); leziuni ale organelor interne (ulcere
si hemoragii ale tractului gastrointestinal); oaselor (osteomalacie, sclerozare).
Acest sindrom mai des este legat de afectarea regiunii hipotalamice medii.

5. Sindromul neuromuscular se caracterizeaza prin tulburari periodice
miastenice si miatonice, in forma de pareze paroxistice. Adesea se atesta
diferite forme ale dereglarilor musculare.

6. Sindromul nevrotic este rezultatul dezintegrarii dintre scoarta cerebrala si
structurile subcorticale si evolueaza sub forma de iritabilitate, irascibilitate
intensiva, slabiciune, insomnie, anxietate, tulburari de memorie, amnezie si
tulburari vegetative (cu transpiratii profuze sau hemitanspiatii).

Sindromul adrenogenital

Sindromul adrenogenital mai frecvent se dezvoltd in hiperplaziile sau
tumoarile substantei corticale a suprarenalelor, pe fondul majorarii continutului
de cetosteroizi in urina. Face parte din grupa de sindroame vegeto-distrofice.

Sindromul adrenogenital este conditionat de defectele enzimatice congenitale
ce afecteaza suprarenalele in sinteza hormonilor cortizol, aldosteron.
Sporeste cantitatea de androgeni si substante cu efect androgenic, cu o
crestere neinsemnata a estrogenilor. Scaderea mineralocorticoizilor se
manifesta prin sindroamele de ,pierdere de sare”, hiperandrogenizare, cu
insuficienta totala minerala si glucocorticoida.

Tabloul clinic al sindromului adrenogenital este conditionat de secretia
intensiva a androgenilor in perioadele vietii intrauterine si prepubertale sau in
vérsta maturd. El constd in aparitia fenomenelor de masculinazare si de
defeminizare succesiva. In perioada prepubertala are loc dezvoltarea sexuala
prematura, cu aparitia pilozitatii, uscaciunii tegumentelor, prezentei acneelor
pe fata si corp. La baieti se evidentiaza schimbari din partea glandelor
sexuale externe in forma de hipertrofiere a lor, modificarea vocii. La fetite se
hipertrofiaza clitorul, uneori prematur se dezvolta glandele mamare, apare
ciclul menstrual. Se dezvolta obezitatea, adesea se depisteaza strii de
intindere, consolidare rapida a cartilajelor epifirare. La maturi, sindromul
adrenogenital se manifesta prin virilism, dereglari metabolice si trofice. La
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femei se atesta pilozitati de tip masculin, hipertrofia muschilor, ragusirea vocii,
obezitate, aparitia furunculozei si acneelor, hiperglicemie, glucozurie. Se
constata majorarea sau micsorarea instinctului sexual. La barbati sindromul
adrenogenital se dezvolta foarte rar si se manifesta prin majorarea semnelor
secundare ale glandelor sexuale, indeosebi a pilozitatii.

Examenele paraclinice confirma majorarea continutului de 17-cetosteroizi in
urind, cu scaderea aldosteronului, cortizolului plasmatic, natriului; cu sporirea
caliului Tn snge si o slaba crestere a pregnandioului, glicemia mentindndu-se
la limita inferioara. Probele de stimulare cu ACTH si cu dexametazona
confirma diagnosticul.

Sindromul (boala) Addison

Este cauzat de insuficienta cronicd a suprarenalelor, hormonilor
glucocorticoizi, mineralocorticoizi si androgeni, determinata de distrugerea
parenchimului glandei corticosuprarenale. Pricinile sindromului Addison sunt:
preponderent, tulburari si atrofia corticala prin agresiune autoimuna, mai rar
tumori (metastaze), infectii fungice, amiloidoza, hemocromatoza, intoxicatii
etc.

Se caracterizeaza prin cresterea lenta a slabiciunii generale (asteniei), apatie
(cu perioade de excitatii psihice), insomnie, scaderea ponderalda pana la
casexie, lipsa poftei de mancare, greata, voma, constipatii (mai rar diaree si
dureri in abdomen si in regiunea lombo-sacrald), tegumente pigmentate de
culoare cafenie (mai frecvent, a fetei, mucoaselor cavitatii bucale si,
indeosebi, mameloanelor, in regiunea ulnara, palme, talpi), slabiciune
musculard pronuntata, micsorarea tonusului muscular si tensiunii arteriale.
Sindromul poate fi de gravitate usoara, medie si grava.

In sénge se evidentiaza micgsorarea cantitatii de Na, clorurilor si glucozei, cu
majorarea cantitatii de K, azot restant si uree.

In forma autoimuna sunt prezente boli autoimune, ca si evidentierea in
plasma a anticorpilor antisuprarenalieni. Examenul CT confirma atrofia
bilaterala a suprarenalelor.

In evolutia grava a sindromului Addison apar stari depresive, dereglari de
constiinta, halucinatii. Posibil s& se dezvolte crize addisoniene, care uneori
induc decese.

Feocromocitomul

Este o tumoare medulosuprarenald, in 90% din cazuri, de regula, benigna si
numai in 6-10% din cazuri maligna. Este unica sau multipla. Feocromocitomul
poate avea si o localizare extrasuprarenala in tesuturile cromafine ale
paraganglionilor plexurilor solari, suprarenali, aortali, corpii Zuckerkande,
hilurilor renale, de-a lungul aortei abdominale etc. Celulele cromafine secreta
catecolamine (adrenalina, noradrenalina si dopamina cu declansarea crizelor
hipertensive), cét si alte substante cu rol in realizarea manifestarilor clinice:
neuropeptid Y, PTHrP, ACTH ectopic, eritropietind, interleuchina G,
cromogranina (este folosita ca marker tumoral) etc.
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Majoritatea feocromocitoamelor secreta excesiv catecolamine, dar sunt tumori
nesecretante. Feocromocitoamele localizate in suprarenale secreta, mai ales,
adrenalina, iar paraganglioamele secreta predominant noradrenalina.

Tabloul clinic. Manifestarile clinice ale feocromocitomului se prezintd cu multe
simptome subiective si obiective. Cele mai tipice sunt: 1) hipertensiune
paroxistica, cu valoare mare sistolica si diastolica; 2) hipertensiune
permanentd, cu/sau fara paroxisme; 3) asimptomica (sau cu putine
simptome), cu dereglari, in special, metabolice (intensificarea metabolismului
bazal si pierderea masei corporale, hiperglicemie sau diabet clinic), asociate
cu/sau fara HTA; 4) stari episodice hipotensive, uneori schimbate de episoade
hipertensive.

Hipertensiune arterialéd paroxisticd, cu valoare mare sistolica si diastolica
peste 260/130 mm Hg, cu durata variata de la cateva minute pana la cateva
ore (in medie, 30 min.). Clinic, se caracterizeaza prin triada: cefalee,
tahicardie si transpirati intensive Criza este insotitd si de paloarea
tegumentelor, urmatd de eritem, in special facial, tremuraturi (frisoane),
cardialgie (cu aritmii cardiace) sau abdomenalgie (cu vome), hipotensiune
arteriala ortostatica etc. Temperatura corpului poate sa se majoreze pana la
40 ® C si chiar mai mult. Majoritatea pacientilor prezintd o scadere ponderala
moderata.

Dupa accesul hipertensiv, TA revine rapid la norma, fiind frecvent urmata de
transpiratii abundente si diureza excesiva. Crizele hipertensive paroxistice pot
fi provocate fara pricini evidente, iar uneori apar la palpare abdominala sau
lombara, stres, eforturi fizice, sindrom algic pronuntat, hiperventilatie, folosirea
alcoolului sau/si nicotinei, cat si a medicamentelor cu continut de amine,
simpatomimetice, nitroglicerina, histamina, glucagon.

Feocromocitomul in formd permanenta, cu hipertensiunea arteriala stabila si
fara crize, se intalnegte rar. Tabloul clinic al acestei forme este asemanator cu
cel al hipertensiunii maligne, cu aparitia precoce a complicatiilor din partea
vaselor cerebrale, rinichilor, inimii si fundului ochiului (ictus, nefroscleroza,
infarctul miocardului, hemoragii retinale s.a). Decesurile pot fi determinate de
aritmii cardiace sau accident vascular cerebral.

Forma asimptomatica a bolii se intalneste rar. In aceste cazuri tumoarea nu
cauzeaza o activitate hormonala marita.

Evolutioneaza cu dereglari, in special, metabolice (intensificarea
metabolismului bazal si pierderea masei corporale, hiperglicemie sau diabet
clinic), asociate cu/sau fara HTA. Cu toate acestea, la stresuri (traume,
operatii, nagtere s.a.) e posibil s se dezvolte insuficienta suprarenala acuta
sau socul (ca urmare a sensibilitdti sporite a acestor pacienti fatd de
supraincordari), cu posibile decese subite.

Examenul de laborator atesta concentratii mari de catecolamine in sénge si
ale produselor de degradare a lor (acid vanilmandelic, metanefrina). In urina,
catecolaminele au valori mai mari de 1000 mcg/24 ore (normal — 400-700
mcg/24 ore). In sénge existd si hiperglicemie, hipercaliemie, leucocitoza,
azotemie temporara, rareori glucozurie.

Tomografia si ecografia precizeaza localizarea feocromocitomului, iar testul
cu fentolamina (regitind) este util la persoanele cu HTA permanenta.
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Introducerea ilv a 2,5 mg fentolamina confirma prezenta unei tumori
secretante de catecolamine.

Spre deosebire de feocromocitom, crizele simpatoadrenale in hTAp nu sunt
insotite de cresterea brusca a TA, iar nivelul catecolaminelor si al metabolitilor
lor depaseste moderat limitele normei.

Crizele simpatoadrenale in hTAp se repeta rar si dispar in dinamica (dupa sau
fara tratament). In feocromocitom, insa, crizele nu dispar in procesul evolutiei
bolii, ci progreseaza.

Tratamentul

Tratamentul de electie este cel chirurgical.

Tratamentul medicamentos cuprinde inhibitorii de canale de calciu, care sunt
considerati ca o indicatie de electie in comparatie cu alfablocantele. S-a
dovedit ca nifedipinul are si un efect de inhibitie a secretiei si proliferarii
feocromocitelor (Cristina Ghervan, 2006).

Se recomanda: nicardin 20-40 mg / 8 ore, nifedipin retard 30-60 mg / 12 ore;
verapamil 120-240 mg / zi.

Alfa-blocantele se asociaza cand inhibitorii de canale de calciu nu au
normalizat TA; prazosina 0,5 mg/zi pana la 10 mg/zi (in doua prize).
Octeroidul (sandostatin) este eficient la pacientii cu HTA paroxistica.

In feocromocitoamele maligne se recomanda: chimioterapia, radioterapia
(externa sau interna).

Sindromul Simmonds-Sheehan (casexie hipotalamo-hipofizara)

Etiologia sindromului Simmonds-Sheehan este cauzata de tumori hipofizare,
infarctul hipofizar (la femei, drept consecintd a colapsului circulator
postpartum), emboliile septice (tuberculoza, sarcoidoza, sifilisul, gripa),
diabetul zaharat, traumele craniene, insuficientd renala cronica, formele
familiale (genetice) , eliminarea chirurgicala, sepsisul etc.

Clinic, se disting doua tipuri de panhipopituitarism al adultului: forma casectica
(sindromul Simmonds) evolueaza rapid prin slabire spre casexie si forma fara
pierdere ponderala (sindromul Sheehan), care este determinatd de necroza
ischemica hipofizara postpartum sau postabortum.

Se imbolnavesc predominant femeile postpartum, cu dezvoltarea slabiciunii
progresive, apatiei, edemelor sau slabire pana la casexie.

Simptomele insuficientei lobului anterior al hipofizei: atrofia organelor genitale
externe si interne, amenoree, hipoplazie uterina, frigiditate, agalactie sau
hipogalactie; se micsoreaza sau dispare pilozitatea in regiunile suprapubiana
si axilare, cad spréncenele, se diminueaza secretia transpiratiei si sebumului,
se subtiazd derma, se atrofiaza glanda tiroida, se micgoreaza metabolismul
bazal, ca si temperatura corpului (mai rar, labilitatea temperaturii cu accese
de hiperpirexie).

Organele interne se micsoreaza in dimensiuni (splanhnomicrie). Se atesta
tendinte spre bradicardie, hipotensiune arteriala si stari colaptoide in incordari
fizice nefnsemnate. Pe ECG voltajul este micsorat, se fixeaza bradicardie si
schimbari distrofice.

Semnele cele mai importante diagnostice sunt: hipotensiunea arteriala,
infertilitatea, astenia, amenoreea, disparitia pilozitatii, cu frecventa intre 70-
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100%, iar cele cu frecventa intre 40-70% sunt: pierderea in greutate, tulburari
psihice, paloarea tegumentelor, hipoglicemie, tulburari gastrointestinale,
scaderea libidoului, precum si tegumentele uscate si fine (C. Dumitrache, A.
Ranetti, 2000), ca si anemie, hiponatriemie, hipocloremie, hipercaliemie,
hipercolesterolemie, cu micsorarea eliminarii 17-ceto si 17-oxisteoizilor si
gonadotropinei cu urina.

Sindromul Bartter

Este o forma a hiperaldosteronismului, cu hiperplazia aparatului juxtaglomelar
al rinichilor (studiu autozom-recesiv). Se manifesta prin hiperaldosteronurie,
cu hipernatriemie, hipocaliemie, alcaloza. In tabloul clinic predomina
adinamia, polidipsia, poliuria, cu vome si cefalee. Acestea sunt legate de
dereglarile ereditare ale reabsorbtiei de canaliculele nefronilor ale caliului si
natriului, care este determinat de defectul fermentului peretilor canaliculari de
rezistenta ,celulelor-tintd” la actiunea reninei si aldosteronei, secretia carora
este majorata din cauza dereglarii mecanismului de legatura indirecta.
Manifestarile apar in primul an de viata (androtropism).

Hiperparatiroidismul primar
(osteoza fibrochistica, boala Recklinghausen)

Hiperparatiroidismul primar este determinat de hipersecretia autonoma de
parathormon. Pentru aceasta patologie este caracteristic: hipercalciemie,
hipofosforemie, cu demineralizare generalizata osoasa: rezorbtie superostala
si a laminei dure, cu fracturi osoase patologice. Alte manifestari ale
hiperparatiroidismului sunt: astenie, depresie, amnezie, apatie, modificari
neuropsihice (psihoze, coma), ca si dereglari gastrointestinale, anorexie,
greata, constipatie, abdomenalgie, pancreatita, ulcer peptic, cu calcifieri
conjuctivale, cheratopatie si hipertensiune arteriala.

Diagnosticul se bazeaza pe datele clinice, biochimice si radiologice confirmate
prin prezenta valorilor crescute de parathormon, cu aprecierea localizarii
tumorii paratiroidene.

Sincopa hiperventilativa

Hiperventilatia provocata 1in respiratii intensive in prezenta reactiilor
emotionale uneori conduce la reactii sincopale. Starea sincopald poate
aparea la ridicarea greutatilor in momentul intensificarii respiratiei, Thainte si la
ridicarea lor, Tn timpul ridicarii greutatilor din pozitie pe glezne in verticala (J.
E. David s.a., 2003). Mersul grabit, urcarea rapida a scarilor pot cauza
hiperventilatia. In patogenia starii sincopale carotidiene importa reducerea
circulatiei cerebrale, hipocapnia, alcaloza, ca si majorarea cantitati de
adrenalina si reducerea bioxidului de carbon.

Pentru a argumenta diagnosticul, se practica proba cu reproducerea starii
sincopale prin respiratii adanci si dese timp de 2-3 minute. Este important de
fixat simptomele initiale in proba cu hiperventilatie artificiala, cum ar fi
zgomotul in urechi, amortirea mainilor, pentru a preveni pierderea constiintei.

112



Acest test are si o semnificatie terapeutica, deoarece reduce starea de
anxietate a pacientilor si permite controlarea respiratiei in tendinte spre
sincope hiperventilative.

Hipotensiunea arteriala in ulcere gastroduodenale

La bolnavii cu ulcer gastroduodenal se remarca tendinta spre hipotensiune
arteriala. Aceasta-i determinatd de disfunctii vegetative, cu predominarea
sistemului nervos parasimpatic. Se presupune ca actiunea din partea
stomacului asupra aparatului circulator sangvin, inclusiv TA, se efectueaza
prin fibrele care pleaca de la stomac spre plexul solar sau prin nervii celiaci.
Conteaza si schimbarile metabolice minerale, si inhibitia centrului vasomotor
hipotalamic.

Conform diferitelor date, hTA in ulcer gastroduodenal se intalneste de la 7
pana la 27% (E. B. lembuukuin, 1982). Frecventa hTA se majoreaza in
cazurile in care boala are o evolutie de lunga durata.

Bolnavii cu ulcere gastroduodenale si hTA des aduc urmatoarele acuze
concomitente: dureri abdominale, greatd, vome, apetit scazut, ameteli,
slabiciune, oboseala, rareori lipotimii (sincope) (D.A. Sullean s.a. 2005; V. D.
Hortolomei, 2008), s-au constatat si schimbari din partea ECG la bolnavii cu
ulcere gastroduodenale: bradicardie sinusalda, majorarea intervalului P-Q,
schimbari ale intervalului S-T si undelor P si T, cat si ale conductibilitatii
intraventriculare in timpul acutizarii maladiei. A fost evidentiata si majorarea
tensiunii venoase la acesti bolnavi.

Sindromul dumping (postgastroectomic)

Consecintele fiziopatologice ale stomacului operat sunt: sindromul dumping,
ulcerul peptic postoperator, sindromul diareic, gastrita de reflux, cancerul de
bont, la fel ca si scaderea ponderala, anemia si osteoporoza.

Sindromul dumping apare dupa interventii chirurgicale pe stomac, la afectarea
prin rezectie a mecanismului antropiloric, piloroplastie, ca si in anastomoza
gastrojenjunalad si, uneori, dupa vagotomie. Se distinge prin disfunctii
reflectoro-motorii, senzitive si vegeto-vasculare. Pentru acest sindrom sunt
caracteristice crize vagoinsulare sau simpato-adrenale. Se manifesta precoce
peste 10-20 min. dupa méncare, cand in partile superioare ale abdomenului
apar senzatii de presiune si extindere cu greata, voma, garguement intestinal,
frisoane, hiperhidroza, slabiciune generala, tahicardie, hipotensiune arteriala,
lipotimii (adesea cu pierderea constiintei, fara convulsii), palpitatii cardiace,
cefalee, dureri in picioare.

Manifestarile tardive in sindromul dumping apar dupa 90-180 de minute
postprandial (in special, dupa alimentatia cu carbohidrati) si sunt conditionate
de eliminarea insulinei, ca rezultat al varsarii rapide in intestin a
carbohidratilor, ceea ce produce hipoglicemie. Simptomele hipoglicemiei sunt:
slabiciuni de diferit grad, transpiratie, tremur, cefalee, hipotensiune arteriala,
ameteli, lipotimii.

De regula, accesele deseori apar dupa mancarea bogata in glucide, proteine
si sare, cu durata de 20-45 min.
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Acest sindrom a fost descris mai detaliat de H. Berndt (1961).

Tratamentul. Sunt recomandabile mesele dese, in cantitati mici, excluderea
consumului de dulciuri concentrate (zahar, ciocolata, sirop, bomboane s. a.),
lichidelor in timpul mesei (timp de 30 de minute postprandial).

Din medicamente se recomanda somatostina (octreoide), novocaina (Dan
Georgescu, 2005), la necesitate - hipertensive.

Sindromul gastrocardiac

Acest sindrom se dezvolta in ulcer gastroduodenal, gastritda hipoacida,
colecistita calculoasa, esofagita, hernie diafragmala.

L. Roemheld (1912) a presupus ca aparitia acestui sindrom este conditionat
de factorii neuroreflectori si mecanici, care conduc la dereglari ale inervatiei
tractului digestiv.

Clinic, acest sindrom se manifesta prin accese de neliniste, anxietate, senzatii
de apasare in partea stanga a tractului digestiv, uneori cu rare iradieri in
umarul stang, tahicardie paroxistica, extrasistolii, micsorarea TA, reducerea
volumului de ejectie si de minut a volumului cardiac, rareori accese de angina
pectorala.

Investigatiile ECG, roentghenografice ale sectiei cervical-toracice a coloanei
vertebrale, de regula, nu atesta shimbari patologice.

Intoxicatia cu nicotina

Nicotina poseda actiune psihotropa (excitatie), neurotoxica (colinolitica,
convulsiva).

In cazul intoxicatiilor cu nicotind, se inregistreaza hipotensiune arteriala.
Clinic, se constata: cefalee, ambliopie, vertijuri, salivatie, greturi, voma, arsuri
faringiene si epigastrice, colici abdominale, diaree, somnolenta, paloarea
tegumentelor, transpiratii, tulourari respiratorii (respiratii superficiale), pulsul
(Tn debut) tahicardie aritmica, ingustarea pupilelor, tremur, frisoane, convulsii,
prabusirea tensiunii arteriale (colaps) pana la deces.

Nefumatorii sunt mai sensibili la nicotina. Doza letala pentru adulti — 40 mg.
Tratamentul. De mentionat ca in intoxicatii cu nicotind nu exista un antidot
specific. Se intervine cu spalaturi stomacale, cu carbune activat, permanganat
de potasiu (1:1000), provocari de varsaturi, administrare de purgative (saline),
glucoza intravenos 5% - 500 ml, intramuscular sulfat de magneziu 25% - 10
ml. In convulsii cu dereglari respiratorii - barbamil 10% - 5 ml intravenos, cu
aplicarea respiratiei artificiale. In dereglari de ritm — lidocaina 1% - 1 ml
intravenos. In bradicardie — atropind 0,1% - 1 ml subcutanat. In colaps —
mezatona 1% - 1 ml, cu solutie de glucoza 5% intravenos (in perfuzie).
Oxigenoterapie.

Etilismul cronic

Etilismul cronic (EC) este o maladie cu antrenarea, practic, a tuturor organelor
si sistemelor organismului. EC este o leziune grava structural-functionala a
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creierului si organelor interne care conduce la invaliditatea si decesul
bolnavilor.

EC constituie o tentatie de folosire a substantelor cu continut de spirt etilic
care provoaca intoxicatii cronice. In etilismul cronic se dezvoltd dependenta
psihica si fizica, sindromul de abstinenta la intreruperea folosirii alcoolului, iar
in cazurile avansate apar tulburari stabile somatoneurologice si degradarea
psihica. In intoxicatiile cu alcool se atesta si leziuni grave ale organelor
interne: cardiomiopatie, hepatita, ciroza hepatica, gastrita, pancreatita, ulcer
stomacal si duodenal, afectiuni ale sistemului nervos s.a.

Actiunea alcoolului asupra neuronilor se manifesta in mod diferit: hiperfunctia
unor grupe ale neuronilor sau suprasolicitarea functionala a lor, cat si
oboseala, epuizarea activitatii functionale.

Cele mai raspandite sindroame neurologice la bolnavii cu etilism cronic sunt:
distonia vegeto-vasculara, cardiomiopatia alcoolica, sindromul encefalomielitei
diseminate, mielopatia, poli si mononeuropatia. Mai rar se intalnesc
sindroamele hipotalamic, pseudotabetic.

Bolnavii cu distonie vegeto-vasculara sufera de cefalee, insomnie,
irascibilitate pronuntata, oboseald, slabiciune, vertijuri. Obiectiv, se depisteaza
dermografismul rosu stabil, hiperhidroza palmelor, talpilor. Zgomotele
cardiace sunt ritmice, atenuate, adesea se atesta extrasistole, tahicardie, mai
rar bradicardie. Pulsul si tensiunea arteriala sunt labile. Sunt posibile accese
simpato-adrenale si parasimpatice sau mixte, in care simptomele si datele
obiective nu difera de cele cu alte etiologii.

Distonia vegeto-vasculara afecteaza si persoanele tinere, cu durata redusa a
maladiei.

Tratamentul bolnavilor cu distonie vegeto-vasculara conditionata de etilism
cronic consta in administrarea vitaminei C si vitaminelor grupei B, belloid,
bellaspon, bellataminal, grandaxin si alte preparate pentru normalizarea
functiei sistemului vegetativ nervos.

Sindroamele hipotalamic, pseudotabetic au fost descrise anterior.
Cardiomiopatia alcoolica conditionata de actiunea directa a alcoolului, mai
ales a acetaldehidei (un metabolit al alcoolului) asupra celulelor miocardului,
provoaca degenerarea fibrelor musculare, infiltrare limfoplasmocitara, edem
interstitial, necroze izolate ale miocitelor s.a. Ca rezultat al afectiunilor
morfopatologice este micsorarea contractiei miocardului, cu diminuarea
debitului cardiac si a fractiei de ejectie.

Tabloul clinic in perioada initiald atesta acuze, cum ar fi: oboseala, dispnee,
palpitatii cardiace, cu dezvoltarea in dinamica a insuficientei cardiace totale.
Apar tulburari de ritm: extrasistolie, fibrilatie sau fluter atrial, tahicardie
sinusalé (tahicardie paroxistica ventriculara), precum si diferite forme de bloc.
In cardiomiopatia alcoolica avansata tabloul clinic si datele paraclinice sunt
asemanatoare cu cele ale cardiomiopatiei dilatative.

In encefalomielita diseminatd se evidentiaza nistagm orizontal, afectarea
centrald a nervului facial si hipoglos, majorarea pronuntatda a reflexelor
tendinoase si periostale, ataxia statica, tremur intentionat, micsorarea
sensibilitatii la vibratie.

In miopatie se atesta pareze ale mainilor cu hipotrofia muschilor, deregléari de
sensibilitate de tip segmentar, micsorarea reflexelor tendinoase si periostale,
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reflexe patologice la méini Babinski, Rossolimo confirma leziunea cornurilor
maduvei spinarii. In polineuropatie predomina dereglarile senzitive fatd de
cele motorii, in special ale picioarelor.

In ' mononeuropatie mai des sunt lezati nervii cubitali si radiali.

In etilismul cronic, cu evolutie grava se atesta: psihoze, dipsomanie,
degradare alcoolica.

In sindromul de abstinenta, de rand cu dereglarile vegetative, sunt pronuntate
si alte simptome: sete, tremurul mainilor, transpirati sau uscaciunea
tegumentelor, anxietate, majorarea temperaturii, simptome meningiene,
anizocorie, nistagm orizontal, ataxie statica si dinamica, reflexe patologice
Babinski, Oppenheim, automatism oral. Se constata si dereglari ale
sensibilitatii vibratiei si algice.

Tratament

Tratamentul comei alcoolice include:

1. Inlaturarea mucusului, maselor vomice din cavitatea orala, a nasului si
laringelui.

2. In caz de inghitire a limbii, lipsei reflexelor laringiene se efectueaza
intubatia traheei si respiratie artificiala cu aparatul.

3. Spalarea stomacului prin sonda cu apa calduta si se indica purgative cu
continut de saruri.

4. Introducerea atropinei (0,1% - 1 ml), cordiaminei (25% - 2 ml), cafeinei
(10% - 2 ml), subcutanat sau intravenos.

5. Perfuzari cu glucoza 20% — 500-700 ml cu insulina 20 Ul intravenos; solutie
de natriu bicarbonat pentru cuparea acidozei.

6. Terapia de deshidratare. Diureza fortatd cu diuretice osmotice sau uree
pura 30% cu glucoza 1 g/kg masa corpului sau solutie mannit 1g/kg/zi, dupa
care urmeaza prelungirea tratamentului cu lichide (2,5 g NaCl, 6 g KCI, 10 g
glucoza 100 ml de lichid). Diureza fortata nu se efectueaza in caz de
insuficienta cardiovasculara si dereglari ale functiei rinichilor. In asemenea
cazuri se foloseste dializa peritoniald. Dupa introducerea lichidelor i/v, se
indica furosemid (lasix) 0,04-0,2 g, solutie de natriu hidrocarbonat 4% - 500-
1000 ml, la supravegherea starii acido-bazice.

7. Intramuscular vitamine B1, B12.

8. In convulsii — seduxen (10-20 mg) intravenos.

9. Daca timp de 12-18 ore nu survine efectul asteptat in prezenta alcoolului
pana la 3 g/l si mai mult, se recomanda hemodializa (b. C. BuneHnckuii (1986);
. A. Nykayey, T. A. MaxoBa (1989).

Tratamentul etilismului cronic cu convulsii si pierderea constiintei se
efectueaza in stationar, cu tranchilizante (elenium, seduxen s.a.), terapie de
deshidratare, vitamine B1, B6, B12, terapie de dezintoxicare si terapie
anticonvulsiva. Tratamentul polineuropatiei si mononeuropatiei se efectueaza
cu doze mari de vitamine B1, B12, si cu acid glutaminic, proserina, dibazol,
ATF, nootropil, proceduri fizioterapeutice. Tratamentul mielopatiei alcoolice se
indeplineste cu ATF, vitamine din grupa B (B1, B2, B6, B12), vitamina E, acid
ascorbic, fitina, calciu gluconat, masaj usor, cultura fizica curativa.
Tratamentul etilismului cronic necesita interzicerea categorica a alcoolului.
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Intoxicatia cu alcool metilic

Hipotensiunea arteriala apare si in intoxicatia cu alcool metilic.

Alcoolul metilic (metanol) are o actiune psihotropa (narcotica), neurotoxica
(distrofia nervului oftalmic), nefrotoxica. Metabolitii toxici: formaldehida, acid
formic. Concentratia toxica in sange 200 mg/l, letalda — 800 mg/I (aproape 100
ml), fara folosirea anterioara a alcoolului etilic. Se absoarbe repede in stomac,
intestine, cu dezvoltarea acidozei metabolice. O mare parte din metanol (pana
la 75%) se elimina prin plaméani, timp de 48 ore, alta parte — prin urina.
Fenomenele de intoxicatie se dezvoltd dupa o perioada latenta de la 11 pana
la 36 de ore. Apar: stare ebrioasa, slabiciune, cefalee, ameteli, greata, voma,
dureri abdominale, dureri in picioare, sete, dispnee, senzatie de constrictie
toracica, hipotensiune arteriala. Destul de precoce se atesta tulburari de
vedere (,vad ca prin ceatd”), pana la pierderea vederii. Tegumentele si
mucoasele sunt uscate, hiperemiate cu nuante cianotice, pupilele — dilatate,
cu reactie slaba la lumina. Se Tnregistreaza tahicardie, ulterior bradicardie si
aritmie cardiaca, cat si confuzie mintald, posibil excitatie psihomotora,
convulsii, coma, soc toxic, paralizie respiratorie.

Tratamentul. Este recomandabild spalarea stomacului prin  sonda,
administrarea purgativelor saline, diureza fortata, hemodializd precoce. Se
administreaza alcool etilic 50% din 4 in 4 ore, cate 0.5 ml/kg corp.

In tratamentul socului toxic, edemului cerebral se prescriu prednizolon 25-30
mg, vitamine din grupa B, C, glucoza.

Hipotensiunea arteriala in tuberculoza

Tuberculoza este o boald infectocontagioasa, cu evolutie cronica si
raspandire larga in randul populatiei. Afecteaza predominant persoanele
tinere Tn cei mai productivi ani ai vietii, astfel inducand serioase consecinte
sociale.

Diagnosticarea tuberculozei pulmonare necesita examenul radiologic si/sau
bacteriologic al bolnavului, indeosebi care prezinta urmatoarele simptome:

- tuse cronica de cel putin 3 saptamani, cu/sau fara expectoratii, care
adesea poate fi interpretata gresit de bolnavi, chiar si de medici;

- coexistenta unor simptome generale ca: inapetenta, deficitul
ponderal, subfebrilitatea si/sau transpiratile (saptdméni sau luni),
adesea nocturne sau la eforturi mici, oboseala marcata;

- durere toracica de diferita intensitate;

- hemoptizie care apare, in special, la formele avansate cu caverne.
Sunt raspandite cazurile in care tuberculoza activa evolutioneaza
asimptomatic. De aceea se recomanda examinarea radiofotografica si
examenul bacteriologic al persoanelor cu modificari radiologice, suspectati de
tuberculoza. Aceasta metoda este aplicata mai eficient la grupele de risc Tnalt.
Examenul fizic al toracelui contribuie relativ neinsemnat la diagnosticul
tuberculozei active, insd este necesar pentru a evidentia alte localizari,
afectiuni asociate si complicatii.

Functia sistemului cardiovascular la bolnavii cu tuberculoza pulmonara se
deregleaza sub influenta: intoxicatiei tuberculoase, micsorarii circulatiei
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sangvine pulmonare, schimbarii pozitiei inimii si a vaselor mari in torace,
interventiei chirurgicale pe plaméani s.a. Este necesara diferentierea
dereglarilor conditionate de tuberculoza sau de bolile concomitente
cardiovasculare.

La pacientii tuberculogi este caracteristica labilitatea pulsului, adesea
tahicardia. Tensiunea arteriala la majoritatea bolnavilor este normala si numai
la 20-30% este diminuata (dupa datele unor autori, in tuberculoza activa
hipotensiunea arteriala se depisteaza la majoritatea bolnavilor).

Tulburarile metabolismului gazos si ale circulatiei sangvine in plamani, care
frecvent au loc in tuberculoza, induc diminuarea circulatiei Tn circuitul mic, iar
majorarea tensiunii venoase confirma insuficienta cardiaca.

ECG permite, in unele cazuri, sa stabilim incordari functionale ale ventriculului
drept (majorarea undei P in derivatiile ll-1ll) si sindromul cordului pulmonar,
cand pe ECG sunt insemne ale hipertrofiei ventriculului drept.

Sunt caracteristici indicii electrocardiografici care indica asupra proceselor
metabolice in miocard la intoxicatii tuberculoase. Unda T devine diminuata,
nivelatd sau negativa. Concomitent, in unele cazuri, de rand cu schimbarile
undei T, se atesta subnivelarea intervalului S-T, indeosebi in derivatiile II-Ill,
V1-V3. Frecvent, axa electrica se deplaseaza spre dreapta. Se evidentiaza si
extrasistole ventriculare (provocate de starile hipoxice in tuberculoza).
Tratamentul tuberculozei pulmonare se bazeaza pe urmatoarele principii:

- Complex specific (cu preparate antibacteriene), nespecific
(respectarea regimului igienic, terapie simptomatica si stimulanta). In
unele cazuri, cu folosirea tratamentului chirurgical.

- Argumentare patogenetica, in functie de forma tuberculozei si,
prelungit, pana la insanatosire deplina.

- Luarea 1in calcul a dereglarilor cardiovasculare (inclusiv,
hipotensiunea arteriald), fapt de care depinde in mare masura
eficienta tratamentului.

Anemia B, deficitara (anemia pernitioasa)

Se dezvolta ca rezultat al insuficientei de vitamina Bi2 patrunsa exogen in
organism. Se intalneste predominant la persoane de varsta inaintata.
Patogenia este cauzatd de insuficienta glicoproteidei, care se leaga de
vitamina B2 prin alimente si, in asa fel, asigura absorbtia vitaminei.

Tabloul clinic consta in leziunea sistemelor hemopoetic, digestiv si nervos.
Apar urmatoarele sindroame: circulant hipoxtic (in anemie pronuntata si
insuficienta Oz in tesuturi), adesea pe fondul hTA; gastroenterologic,
neurologic si anemic (anemie hipercroma) (A. Moore s.a., 2004).

Deficitul dofamin-B-hidroxilazei

Fermentul dofamin-B-hidroxilaza catalizeaza transformarea dofaminei in
noradrenalind. De aceea, determinarea activitatii acestui ferment in plasma
sangvina ne permite sa stabilim activitatea sectiei simpatice a sistemului
nervos vegetativ. Deficitul acestui ferment (dofamin-B-hidroxilaza) induce
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lipsa aproape totala a noradrenalinei si un nivel inalt de dofamina in sange,
urind si in lichidul cerebrospinal.

Anume dereglarea proceselor de formare a noradrenalinei poate cauza hTA
ortostatica, ca rezultat al micsorarii semnificative a activitatii sistemului nervos
simpatic.

hTA in pneumonii

Pneumoniile adesea evolueaza cu hipotensiune arteriala. Astfel, A. M.
LibiraHoBa (1962) a constatat ca in pneumonia crupoasa, pe parcursul bolii,
TA maxima se mentine sub 100 mm Hg in 73,1% cazuri, iar minima — mai
joasa de 45 mm Hg in 60,6%.

La unii bolnavi, indeosebi in perioada critica, TA se micsora pana la 0 mm Hg.
Concomitent cu micsorarea tensiunii arteriale si tensiunii venoase si, prin
urmare, diminuarea tonusului vascular, autorul a depistat cresterea masei
sangvine circulante si majorarea minut-volumului cardiac. $Si numai in cazurile
parezei precapilarelor si capilarelor, cu progresarea micsorarii tonusului
vascular, dupa datele autorului, se majora cantitatea de sange in depou, iar
cantitatea de sange circulant se micgsora prin folosirea antibioticilor. In
tratamentul pneumoniei crupoase, cu micgorarea intoxicatii, caderea brusca a
TA se intalneste cu mult mai rar.

Deci, datele prezentate ne confirma prezenta schimbarilor hemodinamice Tn
diferite maladii infectioase, care se exprima prin micgorarea tensiunii arteriale,
diminuarea rezistentei periferice vasculare, cu majorarea minut-volumului
cardiac.

Boala aviatorilor (rau de avion) si boala de altitudine (rau de
munte)

Boala aviatorilor se dezvolta ca rezultat al micsorarii rapide si considerabile a
presiunii partiale a oxigenului in mediul inconjurator.

Aparitia bolii de altitudine este determinata de caderea presiunii barometrice,
cu micsorarea presiunii oxigenului (pOz) Tn aer sau a continutului oxigenului in
mediul gazos artificial in incaperile ermetic inchise.

Aceste schimbari ale presiunii oxigenului in mediul inconjurator favorizeaza
micsorarea pO; in aerul alveolar si in sangele arterial, ca urmare excitandu-se
receptorii chimici ai zonelor reflexogene vasculare, cu dezvoltarea hipocapniei
care determina manifestarile clinice ale maladiei.

Simptomatica bolii de altitudine depinde de gradul si viteza majorarii deficitului
de oxigen.

Se disting doua forme ale acestei stari patologice: colaptoida si sincopala.
Forma colaptoida apare in deficitul oxigenului la inaltimea de 5000-6000 m
sau la respiratia amestecului gazos de 9-12% oxigen, iar forma sincopala se
intalneste la deficitul pronuntat al oxigenului la Thaltimea de 7000-10000 m si
la concentratia oxigenului de 8%.

Forma colaptoida se atesta dupa 5-30 min. de aflare la inaltimea de 5000 m,
in barocamera, la persoanele practic sanatoase. In timpul acesta se constata
slabiciune generala, senzatii de caldura in cap si in tot corpul, dereglari de
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vedere, mai rar senzatii de insuficienta de aer, zgomot in urechi, greata si
ameteli. Tegumentele fetei persoanelor sunt palide, apare transpiratia,
trasaturile fetei se accentueaza, ochii devin enoftalmici. Dupa o scurta
perioada de activitate motorie si euforie, apare starea de inhibitie, rigiditatea,
privirea fixa. Constiinta se pastreaza, insa bolnavul executa comenzile ncet,
fara dorintd. Pentru aceastd forma sunt caracteristice micgorarea TA,
bradicardia, extrasistolia.

La persoanele rezistente la hipoxie, tabloul clinic este similar cu raul de
munte: cefalee, irascibilitate sporitd, micsorarea activitatii fizice si mintale,
slabiciune, greata, dureri abdominale si dereglari dispeptice.

Forma sincopala apare fara semne preventive. Bolnavii fac greseli in
activitatea lor, inclusiv li se schimba caligrafia. Pierderea constiintei apare
brusc, cu posibile convulsii in muschii functionali. Pronuntarea simptomelor
depinde de gradul micsorarii oxigenului in sange. Inainte de pierderea
congtiintei fata devine neexpresiva, sunt posibile contractile musculare ale
palmelor. In aceasta faza se pastreaza circulatia sangvina cerebrald de mica
durata si de aceea coboréarea rapida sau administrarea oxigenului conduc la
revenirea constiintei in timp de 10-20 sec., cu disparitia simptomelor clinice.

Sindromul surmenajului cronic

Cu toate ca numarul acestor bolnavi creste incontinuu, pana in prezent nu sunt
clare pricinile acestei stari patologice, ca si tratamentul si profilaxia. Cu toate
acestea, sunt elaborate criterii diagnostice ale acestui sindrom, cum ar fi (U. IN.
BpsaryHos, A. B. Kusesa, 2000):

Principale:

1. Surmenajul persistent si recidivant, care nu dispare dupa odihna si somn si
persista pe parcursul a 6 luni, adesea cu hTA.

2. Lipsa altor stari patologice asociate cu surmenajul cronic.

Secundare:

1. Febra neinsemnata sau frisoane.

2. Inflamatia regiunii nasofaringiene.

3. Adenopatia dolora.

4. Slabiciunea musculara totala inexplicabila.

5. Mialgia, disconfortul muscular.

6. Surmenajul indelungat dupa eforturi fizice, care anterior erau suportate usor.

7. Cefaleea difuza, deosebita de cea anterioara.

8. Artralgia migranta, fara schimbari articulare.

9. Simptomele neuropsihice (1 si mai multe: fotofobie, scotoma vizuala tranzitorie,
amnezie, irascibilitate, dificultati de memorie, incapacitate de concentrare,
depresie, dezorientare in timp si spatiu).

10. Dereglarile somnului.

11. Simptomocomplexul descris, care Tn debut se dezvolta in cateva ore sau zile
si nu poate fi calificat ca echivalent al celui adevarat.

Criteriile fizice sunt:

1. Febra neinsemnata.

2. Faringita neexudativa.
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3. Majorarea nodurilor limfatici cervicali (anteriori sau posteriori), daca ei nu sunt
mai mari de 2 cm (in asemenea cazuri se determina pricina).

In sindromul surmenajului cronic se atesta tulburari functionale ale sistemului
nervos autonom (V. B. Wyller s.a., 2004), controlului sistemului cardiovascular.

In acest sindrom, la adolescenti, predomina dereglari ale proceselor simpatice
cardiovasculare, cu dezvoltarea starilor ortostatice (V. B. Wyller s.a., 2007).

Pentru a verifica diagnosticul ,sindromului surmenajului cronic”, este necesar de
exclus urmatoarele boli: oncologice, autoimune, infectile locale, TBC,
histoplasmoza, blastomicoza, coccidomicoza, bolile parazitare (toxoplasmoza,
amebiaza, helmintii, SIDA, endocardita bacteriala, depresia endogena, nevrozele,
schizofrenia, folosirea tranchilizantelor, antidepresantelor, sarcoidoza, hepatita
cronica, scleroza multipla, miastenia, tireotoxicoza, boala Cushing, diabetul
zaharat).

Complicatiile hipotensiunilor arteriale
(Valerian Hortolomei)

1. Socul si colapsul sunt manifestari grave ale disfunctiei vasculare, caracterizandu-
se prin dereglari hemodinamice mai pronuntate si stabile, cum ar fi lesinul
(sincopa), care adesea pun in pericol viata bolnavului.
Socul se deosebeste de colaps printr-o stare predominant hemodinamica si
metabolica, cu tulburari grave si stabile ale circulatiei sangvine cerebrale si ale
sistemului  cardiovascular. Colapsul insa este o manifestare exclusiv
hemodinamica, in care prabusirea TA este, de obicei, tranzitorie.
Dezvoltarea colapsului si a socului adesea sunt insotite preventiv de lesin
(sincopa).
Socul poate fi Tn dependenta de etiopatogenie de diferita natura, si anume:

- soc cardiogen in infarctul miocardic, aritmii cardiace;

- soc in alergii medicamentoase (soc anafilactic);

- soc in traume, leziuni, arsuri;

- soc hipovolemic ca rezultat al pierderii masive de sange;

- soc septic in evolutia starilor infectioase, toxice;

- soc hipoxic in afectiuni pulmonare;

- soc neurogen in traumatisme craniene, anestezii, embolii gazoase.
Socul este conditionat de reducerea masei sangvine circulante sau de micsorarea
debitului cardiac, rezultatul carora fiind scaderea tensiunii arteriale.
Socul in evolutia sa poate fi compensat, cand aprovizionarea creierului si a inimii cu
sénge (oxigen) se mentin in limitele normei.
In schimb, cand starea de soc se prelungeste si mecanismele compensatorii de
vasoconstrictie generalizata, cu restribuirea séngelui spre organe de importanta
vitald (coronare, creier) devin insuficiente, inclusiv scaderea progresiva a tensiunii
arteriale si dezvoltarea hipoxiei generalizate (afectiuni toxice, metabolice, tesulare),
se produce vasodilatia si decompensarea socului.
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Criteriile principale de apreciere ale gravitatii sunt: starea psihica, nivelul TA
sistolice si pulsative, frecventa si umplerea pulsului, temperatura corpului, culoarea
tegumentelor si mucoaselor, ritmul mictiunilor.

Tabloul clinic include trei stadii:

1. In stadiul compensat, reversibil, bolnavii sunt vioi, adesea agitati si anexiosi, cu
prezenta tahicardiei, TA Tn limitele normei, cu tegumente palide si reci, cianoza
unghiala, transpiratie, respiratie deasa, mioza, oligurie.

2. In stadiul decompensat, de obicei ireversibil, bolnavii sunt congtienti, apatici, cu
tegumente palide-cianotice, umede si reci, pulsul inregistrand peste 100 batai pe
minut, filiform, cu vene superficiale colabate, respiratie deasa, superficiala, pupilele
dilatate, anurie (insuficienta renala acuta).

3. Coma este ultimul stadiu al socului, fiind ireversibil. Tegumentele sunt cianotice,
pamantii, pulsul rar si slab, tensiunea arteriala O, venele periferice destinse,
midriaza fixa.

Tratamentul socului se efectueaza conform etiologiei, cu supravegherea pulsului,
TA, diurezei i a presiunii venoase centrale.

Pentru ameliorarea microcirculatiei sunt recomandabile: reopoliglucina, acid
ascorbic 5% - 4 ml; vitamine din grupa B. In soc anafilactic — adrenalina 0,5 ml
intravenos, cu glucoza 20% - 10 ml; cordiamina, cafeina subcutanat; antihistamine:
suprastind, pipolfen, glucocorticoizi prednizolon — 1-5 mg(kg)24 h, in
bronhospasme; euphylling, cat si intubatia traheiei (la edem laringean) .

In socul bacterian se folosesc antibiotice, dezintoxicante, corticosteroizi, ca si
heparina, plasma, alouming, poliglucina.

Temperatura trebuie sa fie optima constantd. Oxigenoterapie. Compensarea
acidozei prin bicarbonat de sodiu.

Pentru cresterea volemicii si a presiunii oncotice plasmatice, pentru a restaura si a
mentine volumul plasmatic si integritatea circulatorie, se recomanda solutii
coloidale: albumina umana, gelatine, dextrane si hidroxietilamidon.

Albumina umana este frecvent folosita, dar este costisitoare si nu are efect superior
in raport cu gelatinele sau hidroxietilamidona. Gelatinele pot provoca reactii
alergice (anafilactice), iar dextranele de asemenea pot avea efecte adverse
(toxicitate renald, efect negativ asupra hemostaziei). In momentul actual, 0 mare
insemnatate au hidroxietilamidonele, care mentin un regim volemic favorabil, timp
de 12-24 de ore, nu provoaca reactii anafilactice.

Administrarea de sénge este necesara pentru a mentine hematocritul la valori
superioare (de 30%) si hemoglobina (la 10 g %) valori considerate drept suficiente
pentru asigurarea livrarii periferice a O.. .

Solutiile coloidale se administreaza in volum de 2000-3000 ml. In caz de pierdere a
lichidului, pot fi inlocuite cu solutii cristaloide (ser clorurat de sodiu isotonic de 0,9%,
solutie Ringer lactat), in dubla cantitate fata de coloide.

Se administreaza si medicamente tonicardice si vasoactive, cum ar fi cele digitale
(injectabile) si amide simpaticomimetice (dopamina, dobutamina, noradrenalina,
adrenalina).

Dopamina si dobutamina se administreaza in perfuzie continua incepand cu doze
de 2-5 mcg/min, si succesiv crescand doza, in dependenta de raspunsul clinic si
hemodinamic.

Dopamina, adrenalina si noradrenalina sporesc presiunea pulmonara de ocluzie cu
risc de majorare a hipoxiei, in timp ce dobutamina reduce presiunea pulmonara de
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ocluzie si nu majoreaza suntul intrapulmonar (serul fiziologic si glucoza — 5-10% —
n-au efect suficient).

Corticoterapia (metilpredizolon sodiu succinat) 1-5 mg/kg/24 h.

Terapia heparinica se administreaza in cazul cand dupa toate masurile intensive
CID persista.

Dopamina (dopaminomimetic), fiind un preparat stimulatoriu cardiac, stimulator al
dopaminoreceptorilor (b- si a- adrenoreceptorilor), favorizeaza eliminarea
norepinefrinei Tn sinapsele adrenergice, majoreaza neinsemnat frecventa cardiaca,
necesarul miocardului Tn oxigen, rezistenta vasculara periferica si tensiunea
arteriala. Cresterea irigarii sangvine renale amelioreaza diureza si natriureza.
Dopamina se recomanda in tratamentul socului de diversa geneza, hipotensiune
arteriala, insuficienta cardiaca acuta, intoxicatii (in scopul intensificarii diurezei si
eliminarii toxinelor).

Doza dopaminei se stabileste in mod individual, in dependenta de severitatea
socului, hipotensiunii arteriale si reactiei pacientului la preparat. Actiunea este de
scurtd duratd si dispare peste 5-10 min. dupa finalizarea perfuziei. Se
administreaza in perfuzie i.v. pentru efect inotrop-pozitiv si intru ameliorarea
circulatiei renale. Viteza — 100-250 mcg/min (4-10 mcg/kg/min), la necesitate —
pana la doza maxima — 1500 mcg/min (15-20 mcg/kg/min.).

Sincopa si lesinul

Sincopa este cauzata de dereglarile reversibile de scurta durata, ale circulatiei
cerebrale. Sincopa este un sindrom clinic, careia 1i sunt caracteristice
pierderea brusca a constiintei si a functiilor vitale de scurtéa durata.

Pricinile sincopei: traume psihice, emotionale, aritmii severe, blocada
atrioventriculara, infarct miocardic acut, hipoglicemii, stenoze valvulare si
arteriale, excitatii algice, intoxicatii, boli infectioase, sufocarea in incaperi
indbusitoare, spaime s.a. Simptomele pot fi diferite. In cazuri usoare, sincopa
debuteaza cu ameteli, obnubilarea constiintei, a tonusului muscular. Bolnavul,
in asemenea situatii, este nevoit sa ia lent o pozitie calmanta, sa se ageze.
Reflexele profunde dispar, pulsul cu greu se palpeaza, TA este joasa,
respiratia e superficiala. Accesul dureaza cateva secunde si, ulterior, fara
insemne de amnezie, constiinta se restabileste.

In unele cazuri (sincope convulsive) se asociaza convulsii generalizate sau
partiale, la care pupilele, de reguld, se dilatata, uneori cu nistagm, rareori
apare salivatia, defecatia si mictiunile involuntare. Starea fara constiinta tine
doar cateva minute, dar dupa sincope urmeaza slabiciunea, greturile,
senzatiile neplacute in abdomen.

Lesinul sau lipotimia constituie o pierdere de constiintd incompleta (stare de
obnubilare), fara disparitia totala a functiilor vegetative. Apar ameteli, sudori
reci, tulburari vizuale, bolnavul reuseste sd se aseze inainte de a cadea.
Lipotimia dureaza cateva minute.

Tratamentul. Bolnavul este culcat pe spate, cu picioarele usor ridicate. Se
descheie la guler, se aeriseste Incaperea. Se da de respirat solutie de
amoniac, fata i se stropeste cu apa rece. Nu se administreaza lichide per os.
Daca sincopa persista subcutanat, se introduce cafeina 10% - 1 ml sau
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cordiamina 2 ml. Se pot folosi: remedii adrenomimetice: — ephedrind — 5%, 1
ml, mezatona — 1%, 1 ml, noradrenalind — 0,2%, 1 ml.

Tratamentul de reanimare consta in apasari puternice pe regiunea
precordialda, masaj cardiac extern, respiratie ,gura in gura”.

Tratamentul hipotensiunii arteriale primare
(Valerian Hortolomei)

Tratamentul pacientilor cu hTAp (ANC tip hipotensiv) prezinta un sistem
complex de actiuni menite sa lichideze sau sa diminueze manifestarile clinice
ale maladiei si contine:

1. Actiuni asupra factorilor etiologici. Depistarea si inlaturarea lor. Este
necesar de acordat o atentie deosebita factorilor psihogeni, profesionali etc.

2. Psihoterapie, autotraining, prevenirea iatrogeniei.

3. Respectarea regimului curativ in perioada tratamentului activ si asigurarea
conditiilor favorabile de munca, studii, trai si odihna.

4. Tratamentul patogenic diferentiat, in dependenta de stadiul si gravitatea
bolii; tulburarile functionale ale sistemului nervos central; disfunctia
neurovegetativa; hemodinamica centrala si dereglarile regionale macro- si
microcirculatorii; afectiunile metabolice tesulare; predominarea sindroamelor
clinice; dereglérile functionale ale organelor interne; prezenta complicatiilor
hTA si bolilor intercurente; starea si gravitatea tulburarilor simpato-adrenale,
colinergice si ale sistemelor presorii si depresorii; tulburari endocrine, sexuale.
5. Inlaturarea deprinderilor daunatoare: tabagismul, folosirea alcoolului,
narcoticelor, substantelor toxice, cat si abuzul de ceai si cafea tare.

6. Dietoterapie.

7. Fizioterapie: gimnasticd matinala, curativa, electroterapie, hidroterapie,
masaj s.a.

8. Fitoterapie.

9. Actiuni profilactice: dispensarizare, prevenirea acutizarii si progresarii
hTAp.

10. Adaptarea pacientilor la conditiile noi (sau modificari) sociale, de munca,
studii si de trai. Mod sanatos de viata.

11. Tratamentul balneoclimateric.

Tratamentul bolnavilor hTAp este un proces complicat, adeseori de durata, si
solicita abilitati profesionale. De la bun inceput, raporturile dintre medic si
pacient trebuie sa fie binevoitoare, de Tincredere, stabile. Atitudinea
superficiala, neglijenta fatd de bolnavi, ignorarea particularitatilor psihice
individuale scade cu mult efectul si prelungeste perioada de tratament, in
unele cazuri, bolnavii fiind externati, dupa tratament, fara ameliorari, ba chiar
cu agravari.

Spitalizarii sunt indicati numai pacientii cu evolutia hTAp grava sau de
gravitate medie, in cazul in care este imposibil de a indeplini unele investigatii
paraclinice sau a realiza o cura de tratament in conditii de ambulatoriu. De
reguld, pacientii cu hTAp sunt internati Th perioada de acutizare a bolii. Durata
curei de tratament depinde de gravitatea bolii, particularitatile individuale ale
fiecarui pacient.
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Este foarte important ca pacientii sa fie tratati pana la remisie sau in perioada
ameliorarilor evidente. Astfel, apare sau se pastreaza increderea in
veridicitatea diagnozei, evolutia benigna a maladiei, prognosticul favorabil.
Majoritatea pacientilor cu hTAp de gravitate usoara si medie sunt tratati Tn
conditii de ambulatoriu. Pentru multi dintre ei tratamentul in conditie de spital
nu sunt favorabile. Nu intotdeauna este posibila organizarea conditiilor
satisfacatoare pentru ei: regim adecvat, liniste, odihna, somn, timp liber etc.
Aflarea altor pacienti gravi in sectie si, mai ales, Th salon actioneaza negativ
asupra starii generale a pacientilor cu hTAp. La ei se intensifica simptomatica
bolii, apar noi acuze, senzatii de durere, disconfort, dereglari neurotice,
psihice si vegetative. Influenta bolnavilor gravi din sectie, salon, marturisirile
lor despre debutul si evolutia nefavorabila a bolii, tratamentul neeficient, cand
aproape toti din jur sunt vinovati de starea lor, conduc, desigur, la iatrogenie.
In mare parte, asupra pacientilor actioneaza negativ si comportarea
neadecvata a personalului medical, investigatile paraclinice (mai ales,
rezultatele acestora) neintelese de ei, ftratamentul ,intensiv’ sau
Lneindestulator”, care i fac sa banuiasca ca starea lor e grava sau ca nu li se
acorda atentia cuvenita. De aceea acesti pacienti au nevoie de conversatii
suplimentare,  investigati  paraclinice  suplimentare, examen  al
psihoterapeutului pentru a evita sau a atenua actiunile iatrogenice.
Tratamentul patogenic. Se considera ca un rol primordial in dereglarile
psihovegetative il joaca tulburarile psihice, in special, cele emotionale:
anxietate, depresie, hipocondrie. De aceea este necesara inlaturarea lor, cu
normalizarea dereglarilor vegetative. Se recomanda administrarea diferentiata
a tranchilizantelor. Ziua — mezepam, grandaxin, rudotel; noaptea — seduxen,
fenazepam, tazepam. Adeseori, mai ales in crizele vegetative, migrena, sunt
eficiente antidepresantele. Printre acestea, in dependenta de caracterul
depresiei, se recomanda preparatele cu actiune stimulativa a sistemelor de
activare a formatiunilor reticulare ale trunchiului cerebral: melipramin,
imipramin, pyrazidol, amitriptilin si cu actiune sedativa. Tranchilizantele si
antidepresantele pot fi combinate reusit (A. M. BeinH, 1991).

Actualmente, 1n terapia tulburarilor vegetative (crize vegetative
simpatoadrenale), in primul rand se folosesc b-adrenoblocantele (bisoprolol,
nebivolol, betaxolol, cordaron s.a.), cu actiune preponderent periferica, control
PSsi TA.

In cazurile In care este necesar de blocat activatia vegetativa descendenta, se
recomanda ganglioblocante (H-colinolitici-ganglerona, pahicaprina, gexoni
s.a.).

Asadar, in tratamentul patogenic al sindromului psihovegetativ principalul
obiectiv este normalizarea tulburarilor psihice si blocarea activitatii vegetative
descendente (A. M. BertH, 1991).

Pentru a normaliza homeostaza cerebrala este necesar de a micgora
activitatea cerebrala excesiva. In acest scop se folosesc tranchilizantele cu
actiune de normalizare. In complexul terapeutic se prevede indicarea
remediilor medicamentoase, in special, in perioadele in care apar crize
vegetative: stare de veghe incordatd, faza rapida a somnului, in ajun de ciclu
menstrual, primavara si toamna.
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Tranchilizantele au un efect terapeutic universal in tratamentul tulburarilor
neurotice: activizarea mecanismelor compensatorii in diferite subsisteme ale
sistemului de adaptare psihica, conditie ce normalizeaza activitatea barierei
de adaptare psihica, micsoreaza componentele emotionale in structura
tulburarilor neurotice si pseudoneurotice.

Efectul terapeutic al tranchilizantelor in disfunctiile vegetative, de regula, este
mai pronuntat la paroxisme vegetative simpatoadrenale si vagoinsulare. Ele
au efect mai semnificativ indeosebi la tulburarile vegetative, cu componente
viscerovegetative polimorfe si manifestari emotionale pronuntate.

Scopul principal in prescrierea preparatelor psihotrope la nevroze este
intreruperea reactiilor neurotice si restabilirea deplina a capacitati de
adaptare a pacientilor.

La toate etapele de tratament al bolnavilor cu tulburdri neurotice este
necesara combinarea preparatelor psihotrope cu psihoterapia.

Psiholitice: de rand cu psihoterapia, tranchilizantele (Diazepam, Meprobamat,
Hidroxizin, Antideprin etc.) si sedativele (Luminal, Bromoval etc.),
betablocantele in doze mici (tratament esential) pentru diminuarea
hipersensibilitatii receptorilor adrenergici cardiovasculari, cu preparate de
genul Propranololului - 10 mg x 3/zi sau Distonocalmului (L. Domnisoru,
2005).

Psihoterapia_constituie una din metodele cele mai efective in tratamentul
nevrozelor. In acest sens se recomanda: psihoterapie rationald, antrenari
autogene, hipnoza, psihoterapie familiala s.a. Principalul insa este inlaturarea,
maxim posibild, a starii psihotraumatice.

Psihoterapia confera nu doar efect terapeutic, dar si profilactic.

Schema tratamentului pacientilor cu hipotensiune arteriala
primara

Se recomanda dieta bogata in proteine si continut majorat de clorura de
natriu, cét si lichide tonifiante. Pentru ridicarea tonusului simpatic (vascular),
se prescrie: cafeina, cordiamina, fetanol, mezaton, izadrin&, noradrenalina si
adrenalina. In unele cazuri se adauga inhibitori ai monoaminooxidazei:
nuredal, pyrazidol (I. A. Balan, 1989). Dozele preparatelor se apreciaza
individual, de regula, in limitele medii.

Mai frecvent se folosesc preparatele tonizante generale si adaptogene:
preparate in baza Ginsengului, extract fluid de Eleuterococ, extract fluid de
Rodiola, extract fluid de Leuzeae, pantocrin, saparal (V. D. Hortolomei, 1979),
in doze individuale (adesea medii), in prima jumatate a zilei. Aceste preparate
se folosesc frecvent impreuna cu vitaminele C, By si Bs. Se recomanda si
preparatele: Legenda haiducului si sirop de radacina de lemn-dulce (se
anexeaza instructiile).
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Clasificarea substantelor antihipotensive

1. Vasoconstrictoare (vasopresorii) cardiace, care majoreaza debitul
cardiac

m Analeptice

biketamida (cordiamina);
camfora;

sulfocamfocaina;

pantetrazol (corazol).

m Psihostimulante

cafeina;

cafeina natriu-benzoica.

m Tonizante generale si adaptogene
preparate ginseng;

extract fluid de eleuterococ;
extract fluid de rodiola;
extract fluid de leuzeae;
pantocrin;

pantarin;

saparal;

legenda haiducului;

sirop de radacina de lemn-dulce.
a) actiune periferica

m & $i 4, B —adrenomimetice
epinefrina (adrenalina);
norepinefrina (noradrenalina);
efedrina;

etilefrina (fetanolul);
fenilefrina (mezatonul).

= N-colinomimetice

lobelina;

cititon.

m Musculotrope

a) alcaloizi din ergot si derivatii lor:
ergotal;

ergotamina tartrat;
dihidroergotamina.

b) polipeptide vasoactive:
angiotensinamida;
vasopresina.

¢) Compusi izotioureici:
izoturon;

difetur.

2. Remedii ce intensifica contractiile cu actiune centrala
m Glicozizi cardiaci

strofantina;

m Cardiostimulatori

127



B 1, B2 — adrenomimetice;
izoprenalina (izadrin);

B 1 — adrenomimetice;
dopaming;

dobutamina;

polipeptide vasoactive;
glucagon.

3. Remedii ce majoreaza volumul sangelui circulant (substituienti de
volum plasmatic)

dextran 70 (macrodex, poliglucina);

dextran 40 (reomacrodex, reopoliglucina);

gelatinol;

hemodez;

albumina umana.

4. Antihipotensive cu mecanism complex de actiune
dezoxicorton acetat;

dezoxicorticosteron acetat, DOXA;

fludrocortizon.

5. Antihipotensive cu actiune permisiva
m Glucocorticoizi

hidrocortizon;

prednisolon;

dexametazon etc.

Legenda haiducului (tonic)

Contine miere naturald, concentrat de cicoare, macerate de zmeura, prune
uscate, nuci verzi, ginseng, trandafir, plante aromatice, flori de salcam,
cuisoare, propolis, vanilie, sarbai, uleiuri volatile, colorant, alcool etilic, Cahor
Elixir 375 ml in flacoane.

Indicatie: Adjuvant in tratamentul bolilor cardiovasculare, distoniilor circulatorii
de tip hipotensiv - perioada de convolescenta, astenie dupa infectii, anemie
feripriva s.a. Se recomanda céte o lingurita la 100 ml apa sau ceai, de 3 ori pe
zi, timp de 25-30 zile.

Contraindicatii: sarcina, hipoglicemie, hipersensibilitate la preparat, tahiaritmii
cardiace.

Sirop de radacina de lemn-dulce

(Farmaco SA, Republica Moldova)

Radacina de lemn-dulce contine acid gliceric — 8-24%; flavonide 3-4%;
glucide - 20%, acizi fenolcarbanici, cumarine, acizi grasi. Extractul actioneaza
ca expectorant, antitusiv, diuretic i antispastic, are proprietati
mineralocorticoide si antiinflamatorii, antiacide si antiulceroase.
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Indicatie: brongite, gastrita hiperacida, ulcer gastric si duodenal, enterocolite,
colite, hipotensiune arteriala. Se recomanda: la adulti - o lingurita de 3 ori pe
zi, pentru copii - cate 2 picaturi pentru fiecare an de viata de 3 ori pe zi.

Sunt suficienti compusii izotioureici: izoturon, difetur s.a.

Derivatii izotioureici — o noua clasa de remedii originale antihipotensive (V.
Chicavii, E. Stratu, M. Todiras, 2006).

Conform rezultatelor experimentale, administrarea unimomentana (la pisici)
i.v. a izoturonului si difetur in doze de 5 si 10 mg/kg/corp ridica TA rapid, pe
timp indelungat (V. Chicavii, 1987). Efectul antihipotensiv al izoturonului se
mentine pe fundalul hipotensiunii provocate de ganglioplegice, clorpromazina
si levomepromazina, tiopental sodic, hexenal si fentolamina.

Profeturul si metiferonul poseda actiune vasoconstrictorie rapida, marind
volumul presiunii arteriale cu 30,2% comparativ cu cel inregistrat initial (V.
Chicavii, 1999). Durata efectului hipertensiv se mentine 90 de minute, fiind
aproximativ de 2 ori mai mare decét cea a izoturonului si de 6 ori decat a
fenilefrinei. lzoturonul si difeturul potenteaza considerabil efectele
vasoconstrictorii ale adrenomimeticelor, angiotensinei, clorurii de potasiu,
serotoninei, pe cand derivatii izotioureici antagonizeaza efectele
vasodilatatorii ale carbocolului si L-argininei (E. Stratu, V. Chicavii s.a. 2000).

Izoturon (Farmaco SA, Republica Moldova)

Este un preparat cardiac, antihipotensiv.

Solutie injectabila 10% 1in fiole. Are o actiune vasoconstrictorie,
antihipotensiva datorita influentei directe asupra musculaturii netezi a
peretelui vascular. Se recomanda in hipotensiuni arteriale si stari de soc de
diferita geneza, ca si in cazurile in care adrenomimeticele sunt ineficace sau
contraindicate. Se administreaza i.v. si i.m. in forma diluatd (1 ml solutie
injectabila la 10-15 ml solutie salina izotona) sau in perfuzie i.v. (1-3 ml solutie
injectabila se dilueaza in 400 ml solutie salina izotona, solutie 5% de glucoza
sau substituenti plasmatici macromoleculari), cu viteza initiala de 20-25
picaturi/min., care poate fi crescutd pana la 30-40 pic./min. La necesitate,
doza poate fi repetata peste 3-5 ore pana la 2-3 administrari/zi. Doza maxima
pentru o perfuzie este de 3 ml (300 mg izoturon). La supradozare:
hipertensiune arteriala, bradicardie, somnolenta, hipotermie.

Contraindicatii:  hipertensiune arteriala, feocromocitom si alte stari
hipertensive.

Interactiuni: preparatul se poate combina cu anestezicele generale,
analgezicele opioide, antiaritmicele, substituenti de plasma. Este incompatibil
cu solutiile alcaline (tiopental sodic, hidrocarbonat de sodiu s.a.).

Precautii: pacientii varstnici. Daca se administreaza i.m., preparatul trebuie
diluat Tn 2-3 ml solutie salina izotona.
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Difetur (Farmaco — Farmzascita, Moldova, Federatia Rusa).

Preparat antihipotensiv. Solutie injectabila 10% - 1 ml in fiole. Difeturul
prezinta un derivat dietilfosforic de isoturon cu proprietati vasoconstrictorii. Are
efect antihipotensiv. Spre deosebire de simpatomimetice, nu stimuleaza
sistemul simpatic, nu provoaca tahicardie, nu modifica echilibrul acido-bazic si
electrolitic $i nu cauzeazd hipotensiune secundara. Are actiune sedativa,
reduce temperatura corporala si consumul de oxigen.

Difeturul se recomanda in stari hipotensive, in cele de soc, cand alte
antihipotensive sunt ineficace sau contraindicate. Doza initiala — 0,8-1 ml i.m.
sau i.v., diluat cu solutie salina izotona (i.v. in 10-15 ml, i.m. in 2-3 ml). Daca
doza initiala este bine toleratd, se administreaza suplimentar 2-4 ml.
Administrarea repetatd se recomanda peste 3-5 ore dupa prima. In
supradozare — la hipertensiune arteriala severa (tratament: papaverina
clorhidrat sau alte hipotensive musculotrope).

Efecte adverse: bradicardie severa, dureri in locul injectiei i.m.

Contraindicatii: hipertensiune arteriala, feocromiocitom, hipertireoza. Cu
precautie se administreaza persoanelor varstnice (cit. dupa C. Matcovschi, V.
Procopisin, B. Parii, 1999).

In caz de astenie, depresie se prescriu psihostimulatori (melipramin,
pyrazidol, fenamina, cafeina). In hTAp cu sindrom cerebrovascular pe fondul
diminuarii tonusului venos si arterial, cu micsorarea rezistentei periferice
vasculare, se administreaza cafeina, ephedrina, iar in cazul rezistentei
periferice vasculare mari — acidul nicotinic, complamina etc.

La sindromul de agitatie, depresie se prescrie amitriptilina 0,025 de 2-3 ori/zi,
indeosebi in a doua jumatate a zilei. Are actiune sedativa, colinolitica si
antidepresanta.

Tazepam (0,01 de 1-4 ori/zi) se prescrie la stari emotionale incordate,
agitatie.

In acest scop este necesar adaptolul — tranchilizant adaptogen cu actiune
psihotropa, antisoc, vegetotropa, antianginala, adaptogena.

Doza - 0,3 pana la 0,9-1,2/zi.

Pentru profilaxia stresului, ca si in stari de suprasolicitare fizica si intelectuala,
sindrom astenoneurotic, insomnie s.a. se indica antistres (teravit) — un
complex de vitamine si minerale, cu extract de ginseng si ghinco biloba, cate
1 p/zi.

Sunt recomandate in stari stresante, anxioase, surmenaj mintal si fizic,
neuroastenie, dereglari ale somnului etc.: poligen, alora, vamelan, novo-
passit, iIn dependenta de prezenta acestor preparate, suportarea lor de catre
bolnavi, cat si de experienta medicilor in folosirea medicamentelor in
complexele de tratament al hipotensiunilor arteriale.

Polijen (ginseng, royal, jelly, vitamins, minerals, bioelements) — antioxidant,
imunomodulator, antiinflamator, hepatoprotector. Se recomanda in nevroze,
in surmenaj mintal si fizic, stari stresante, la graviditate, menopauza etc.

Se indica: cate o capsula pe zi, dupa dejun sau peste o zi, timp de 2-3
saptamani.

Alora — extract fluid de passiflora. Are proprietati sedative si este obtinut din
planta Passiflora incarnata.
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Se recomanda in diferite stari: anxietate, dereglari ale somnului, nervozitate,
agitatie, insomnie, ca si in irascibilitate Tn perioada menstruatiei si n
menopauza. Se administreaza in calitate de sedativ 5-10 ml (1-2 lingurite) pe
zi inaintea meselor. In dereglari ale somnului se prescrie 10 ml (2 lingurite)
fnainte de somn.

Reactii adverse n-au fost inregistrate.

Vamelan (extract de valeriana, melisa, menta) se indica la gestoze (greturi,
vome), cardionevroze, neuroastenie, nevroze, migrend, menopauza etc. Se
indica cate 1-2 capsule de 2-3 ori/zi, sub controlul tensiunii arteriale si
pulsului.

Novopassit (complex de extracte fluide din diverse plante medicinale:
odolean, roinita, sunatoare , paducel, passiflora, hamei, soc).

Se recomanda in neuroastenie, distonie neurocirculatorie, stari de Tncordari
psihice, insomnie, cefalee, migrena, dereglari gastrointestinale functionale
(sindromul dispeptic, sindromul colonului iritat). Se indica la adulti - cate 5 ml
(1 lingurita de ceai) de 3 ori/zi, poate fi consumat cu lichide (ceai, suc).

Pe toata perioada tratamentului se recomanda abtinerea de la orice fel de
activitate care necesita atentie sporita si reacti psihomotorii rapide
(conducerea mijloacelor de transport, manipularea mecanismelor).

In perioada graviditatii, indeosebi in primul trimestru si in perioada de lactatie,
€ necesar de consultat medicul.

In insomnie se prescrie prioritar andante.

Andante (zaleplin) este un produs al firmei Gedeon Richter. Constituie un
preparat hipnotic de tip pirazolon-pirimidin, care se deosebeste de
benzodiazepine si alte remedii hipnotice. Poseda actiune rapida.

Se recomanda in insomnii, Tnainte de somn, cate 10 mg (pentru adulti). Poate
fi folosit si de catre persoanele varstnice, inclusiv si dupa 75 de ani. Cura de
tratament — 1-2 saptamani.

Contraindicatii: hipersensibilitate la acest preparat; insuficientd hepatica
grava; sindromul de apnee nocturna; insuficienta respiratorie grava; miastenie
grava; sarcina; lactatie; copii pana la 18 ani.

Pentru reglarea somnului (insomnie, dese treziri, treziri precoce), se
recomanda si somnol (zopiclonum), cate 7,5 mg, cu 30 min. Tnainte de somn.
Somnolul are si efect antidepresiv — micgoreaza intensitatea anxietatii la peste
75% bolnavi. N-are efecte adverse. Se poate folosi de rand cu terapia bolii de
baza, fara risc de dezvoltare a efectelor adverse sau de dependenta
medicamentoasa.

La parasimpaticotonii se folosesc colinoblocante: belloid, bellaspon s.a. Sunt
eficiente si urmatoarele tranchilizante: seduxen, elenium, frenolon.

O metoda noua si eficienta este tratamentul hTAp cu preparatul
Aquagen.
Metoda de tratament cu preparatul Aquagen

Aquagen (Oxycomplex) prezinta un complex natural de O, stabilizat (5% - 60
ml), producator VitaLine (USA).
Componenta preparatului: apa distilata;

- molecule de oxigen;
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- microelemente esentiale.
Actiunea farmaceutica
1. Aquagenul satisface necesitatile organismului de O, care este asimilat din
tractul gastrointestinal.
2. Efect bactericid (virusi, bacterii, ciuperci).
3. Efect antioxidant si imunostimulator.
4. Restabileste balanta acido-bazica in caz de acidoza metabolica cauzata de
hipoxie.
Utilizarea clinica a Aquagenului
1. Tratamentul complex al proceselor infectioase cronice.
2. Astm bronsic.
3. Maladii ale sistemului nervos central (boala Alzheimer, epilepsie,
polinevrite).
4. Procese alergice.
5. Detoxicarea organismului.
6. Programul de ,protectie a sanatatii mamei si copilului” (USA).
7. Stres cronic.
Modul de administrare
Agquagen (Oxycomplex) se indica céate 15 picaturi dizolvat in minimum 100 ml
de apa potabila pe nemancate sau cu 30 minute inainte de masa, per os, 3 ori
pe zi, cura 2 saptamani (V. V. Hortolomei, 2006).
Contraindicatii — nu sunt.
Efecte adverse — nu sunt.

In cazurile planice si de urgenta, intru majorarea TA, se recomanda
midodrind, cat si fludocortizona, in cazuri severe - midodrina (0,4 mg (kg) si
dehidroergotamina 15 mcg/kg (G. lordan s.a., 2007; |.A. Monge s.a., 2007).
Se recomanda masaj integral, masaj al muschilor abdominali si ai picioarelor;
hidroterapie — dus Charcot sau in evantai, frictiuni umede, bai carbogazoase,
sulfuroase, cu clorura de sodiu. Un efect bun are utilizarea in tratament a
bailor cu ape minerale curative, cu actiune sedativa, care contribuie la
echilibrarea proceselor neurotice Tn sistemul nervos central, vegetativ si
periferic si care activizeaza sistemul cardiovascular, amelioreaza procesele
endocrine si metabolice.

E indicata electroforeza cu preparate simpaticotrope (metoda Vermel)
(noradrenalina, ephedring, cafeina, cét si clorura de calciu).

Se recomanda gimnastica matinala, igienica, gimnastica curativa, plimbari,
turism la distante mici, jocuri si exercitii sportive. Se interzic exercitile cu
intorsaturi bruste ale capului, pentru a evita vertijurile, sincopele. Eforturile
fizice Tndeplinite de pacienti nu trebuie sa conduca la oboseald Tnsemnata,
caci poate induce micsorarea tensiunii arteriale si majorarea simptomaticii
asteniei neurocirculatorii.

Gimnastica curativa contribuie la intensificarea proceselor de excitare in
scoarta cerebrala, cét si in formatiunile subcorticale, regleaza functia presora
a circulatiei sangvine, de asemenea antreneaza toate sistemele si organele,
indeosebi, cardiovascular si muscular, intensifica functia de contractare a
inimii si normalizeaza tonusul vascular (N. b. TemkuH, 1971). Hipochinezia
favorizeazd dezvoltarea dezantrenarii organismului $i aceastd actiune se
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rasfrdnge nu doar asupra inimii, ci si asupra proceselor de reglare a circulatiei
sangvine.

Tratamentul sincopelor

in majoritatea cazurilor, in sincope este suficientd asigurarea pacientului in
pozitie orizontala, cu picioarele putin mai sus, de a-i sterge fata, pieptul cu
apa rece sau de a-i da sa inspire amiac; de facut masaj (la méini, picioare), de
incalzit corpul cu termofoare si de aerisit incaperea. In cazurile sincopale de
gravitate medie se introduce subcutanat cordiamina 1-2 ml sau cafein-
benzoat natriu 10%, 1 ml. Dupa revenirea constiintei, se recomanda bauturi
calde (ceai, cafea).

In stari de sincope grave e necesar de efectuat masajul indirect al inimii,
ventilatie artificiala a plamanilor (mesaton 1%, 1-2 ml, ephedrina 5%, 1-2 ml
subcutanat; corticosteroizi, poliglucina), iar in cazurile in care starile sincopale
se repeta frecvent si au o duratda mare, cu o cupare dificila, e necesar de
internat bolnavul in spital pentru a verifica pricina sincopelor: hemoragie
internad, infarct miocardic, stenoze valvulare si arteriale, aritmii severe,
blocada atrioventriculara, coma hipoglicemica, traume psihice, excitatii algice,
intoxicatii etc.

Profilaxia starilor sincopale include stimularea mecanismelor de adaptare, de
calire — sport, normalizarea regimului de lucru si odihna, se limiteaza sau se
interzice aflarea in pozitie verticald de lungd duratd, schimbarea brusca a
pozitiei corpului, intoarcerea brusca a capului, emotii negative, hiperventilatie
etc.

Tratamentul crizelor vegetovasculare

De regula, pacientii cu ANC suporta greu crizele vegetovasculare — ,panic
attacks”, care adeseori 1i scot din ritmul normal de viatd. Se recomanda
psihoterapie adecvata pentru a convinge bolnavii ca aceste crize sunt
determinate de dereglari cardiovasculare functionale, benigne, reversibile,
psihoterapie cu corectia stereotipului respirator, respiratie predominant
diafragmala.

Un efect sedativ pozitiv asupra starii emotionale are seduxena — 0,5%, 2 ml
intramuscular. Pentru a reduce nivelul anxietatii si hiperactivitatea simpatica,
se recomanda lexoton (biomerepam) cate 1,5-3 mg 3 ori/zi, sub controlul TA
si PS.

Crizele simpatoadrenale se opresc cu b-adrenoblocante-obsidan (anaprilin),
in combinare cu tranchilizante (seduxen, elenium, frenolon). In cazurile in
care b-adrenoblocantele sunt contraindicate, se prescriu a-adrenoblocante
(pyrroxan).

B. W. MakonkuH si C. A. Ab6akymoB (1985) recomandd, in crizele
simpatoadrenale, de introdus parenteral seduxen 10 mg sau droperidol, in
combinare cu analgina ori baralgina (in caz de cardialgie). lar pentru cuparea
crizei de sine statator de catre bolnavi, se recomanda obsidan 40-80 mg,
seduxen 10 mg, valocordina 40 picaturi si 1-2 comprimate de sedalgina sau
baralgina.
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in tratamentul atacurilor panice, cu eficacitatea in crestere se folosesc
benzodiazepinele, alprazolamul, diazepamul si antidepresantul rexetina.

Un efect deosebit de eficient are rexetina.

Rexetina (paroxetind). Este un produs al firmei Gedeon Richter.
Antidepresant, anxiolitic. Nu provoaca dependenta, vizeaza cauza bolii nu
numai simptomele ei. Este un preparat eficient pentru oricare afectiune
anxioasa.

Indicatii: Orice afectiune anxioasa: afectiune panica cu sau fara agarofobie;
afectiune anxioasa generalizata; stres posttraumatic; afectiune obsesiva-
compulsiva, depresie.

Rexetina se administreaza o data pe zi, de obicei in timpul dejunului. Dozele
se precriu in dependenta de starea pacientului. In afectiunea panica doza
zilnica este de 40 mg, in fobii — 20 mg, in depresie — 20 mg s.a., conform
instructiei preparatului.

Spre deosebire de crizele vegetovasculare de origine organica (afectiuni
nervoase centrale, endocrine), crizele in ANC au o evolutie benigna si se
cupeaza relativ usor.

In crizele vegetovasculare vagoinsulare se folosesc colinoblocante:
atropina, belloid, cat si cafeina, cordiamina, sidnocarb cu acid ascorbic.

Dupa reglarea statusului emotional, cu folosirea tranchilizantului seduxenei
0,5%, 2 ml intramuscular, se prescrie atropina (indeosebi in predominarea
simptomelor pronuntate ale parasimpaticotoniei), cate 0,1%, 1 ml subcutanat,
la necesitate repetat, cate 0,5 ml fiecare 3-4 ore. In cazuri grave — solutie de
atropina, se introduce intravenos — 0,5-0,75 ml, 0,1% cu solutie de natriu
chloridi 0,9% - 10 ml, cu prelungirea administrarii atropinei subcutanat.
Atropina poate fi substituita cu solutie de platifilina hidrotartrat subcutanat —
0,2-1 ml, 2-3 ori/zi sau intravenos — 0,2% - 1 ml cu solutie de natriu chloridi
0,9% - 10 ml (A. H. Oxopokos, 2004).

In perioada dintre crizele vegetovasculare, tratamentul bolnavilor se
efectueaza cu antidepresante: amitriptilind, pyrazidol, melipramina etc. In
ultimul timp se folosesc preparatele alprazolam, rexetina, care sunt mai
eficiente si au o actiune adversa slaba.

Fixarea dozelor cu asemenea preparate depinde de frecventa si intensitatea
crizelor, gradul de evidentiere a sindroamelor emotionale (depresiune,
hipocondrie, anxietate), cat si de masa corporala.

lar in perioada dintre crizele vagoinsulare se recomanda si adaptogene:
eleuterococ, pantocrin, ginseng, saparal s.a.

E necesar de respectat urmatoarele reguli (A. M. BeiiH, 1991):

1) la Tnceput — doze mici (1/2-1/4 din doza prescrisd), cu majorare peste 2-3
zile; 2) doze maxime pot fi stabilite conform actiunilor adverse care nu dispar
timp de 3-4 zile. La antelepsina aceasta actiune e somnolenta, la amitriptilina
— uscaciune in gura si somnolentd pronuntata; 3) repartizarea dozei se
efectueaza conform efectului hipnogen. In caz de somnolenta pronuntata, se
prescrie toata doza pentru seara; 4) la intoleranta individuala, se recomanda
combinarea antidepresantelor de diferite tipuri: seara — amitriptilina (doza
minima), ziua — pyrazidol; 5) in unele cazuri, mai ales in hemodinamica
centrala hiperchinetica, folosirea amitriptilinei este limitatd de tahicardie, de
aceea se adauga b-adrenoblocante.
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Clinic, au fost stabilite urmatoarele doze: amitriptilind, pyrazidol, melipramina
— 50-100 mg/zi, antelepsin — 1,5-3 mg/zi, alprazolam — 1,5-3 mg/zi, rexetina —
20-40 mg/zi. Peste 3-4 saptamani starea bolnavilor se amelioreaza. La
persistenta anxiozitatii se recomanda diazepam 10 mg, perfuzie intravenoasa
(10 zile).

La hiperfunctia sistemului simpatoadrenal se prescrie b-adrenoblocante —
obsidan (anaprilind) 40-120 mg/zi in trei reprize. Pentru a evita efectul
bronhospastic se recomanda cordanum, atenolol. De rédnd cu b-
adrenoblocantele, se folosesc a-adrenoblocantele (in special, sunt
recomandabile in_hipertensiune arteriala) ca, de exemplu, pyrroxan — doza
0,03-0,09 pe zi. In unele cazuri se combina si b-adrenoblocantele sau se
prescrie labetol cu actiune a- si b-adrenolitica.

Terapia simptomatica consta in administrarea preparatelor antihistamine (in
stari alergice), cat si preparate care micsoreaza excitabilitatea vestibulara:
cavinton sau stugeron, aeron, dedalon sau belladona, fenobarbital si acid
nicotinic. .

In bronhospasme - euphylind, salbutamol, alupent. In hipoglicemie — glucoza
40% - 20 ml intravenos, cafea, ceai cu zahar.

Bolnavilor cu crize vegetative li se recomanda proceduri fizioterapeutice:
electrosomn, bai sedative, masaj, gimnastica curativa, acupunctura, céat si
psihoterapie.

Tratamentul crizelor vegetovasculare mixte consta in psihoterapie, corectia
stereotipului respirator. Din medicamente se prescrie seduxen 0,5% - 2 ml
intramuscular sau intravenos, in dependenta de starea bolnavului (moderata
sau grava).

Tratamentul se prelungeste cu preparate b-adrenoblocante sau colinolitice, in
dependenta de predominarea activitatii simpatoadrenale sau parasimpatice.
lar in perioada dintre crizele vagoinsulare se recomanda si adaptogene:
eleuterococ, pantocrin, ginseng, saparal, ca si morivital — combinare a
aminoacizilor si vitaminelor din gr. B, pentru adulti — cate 1-2 capsule/zi,
control TA si PS. Cura de la 14-20 zile pana la 1-3 luni.

Tratamentul cardialgiei

Se efectueaza conform principiilor de tratare a asteniei neurocirculatorii. De
reguld, analgezicele, nitratii, spasmoliticele nu sunt efective. Multi pacienti cu
ANC suporta rau nitratii — apar cefalee, vertijuri, hipotensiune arteriala,
slabiciune, iar analgezicele favorizeaza progresarea asteniei neurocirculatorii.
In tratamentul cardialgiei un loc de frunte il ocupa psihoterapia rationala,
prevenirea si tratarea cardiofobiei.

Cand cardialgia este determinatd de prezenta formatiunilor dureroase in
regiunea inimii si regiunea toracelui stang, pentru jugularea sindromului algic
se folosesc mai multe metode: administrarea tranchilizantelor, cat si a
metodelor cu actiune locala si reflectorie in regiunea inimii: foite de mustar,
frictiuni cu alcool etilic de 5-10%, infiltratii cu novocaina, irigare cu cloretil. Un
efect bun il are infiltrarea formatiunilor dureroase cu hidrocortizon 6-12,5 mg,
cu solutie de novocaina de 0,25-0,5%, 20-40 ml, cu intrerupere de 4-5 zile (la
0 cura — 4-5 proceduri). In 98% de cazuri durerile dispar, creste toleranta la
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lucrul fizic. Concomitent, se recomanda seduxen, care are si o actiune
miorelaxanta. De asemenea, se foloseste acupunctura, electroforeza cu
novocaina, masajul punctelor dureroase, darsonvalizarea sau expunerea
regiunii precordiale la raze ultraviolete. Pentru normalizarea sau ameliorarea
microcirculatiei sunt recomandabile trentalul, acidul nicotinic, complamina,
teonicolul, reopoliglucina, unguentul de heparina, cat si preparatele pentru
ameliorarea proceselor metabolice — panangin, caliu orotat, inosin, retabolil,
nerobol.

In cazurile mai usoare — corvalol, valeriana, valocordin, picaturi 3eneHuH, in
combinare cu preparate in baza belladonei (la bradicardie) sau cu preparate
din fructe de paducel (la tahicardie). Se recomanda, la cardialgie cu
tahicardie, cataplasme reci in regiunea inimii, iar in cardialgie cu bradicardie —
cataplasme caldute.

In cazurile cardialgiei moderate se folosesc preparatele cu efect sedativ
antitahicardic, care micsoreaza tahicardia, cat si cele cu actiune antiaritmica:
valeriana, talpa-gastei — 30-40 picaturi 3 ori/zi; corvalol 20 picaturi 3 ori/zi;
valocordin — 30-40 picaturi 3-4 ori/zi; picaturi 3eneHunH — 20 picaturi 3-4 ori/zi.
B. N. MakonknH (1995) recomanda in cardialgie de folosit darsonvalizarea
punctelor dureroase, cat si reflexoterapia cu laser-magnet.

Sindromul angiospastic, care se aseamana mult cu angina pectorala, avand la
baza, probabil, coronarospasmul cu arterele coronariene intacte, se trateaza
prin restabilirea proceselor de reglare neurovegetativa a circulatiei sangvine
cardiace. Se prescriu: sedative, gimnasticd curativda si proceduri
fizioterapeutice (electroforeza cu brom, somn electric, masaj etc.). In unele
cazuri un efect pozitiv are nitroglicerina (nitratii).

Tratamentul extrasistolei

In  majoritatea cazurilor, extrasistolile la pacienti cu ANC necesita
administrarea sedativelor. In lipsa efectului scontat, se folosesc si preparate
antiaritmice, de regula, Tn combinare cu tranchilizanti.

La aparitia extrasistolei, pe fondul predominantei reactiilor parasimpatice, se
prescriu preparate M-colinolitice (atropin si preparate in baza belladonei) si
simpatomimetice (ephedrin). In lipsa efectului necesar, se administreaza
ritmilenul — 50-100 mg/zi.

La extrasistolia supraventriculara se recomanda etmozin, la cea ventriculara —
ritmilen, picaturi 3enenuH, control TA si PS.

Tratamentul bradicardiei

Bradicardia moderata nu are nevoie de tratament. La bradicardia pronuntata,
care-i insotitda de agravarea starii generale, se recomanda M-colinolitice:
atropina si preparatele belladonei (becarbon, mai rar belloid). La intoleranta
atropinei sau cand eficacitatea ei este nesatisfacatoare, se folosesc preparate
simpatomimetice (ephedrin 0,01-0,025, 3 ori/zi), ceai, cafea (dimineata si
ziua), fetanol 0,005, 3 ori/zi — stimulator al a-adrenoreceptorilor vasculari.

Pentru stimularea suprarenalelor (stratului cortical) — acid ascorbic 1,0-1,5 g
in 24 ore sau intravenos 5%, 5,0 ml 1-2 ori/zi, cat si adaptogeni — pantocrin
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(25-30 picaturi 2-3 ori/zi), tinctura de ginseng (25 picaturi 3 ori/zi), saparal
(0,05, 3 ori/zi), extract eleuterococ fluid (20 picaturi 3 ori/zi) etc.

Tratamentul sindromului tahicardiac

Se administreaza preparate care micsoreaza actiunile simpatoadrenale
cardiace: tinctura de paducel, valocordin, corvalol — 20-25 picaturi 3 ori/zi.
Pentru a obtine un efect mai bun, aceste preparate se combind cu
tranchilizanti (seduxen, elenium, grandoxin) si corvalol — 30-40 picaturi 3-4
ori/zi.

in tratamentul ANC nu se recomanda glucozidele cardiace.

Tratamentul sindromului de hiperventilatie (SHV)

Tratamentul SHV include: psihoterapie, preparate psihotrope si vegetotrope.
Pentru diminuarea excitabilitatii neuromusculare, se recomanda preparate
care regleaza metabolismul de calciu si magneziu: ergocalciferol (vitamina
D2), calciu chlorid, calciu gluconat, tahistin, magneziu lactat, caliu, magneziu
asparaginat s.a.

Actualmente, 1in tratamentul ,tulburadrilor panice” cu manifestari
psihovegetative, cardiorespiratorii se foloseste cu efect pozitiv alprazolamul si
fluvoxamina. Alprazolamul (xanax) micsoreaza intensitatea anxietatii de
origine psihica si organica, are un efect antianxietiv si antidepresiv, este bine
suportat de pacienti, actiunile adverse, de reguld, sunt nesemnificative. Se
prescriu cate 0,75-1,5 mg/zi, lent, marind doza pana la 4 mg/zi la sfarsitul
saptamanii a treia. Durata curei e de cateva luni (N. V. Curan s.a., 1994).
Actiuni adverse: surmenaj, dereglari ale memoriei, diminuarea libidoului si
ataxia.

Fluvoxamina este un blocant al serotoninei, inhibeaza functia
noradrenergica. Fluvoxamina reduce numarul atacurilor panice, amelioreaza
starea pacientilor peste circa 6 saptaméani de tratament, fara folosirea
psihoterapiei (R. Hoehn-Saric s.a., 1993; D. W. Black s.a., 1993).

Una din metodele efective in tratamentul SHV este gimnastica respiratorie,
mai ales respiratia diafragmala, care diminueazé activitatea formatiunilor
reticulare ale trunchiului cerebral, micsoreaza activitatea neocortexului si
stabilizeaza procesele psihice.

In tulburarile hiperventilative pronuntate se recomanda exercitii speciale
respiratorii, cu implicarea peretelui abdominal in actul respirator, pastrarea
proportiei intre inspir si expir (1:2). Bolnavii trebuie sa respecte aceasta
metoda a actului de respiratie.

La crizele vegetative cu SHV se recomanda respiratie ,in saculet”, pentru a
micsora hipocapnia si manifestarile clinice determinate de hiperventilatie.

La necesitate, se folosesc si doze mici de tranchilizante, cat si acupunctura.
De subliniat ca bolnavii hipotensivi (cu ANC) greu suporta eforturile fizice si
mintale, cat si aflarea in incaperi indbusitoare (in mijloace de transport fara
ventilare). De aceea, lor li se recomanda o metoda (A. H. Okopokos, H. I1.
Baseko, 2004) care favorizeazd majorarea rezistentei fata de factorii
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nocivi ai mediului ambiant, cat si la stresuri, adaptarea la hipoxie si
antrenament hipoxic, care consta in folosirea barocamerelor cu tensiune
atmosferica diminuata, respiratie cu amestec de gaze, la o concentratie de O2
micsorata si majorata cu COo.

De asemenea, autorii recomanda inhalarea cu amestec de aer-azot, cu
continut de O2 de 20%, cat si antrenament, cu retinerea respiratiei si respiratii
superficiale; exercitii statice, cu folosirea garourilor la extremitati; respiratii prin
tuburi care creeaza un mediu respirator suplimentar de spatiu mort.
Antrenamentele hipoxice amelioreaza starea bolnavilor cu ANC in 70% de
cazuri. Se micsoreaza sau dispar dereglarile hiperventilative, durerile
cardiace, cefaleea, cu majorarea rezistentei la eforturile fizice si cele mintale.

Tratamentul angiodistoniei cerebrale

Tratamentul angiodistoniei cerebrale se efectueaza, in dependenta de tipul
acesteia, tonusul vaselor cerebrale, refluxul venos, datele fundului ochiului,
reoencefalogramei, radiografiei craniului, partii cervicale si toracice a coloanei
vertebrale.

Tratamentul angiodistoniei cerebrale de tip hipertensiv include preparate care
micsoreaza rezistenta vaselor cerebrale si amelioreaza refluxul venos:
teonicol, complamind, acid nicotinic, no-spa, nicoverind, nicospan. Daca
exista tendinte spre ameteli si crize vegetovasculare, se recurge la stugeron,
cavinton, belloid, platifilin, bellaspon.

In cazul tensiunii intracraniene majorate, se recomanda terapie de
deshidratare: solutie de glucoza de 40%, 20 ml, solutie de magneziu sulfat
25%, 10 ml intravenos, si terapie de rezorbtie (aloe, lidaza).

In scopul ameliorarii circulatiei sangvine cerebrale, se folosesc pe larg
metodele fizioterapeutice: masajul portiunii cervicale a coloanei vertebrale,
regiunii gulerului si a capului; electroforeza cu magneziu sulfat in regiunea
sinusului carotid; papaverina si euphylina intranazal, cat si aplicarea uneia
dintre metodele eficiente — gimnastica curativa.

Angiodistonia cerebrala de tip hipotensiv, de regula, se dezvolta pe fondul
hipotensiunii arteriale (TA mai mica de 100/60 mm Hg). Complexul curativ al
acestei forme include tonifiante generale adaptogene: pantocrin, eleuterococ,
ginseng, saparal s.a. In hipotensiile pronuntate, stabile se folosesc
corticosteroizi si analogii lor sintetici in formuld de cure de durata mica:
prednizolon, hidrocortizon, dexametazon, céat si steroizi anabolici: retabolil,
nerobol. Preparatele nominalizate se combina cu vitaminele din grupa B (Bs,
Bs), cocarboxilaza, acid ascorbic si acid glutamic. Sunt indicate: belloidul,
bellasponul, avand drept scop diminuarea activitatii sistemului colinergic,
adesea majorata la ANC de tip hipotensiv.

Dintre procedurile fizioterapeutice mai des se folosesc: masajul (total, al
membrelor inferioare, abdomenului) si electroforeza cu cafeina, ephedrina,
clorura de calciu in regiunea cervicala si a gulerului. Se recomanda si
proceduri

hidroterapeutice: dus evantai, Charcot, circular. Un rol deosebit in tratamentul
angiodistoniei cerebrale de tip hipotensiv il ocupa gimnastica curativa.
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Cefaleea se cupeaza usor cu cafeina si pozitie orizontala (E.B. Nembuukun,
1997).

in cazurile in care angiodistonia cerebrald se dezvolta pe fondul tensiunii
arteriale normale, se folosesc preparatele care actioneaza slab asupra TA,
dar, predominant, asupra vaselor cerebrale, dilatdndu-le. Din aceasta grupa
fac parte: vincapan, vincaton, devincan. Acestea pot fi combinate cu
spasmolitice, in doze mici, (platifilin, no-spa, papaverin) si preparatele
atropinei: belloid, bellaspon.

Cerebroangioprotectorii sunt folositi pentru normalizarea circulatiei sangvine
cerebrale si ameliorarea starii functionale a regiunii limbice, cat si a
hipotalamusului.

Pentru ameliorarea hemodinamicii cerebrale, se recomanda: stugeron
(cinnarizin), complamin (teonicol), cavinton cate 1-2 pastile de 3 ori/zi, 4-6
saptamani.

Se recomanda si dalargin — 0,001 in fiole, intramuscular, de 2 ori/zi, timp de 3-
4 saptamani, cu efect antidepresiv, analgezic, care, potential, normalizeaza
hemodinamica cerebrala.

Este necesar de folosit preparate care amelioreaza procesele metabolice si
circulatia sangvina cerebrald, cum ar fi: nootropil (piracetam) 0,4, de 3-4 ori/zi
si aminalon, 0,25 de 2-4 ori/zi, timp de 4-6 saptamani, cat si metionina,
vitamine din grupa B (B1, Be, Bis).

Din procedurile fizioterapeutice se recomanda electrosomn, electroforeza cu
magneziu sulfat sau papaverina in regiunea sinusului carotid, sub controlul TA
si PS.

Tratamentul sindromului de hipertensiune venoasa

Se efectueaza pentru a normaliza tonusul venelor, a ameliora refluxul venos
si a micsora hipervolemia, cu aplicarea preparatelor care micsoreaza tonusul
venelor (din grupul rauvolfiei), diureticelor, indeosebi in cazul obezilor, intru
majorarea tensiunii arteriale temporale si la dereglarile refluxului venos de la
cap: verogpiron, furosemid si hipotiazid. Se recomanda si trental, devincan,
vincapan, preparatele castanului, sub controlul TA si PS, céat si pozitiei
sezande a bolnavului.

Hipervolemia in ANC se intalneste mai des la femei, manifestandu-se prin
edeme, pastozitate a fetei, extremitatilor cu hipertensiune venoasa. Pentru
inlaturarea acestora, se folosesc preparate care normalizeaza permeabilitatea
peretilor vasculari: rutin, vitaminele grupei B si C, fostobion, cocarboxilaza.
Unul din cele mai efective preparate care amelioreaza refluxul venos de la
creier este reopoliglucina. Se prescrie intravenos, in forma de infuzie, cate
200 ml, peste o zi, 5-6 infuzii la cura, in combinare cu acid nicotinic si
preparate diuretice.

Tratamentul cardiomiopatiei heurogene
Cardiomiopatia neurogena se trateaza conform hTAp, cu adaugarea

preparatelor care amelioreaza metabolismul, procesele energetice in miocard:
vitaminele By , Bs, C, cocarboxilaza, inosind, fosfadena, mildronat, caliu
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orotat, pyridoxalat, steroizi anabolici (nerobol, retabolil). La necesitate, in
insuficienta coronariana in tratament se asociaza preparate pentru
ameliorarea circulatiei coronariene.

Tratamentul dereglarilor gastrointestinale

Se efectueaza conform principiilor de tratament al disfunctiei neurovegetative:
psihoterapie, gimnastica curativa, in special gimnastica respiratorie, corectie
vegetativa (belloid, bellaspon), tratamentul sindromului de hiperventilatie.
Pentru diminuarea excitabilitatii neuromusculare, se recomanda vitamina Do,
preparatele calciului.

La dureri abdominale se prescrie acidul acetil-salicilic (cu actiune
antiserotonina, antichinina si antiagreganta), care amelioreaza circulatia
capilara si blocheaza transmiterea impulsurilor algice prin talamus. O actiune
mai pronuntatd are ascofena care, datoritd prezentei cafeinei (actiune
venopresora, antihistamina, antiprostoglandina), faciliteaza metabolismul
tesuturilor ischemice. In acelasi scop se foloseste si sedalgina, pentalgina,
spasmoveralgina.

Sunt, de asemenea, eficiente si preparatele cu ergotamina (vasoconstrictor
arterial) - caffetamin, caffergot, egrotamin, cu analgezice (paracetamol) si
cafeina. In voma se ia novalgina (supozitoare) sau ergotamina hidrotartrata
0,05%, 0,5-1 ml intramuscular sau subcutanat, analgezice.

Preparatele sus-mentionate se pot combina cu antihistamine, sedative,
somnifere, cat si cu foi de mustar in regiunea cervicala dorsala, bai fierbinti la
picioare, frictiuni ale regiunii temporale cu mentol.

Intre accesele de dureri (migrena abdominald), mai ales cele frecvente, se
recomanda dieta, cu limitarea produselor care contin tiramina (ciocolata,
cacao, citrice, miez de nuci), cat si alcool. Nu sunt recomandabile intervalurile
mari intre mese — foamea provoacd accese. Sunt indicate psihoterapia,
gimnastica curativd a coloanei vertebrale (partea cervicald), masaj, bai,
acupunctura.

Dintre preparatele medicamentoase se prescriu (conform dereglarilor
patogenetice): psihotrope, antiserotonine, antihistamine, cum ar fi: amitriptilin
(10 mg de 2 ori/zi si seara - 25 mg); nicogpan sau acid nicotinic — 1% - 2 ml
intramuscular (10-15 injectii). Durata curei — 4-6 saptamani si mai mult.

In hipotensiunea arteriala remediile psihotrope, in doze mici, se combina cu
dehidroergotamina — 0,2%, 20 picaturi de 2-3 ori/zi.

Tratamentul tulburarilor microcirculatorii

Pentru ameliorarea microcirculatiei si proprietatilor reologice sangvine, se
recomanda dextrane, cu greutatea moleculara mica: poliglucing si
reopoliglucina. In tratamentul ANC cu dextrane, ca rezultat al dezagregarii
eritrocitelor, se micgoreaza viscozitatea sangelui, se amelioreaza circulatia
capilara si se inlatura stazele microvasculare.

Poliglucina si reopoliglucina se administreaza intravenos, cate 200-400 ml in
fiecare zi sau peste o zi; cura — 4-7 infuzii. Dextranele cu greutatea
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moleculard mica sunt necesare in toate tipurile de ANC, mai ales in tipul
hipotensiv, hipertensiune venoasa si in dereglari microcirculatorii si reologice.
Pentru reglarea dereglarilor macro- si microcirculatorii (inclusiv, a circulatiei
venoase), se recomanda plental (pentoxifillin) cate 100 mg de 3 ori/zi sau
intravenos — 100 mg cu sol. natriu chloridi 0,9% — 250-500 mg, timp de 90-
180 min. Tratament — 4-6 saptamani.

Amelioreaza microcirculatia sangvina: trentalul, acidul nicotinic, complamina
(teonicol), unguentul de heparina, cat si prodectina.

Pentru micsorarea prezentei vasoconstrictiei periferice se recomanda doze
mici de antagonisti ai calciului (pentru a evita progresarea hTA): corinfar,
cordafen s.a., care au si un efect antiagregant.

Tratamentul ANC cu TA in norma se efectueaza tindndu-se cont de majorarea
functionala concomitentd a sistemului adrenergic si al celui colinergic,
incluzénd preparatele belloid, bellaspon (combinare dintre alcaloizii cornului
de secara si barbiturate); b-blocantele sunt necesare numai in caz de
tahicardie sinusala, extrasistolie, tahicardie paroxistica, la controlul TA si PS.

Tratamentul sindromului deficitului de atentie, cu hiperactivitate
(SDAH)

SDAH este o dereglare nespecifica heterogena, care se caracterizeaza prin
deficitul atentiei, cu un sistem emotional labil si impulsiv. Acest sindrom este
anxios la 40% din persoanele adulte, cét si la copii, cu impact negativ asupra
statutului social si profesional; la 25% din pacienti se dezvolta tulburari
psihopatologice in forma de dereglari antisociale, elilism si narcomanie. La
copii acest sindrom se manifesta, in special, in varsta gcolara.

In tratamentul copiilor cu SNAH se folosesc stimulatori ai SNC: metilfenidat
(ritalin), dextroamfetamin si pemolin, cat si antidepresante (imipramin,
dezipramin), care amelioreaza starea in 75% de cazuri.

La folosirea stimulantilor, sunt posibile actiuni adverse: insomnii, dereglari
dispeptice, cefalee, iritabilitate, micsorarea masei corporale. Se recomanda si
stimulatori cu actiune de durata mica (in tratamentul copiilor):

- metilfenidat (ritalin) 0,3-0,6(0,8) mg/kg, 2-3 ori/zi;

- dextroamfetamin (dexedrin) 0,15-0,3(0,4) mg/kg, 2-3 ori/zi;

- preparate cu actiune de duratéa mare: pemolin (tilert), 1,8 mg/kg/zi, intr-o
repriza.

Metodele nemedicamentoase de tratament a hipotensiunii
arteriale

Exista diverse metode de combatere a stresurilor: relaxare musculara
progresiva, metode meditative, antrenament autogen etc.

Relaxarea musculara progresivd (RMP). Metodicile elaborate de E. lacobson
(1938) constau in indeplinirea exercitiilor de alternare a incordarii si relaxarii
diferitor muschi si grupuri de muschi, cu concentrarea atentiei la procesele de
incordare si relaxare. In prezent aceasta metoda, in forma ei clasica, se
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foloseste rar din cauza dificultatilor de aplicare, insa elemente ale RMP se
aplica in alte metode de relaxare.

Metodici de meditare. Starea de relaxare se atinge prin concentrarea pasiva a
atentiei asupra unui obiect, care poate fi o imagine, obiect, cuvant, sunet,
actiuni fizice repetate. Mai des se recurge la meditarea transcedentala bazata
pe concentrarea atentiei asupra simbolurilor verbale sau sonore. Aceasta
metoda se foloseste pentru restabilirea interconexiunii dintre emisferele
creierului. Sunt descrise 4 conditii de baza necesare pentru insusirea acestei
metode: mediul inconjurdtor linistit, pozitie comoda, prezenta obiectului de
concentrare a atentiei gi atitudine pasivé (de fixare), toate contribuind la
atingerea starii de relaxare.

Efectul terapeutic e cu atat mai rezultativ, cu cat meditatiile sunt efectuate de
psihoterapeut, in grupe; daca exista o atitudine pozitiva a bolnavilor fata de
tratament, antrenament de sinestatator dupa cursul de lectii, sustinere
psihologica si sociala din partea celor din jur, mai ales din partea membrilor
familiei.

Antrenamentul autogen (AA) este bazat pe utilizarea formelor verbale de
sugestie pentru atingerea starii de relaxare. Metoda clasica AA (I. Schultz)
include doua etape: 1) Studierea relaxarii, prin indeplinirea exercitiilor
standarde care contribuie la aparitia sau intensificarea senzatiilor de caldura
si greutate in extremitati, caldura in regiunea plexului solar, raceala in
regiunea fruntii; formulelor orientate spre activizarea functiei inimii si a
respiratiei; 2) Meditarea autogena. Pentru pacientii cu boli cardiovasculare a
fost elaborata o metoda de psihoterapie in grup, in forma de heterotraining, cu
elemente de AA si actiuni sugestive. Metoda se remarca prin faptul ca in
timpul aplicatiilor este necesar de a memora nu formule psihoterapeutice, ci
un complex de senzatii aparute la relaxare.

Tratamentul fizioterapeutic

Este directionat spre micsorarea excitabilitatii corticale, subcorticale si a
ganglionilor simpatici, cat si spre intreruperea sau diminuarea tulburarilor
neurotice. Se recomanda urmatoarele proceduri fizioterapeutice, unele cu
actiune tonizanta-hipertensiva:

1. Electrosomn — de la 3-5 pana la 20-25 imp. pe sec, durata 20-40 min., zilnic
sau peste o zi, in caz de dereglare a somnului.

2. Electroforeza cu brom dupa Vermel, durata 20-30 min., zilnic sau alternata cu
darsonvalizarea regiunii capului sau occipitale (5 min.).

3. Cu clorura de calciu, cafeina, mezatona, ephedrina, dupa metoda Vermel sau
n zona gulerului, durata 15-20 min.

4. Electroforeza in zona gulerului:

1) cu brom, la dereglarea somnului, cefalee de origine vasomotora;

2) cu magneziu sau euphylling, la tendinta spre crize paroxistice vegetative;

3) cu novocainag, la dereglarea somnului, accese de migrena;

4) cu fosfor, timp de 15-20 min., zilnic sau peste o zi.

5. Aeroionizarea zonei gulerului, timp de 15 min., zilnic sau peste o zi.

6. Diadinamoterapia regiunii nodurilor simpatici cervicali, 8-10 proceduri.

7. Inductotermie la cavitatea toracica si mediastinum, cu o intensitate si durata
mica (O. A. Nesterenko s.a., 1994).
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Actualmente, se studiaza noi metode fizioterapeutice in tratamentul
hipotensiunii arteriale primare: infitoterapia, nasosimpaticoterapia, analgezia
transcraniana, metode de corectie psihologica cu aparatele ,Relan”, ,Astra”
(A.C. AwTeTkoB, 1994; A. I1. deokTuctos, 1994).

8. Hidroterapie:

1) Baie carbogazoasa (stimuleazd mecanismele neurohumorale si adaptive ale
sistemului nervos, intensifica respiratia), temperatura apei — 36-39° C, care se
micsoreaza lent pana la 33-32° C. Durata bailor e de la 5-7 pana la 12-15 min.,
peste o zi. Pentru o cura — 12-14 bai. Sunt efective baile cu terebentina, acestea
majorand TA.

2) Dus in forma de ploaie sau in evantai, cu tensiune minora si temperatura
apei 33-34°C, durata 2-5 min.

9. Masarea in regiunea capului si zonelor gulerului, de o intensitate mica si
medie, ulterior — masaj igienic general.

10. Gimnastica curativa. Se recomanda exercitii fizice de o intensitate
moderatd, deoarece eforturile fizice mari induc acutizarea si progresarea hTA.
Nu se recomanda participarea la competiti sportive. Sunt recomandabile
natatia, mersul in aer liber, bicicleta, schiatul, patinajul. Perioada de debut a
gimnasticii curative si eforturilor fizice trebuie sa se afle sub supravegherea
medicului, pentru a stabili capacitatea de adaptare a pacientilor si a evita diferite
complicatii.

Masajul

Masajul este una din cele mai vechi metode de actiune fizicad asupra
organismului si una din cele mai efective metode in tratamentul hTA.

Reactiile locale care apar sub influenta mecanica asupra tesuturilor au o
actiune reflectorie generalizata asupra organismului.

Masajul benefic actioneaza intru stimularea functiei adaptative-trofice a
sistemului nervos-vegetativ. Se intensifica metabolismul substantelor gazos in
organe si tesuturi, prin majorarea hemodinamicii, limfei, tonusului si
elasticitatii muschilor, cu ameliorarea functiei de contractie a lor.

Masajul se divizeaza in clasic si segmentar-reflectoric. Cel clasic se foloseste
in practica curativa a diferitelor stari patologice. Principalele metode ale
masajului clasic sunt: netezire, frictiune, framantare si vibratie.

Netezirea superficiald are un efect sedativ, miorelaxant, cea profunda
favorizeaza eliminarea din tesuturi a produselor metabolice si lichidarea
stazei. Frictiunea cu actiune mecanica mai intensiva a tesuturilor amplifica
procesele de excitare a sistemului nervos, majoreaza capacitatile de
contractie si elasticitatea musgchilor.

Framdntarea are o actiune benefica asupra muschilor istoviti, conditionand
eliminarea metabolitilor acumulati.

Vibratia are un efect profund si divers asupra sistemului nervos: intensifica
impulsurile centripete si centrifuge si, in unele cazuri, recupereaza reflexele
profunde inhibate. In dependenta de frecventa, amplitudinea si intensitatea
vibratiilor, efectele pot fi diferite (intensificare sau inhibitie, vasodilatare sau
vasoconstrictie). Vibratiile indelungate au un efect anestezic.

Scopul masajului in hTAp este: normalizarea proceselor nervoase in SNC,
proceselor metabolice si de oxidare, somnului, TA, cuparea cefaleei s.a.
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La tipul hipotensiv al ANC se efectueaza masajul general extins, folosind
metodele: netezire, framantare, vibratie, ca si masajul unor puncte biologice
active.

Durata masajului — 10-15 min.

Cura — 10-20 proceduri.

In ANC tip hipertensiv se aplica masaj in regiunea gulerului, abdomenului,
picioarelor, ca gi actiuni asupra punctelor biologice active.

Nu se foloseste tocare, ciocaneala.

Durata masajului — 10-15 min.

Cura 10-15 proceduri.

Gimnastica curativa

Supravegherile practice si datele teoretice confirma evident ca exercitiile fizice
au un efect terapeutic benefic in lecuirea starilor hipotensive.

Scopul gimnasticii curative in hTAp:

1. Ameliorarea functiilor aparatului neurohumoral.

2. Actiuni asupra sistemului cardiovascular, in primul rand, pentru majorarea
TA si ameliorarea tonusului vascular.

3. Micsorarea manifestarilor subiective ale maladiei.

4. Normalizarea dereglarilor de coordonare, echilibru si corijarea regimului
respirator.

5. Stimularea starii emotionale.

Se recomanda exercitii pentru a corecta coordonarea si echilibrul, prin miscari
si sub forma de joaca, partial se folosesc si Tncordarile statice. Exercitiile se
executa in tempou mediu, ritmic, cu migcari in articulatii in volum satisfacator,
din diferite pozitii des schimbate, fara efort la relaxare. Volumul total de efort
trebuie sa fie mediu sau mare, dar cu majorarea lui lenta.

In hTAp se recomanda urmatoarele eforturi fizice: dansuri, tenis, schi, patinaj,
mers repede, fuga lentd. Nu se recomanda eforturi fizice in echipe (fotbal,
baschet, volei) si cu lovituri (box, lupta s.a.).

Antrenarea stabilitatii ortostatice (1. b. TemkuH)

Capacitatea de a schimba rapid si corect tonusul vascular (stabilitatea
ortostatica) poate fi dezvoltatd prin antrenamente. Pentru aceasta este
suficient de efectuat exercitii indicate pentru schimbarea pozitiei corpului in
spatiu. In aceasta ordine de idei se potrivesc cateva exercitii din hatha-yoga —
pozitia tuturor fiind foarte asemanatoare cu traditionala pozitie ,Mesteacan”
(Ex. 1).
Pozitia initiala (P.1.). Culcat pe spate, cu bratele de-a lungul
@ corpului, cu palmele pe podea. Inainte de a incepe exercitiul,
se expira pe nas si se inspira. Incet se ridica membrele
inferioare pana la pozitia verticala. Cu ajutorul méinilor, se
l ridica regiunea pelviana astfel incat trunchiul sa ocupe pozitia

de 45 grade, pe cand capul, umerii si 0 mare parte a spatelui
sa ramana pe podea.

Continua ridicarea corpului pana cand trunchiul si picioarele
vor ocup pozitia verticala, astfel Tncat umerii, gatul si ceafa sa
ramana lipite de podea, iar barbia sa se sprijine in piept.
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Ridicand picioarele si trunchiul lent, expirati aerul pana cand corpul va ajunge
in pozitie verticala.

Se pastreaza aceasta pozitie, fara incordare, dupa posibilitati (respiratie
normala, fara abtineri). Se revine la pozitia orizontala incet, pastrand aceeasi
pozitie necesara pentru normalizarea circulatiei sangvine.

In debut, retinerea respiratiei in faza statica trebuie sa nu depaseasca 10
sec., treptat durata crescand pana la cateva minute.

Acest exercitiu este contraindicat pacientilor cu infectii acute si cronice ale
capului, ca si in ateroscleroza pronuntata.

Mai dificila este efectuarea pozitiei ,Pe cap” (Ex. 2). Acest exercitiu se va face
foarte atent, cu efectuarea initiala a unor elemente, trecerea la o alta faza se
va face doar dupa insusirea satisfacatoare a primei faze. Incepatorilor le este
recomandabil exercitiul 1anga un perete, astfel incat stand in pozitia pe cap sa
se poata sprijini cu spatele de perete.

Pozitia initiala (P.l.): stand in genunchi pe covoras, asezati-va pe calcéie,
aplecati-va Tnainte, sprijiniti-va cu coatele pe podea si inclestati degetele
mainilor.

Aplecati-va inainte si sprijiniti-va cu fruntea de podea in asa mod, incét
degetele impletite sa cuprinda varful capului. E foarte important sa se
gaseasca pozitia comoda a capului si a mainilor. Convingeti-va ca este
exclusa miscarea si deplasarea capului. Acum transferati centrul greutatii
inainte, ridicand bazinul si indreptand picioarele, neridicandu-le de la podea.
Incepeti sa apropiati talpile picioarelor intinse catre fata, miscandu-le pe
podea. Cand trunchiul va ajunge in pozitie verticala, desprindeti talpile de la
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podea, indoiti picioarele, ridicati-le astfel incat calcéiele sa se afle deasupra
bazinului. Dupa aceasta trebuie sa va aflati in pozitia pe cap, dar cu picioarele
indoite. Convingeti-va de stabilitatea pozitiei. Daca nu sunteti sigur de ea,
reveniti in pozitia initiala. Invatand efectuarea pozitiei pe cap cu picioarele
indoite, treceti la faza finald a exercitiului. Pastrand echilibrul, incepeti sa
indreptati incet picioarele. Gatul, trunchiul si picioarele, dupa indreptarea lor,
vor face o linie dreapta. Daca ati efectuat corect exercitiul, pozitia ,pe cap” va
fi comoda pentru dvs. In caz de anumite incomoditati, reveniti in pozitia
initiala. Pentru aceasta toate fazele exercitiului se vor efectua incet, in ordine
inversa. Posibil ca la etapa initiala sa aveti nevoie de un ajutor. lesirea brusca
din pozitie nu se permite. Nu va ridicati imediat dupa efectuarea exercitiului,
ramaneti ceva timp in pozitia initiald, punénd sub frunte pumnii amplasati unul
peste altul. Straduiti-va sa nu retineti respiratia, respirati liber la toate fazele
exercitiului.

Inainte de a Incepe exercitiile, consultati-va cu medicul. Exercitiul ,pozitia pe
cap” este contraindicat pacientilor cu ateroscleroza accentuata, inflamatii
cronice in regiunea capului (spre exemplu, rinita, sinuzita, glaucom,
dereglarea activitatii glandelor de secretie interna, maladii ale coloanei
vertebrale). Nu se va efectua exercitiul, daca dupa servirea mesei au trecut
mai putin de 3 ore si dupa o oboseala mare, in zilele cu temperaturi inalte si
n timpul furtunii. Daca dupa efectuarea exercitiului imediat apar dureri de cap,
reduceti temporar exercitiul la prima sau la a doua faza. Tiuitul in urechi care
creste la fiecare noua incercare, de asemenea trebuie sa va puna in garda.
Puteti continua exercitiul doar daca senzatile neplacute se vor diminua.
»Stelutele” din fata ochilor si daca se face intuneric inaintea ochilor, chiar si
pentru un scurt timp, sunt fenomene care indica asupra manifestarilor
instabilitatii ortostatice. Anume pentru a o evita, se recurge la exercitii.

,Pozitia pentru toatele membrele corpului” trebuie sa fie insusita prima, ea se
efectueaza mai lesne. Cand vor fi insugite ambele pozitii, ,pozitia pe cap” se
va efectua doar dupa ,pozitia pentru toate membrele corpului”. Daca doriti sa
va ocupati si cu gimnastica dinamica, aceasta se va efectua doar dupa
efectuarea pozitiilor Yoga, la un interval anumit de timp. In nici un caz nu
practicati Yoga dupa un efort fizic.
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Complex de exercitii curative pentru pacientii cu hipotensiune
arteriala primara (efort minim)

Ex. 1. Sezand pe scaun, mainile de-a lungul corpului. Ducerea bratelor prin
lateral sus — inspiratie, revenire in P.l. — expiratie (4-6 ori).

Ex. 2. Sezand pe scaun, mainile pe solduri. Ridicarea genunchilor spre
abdomen — expiratie, revenire In P. |. — inspiratie. Aceeasi cu alt picior (5-6
ori), alternand picioarele.
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Ex. 3. Sezand pe scaun, bratele intinse lateral, aplecari in dreapta — expiratie,
revenire in P.l. — inspiratie. 4-6-8 ori in fiecare parte.

Ex. 4. Sezand pe scaun, mainile cu haltere in jos. Ridicarea mainilor in sus la
nivelul pieptului si mentinerea halterelor (incordare statica), respiratie ritmica.
10-15-20 sec.
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Ex. 5. Stand in picioare, mainile de-a lungul COrpL.u.. . woewit po viie, anine
ridicate prin inainte — expiratie, revenire la P.l. — inspiratie. 10-15-20 ori.

Ex. 6. Mersul pe loc, cu Incetinirea treptata a ritmului, respiratie ritmica. 1,5-2
min.
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Ex. 7. Stand, mainile de-a lungul corpului. Desfacerea mainilor in parti prin
lateral — inspiratie, revenirea in P.I. — expiratie. 4-6 ori.

Ex. 8. Stand in picioare, mana intinsa inainte cu palma in sus, lipita de
bastonul de gimnastica. Incercati s& mentineti bastonul pe palma (jonglare).
Aceiasi cu altd mana, 1-2 min.
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Ex. 9. Stand, méinile dupa cap. Ridicarea piciorului intins intr-o parte,
revenirea in P.l. — respiratia ritmica. Aceeasi cu alt picior. 8-10 ori cu fiecare
picior.

Ex. 10. Sténd, fata spre perete, méinile indoiate pe perete. Se apasa puternic
pe perete timp de 2-3 sec. (incordare statica). Se repeta de 2 ori, cu intervale
de 1 min.

Ex. 11. Stand, mainile in jos. Trunchiul se apleaca putin inainte, relaxand la
maximum muschii, revenire in P.l. 4-6-8 ori.
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Complex de exercitii de gimnastica curativa pentru pacientii cu
hipotensiune arteriala primara (efort mediu)

Ex. 1. Mers energic cu ridicarea sus a soldului si intensificarea treptata a
ritmului, respiratie ritmica. 1-1,5-2 min.

Ex. 2. Stand, méinile cu haltere in jos. Se ridica mainile prin lateral in sus —
inspiratie, revenire in P.l. — expiratie. 4-6-8 ori.
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Ex. 3. Stand, mainile cu haltere lateral. indoirea trunchiului spre Tnainte —
inspiratie, revenire in P.l. — expiratie. 6-8-12 ori.

Ex. 4. Stand, mainile cu haltere indoite. Pe rand se indreapta mainile brusc
fnainte (box), respiratie ritmica. 6-8-12 ori cu fiecare méana.
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Ex. 5. Stand, mainile cu haltere in sus. indoirea trunchiului lateral — inspiratie,
revenire in P. |. — expiratie. 4-6-8 ori spre fiecare parte.

Ex. 6. Stand, méinile in jos. A se aseza pe vine, a ridica mainile inainte —
expiratie, revenire in P.l. — inspiratie. 15-20-30 ori.
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Ex. 7. Stand, méainile la brau. Sarituri cu departarea si impreunarea
picioarelor, respiratie ritmica. 15-20-30 ori.

Ex. 8. Alergari cu ncetinirea treptata a ritmului, respiratie ritmica. 0,5-1-1,5
min.
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L))

Ex. 9. Mersul, cu incetinirea treptata a ritmului, respiratie ritmica. 1-1,5-2 min.

Ex. 10. Stand, mainile cu haltere in jos. A ridica mainile inainte la nivelul
pieptului si a mentine halterele (incordare statica), respiratie ritmica. 20-30-40
sec.

Ex. 11. Stand, in m&na 2 mingi de tenis. A arunca si a prinde pe rand mingile
(jonglare). Acelasi lucru cu altd mana. 1-2 min. cu fiecare méana.
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Ex. 12. Mainile pe perete. A apasa puternic in perete timp de 4-5 sec. Se
repeta de 2 ori in intervale de cate 1 min.

Ex. 13. Stand, mainile de-a lungul trunchiului. Aplecarea trunchiului inainte, a
ridica piciorul drept inapoi, a desface mainile (randunica), a sta intr-un picior
5-8 sec. Respiratie ritmica. Aceeasi cu alt picior. 4-6 ori cu fiecare picior.
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Ex. 14. Stand, a desface mainile lateral — inspiratie, revenire in pozitia initiala
— expiratie. 4-6-8 ori.

Tnainte de a incepe gimnastica curativa, consultati-va cu medicul. in procesul
exercitiilor este nevoie de autocontrol permanent si vizite sistematice la
medic.

Dietoterapia. Pacientilor cu ANC tip hipotensiv (hipotensiune arteriala
primara) li se recomanda dieta bogata in proteine, ceai, cafea dimineata (ziua
in cantitati individualizate), lichide in cantitati necesare.

In dieta, mai ales in angiodistonii regionale, e necesar de micsorat cantitatea
alimentelor bogate in lipide saturate, colesterol. Se limiteaza pana la 1700
kilocalorii valoarea calorica a hranii la masa sporitd a corpului. Alimentele
trebuie sa contina glucide — 45%, lipide — 30%, cu continut mic de colesterol si
acizi grasi saturati, proteine — 25% sgi cantitati necesare de vitamine,
microelemente, lapte, chefir, carne — de vita, terci de hrisca, mazare, paine
integrala, salamuri, cascaval, ciocolata, lichide, inclusiv ceai negru si cafea
tare Tn doze individuale (in lipsa contraindicatiilor) dimineata si in amiaza zilei.
Se recomanda produse alimentare bogate in celuloza pentru a preveni
constipatiile. lar in tendinta spre hiponatriemie, se recomanda de adaugat in
mancare sare de bucatarie in cantitati necesare.

Se limiteaza produsele alimentare picante, indeosebi la persoanele cu
contraindicatii (Tn afectiunile gastrointestinale s.a.).

Se recomanda legume, fructe, sucuri, ape minerale, infuzii tonifiante si
sedative, ca si bauturi tonice: Pepsi-Cola, Coca-Cola, Baical, Tarhun s.a.
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Dieta bogata in produse de origine animala intensifica procesele de excitare a
scoartei cerebrale, iar dieta bogata in glucide micgoreaza procesele de
excitare a scoartei cerebrale.

Se interzic bauturile alcoolice, fumatul, substantele toxice.

Nu se recomanda hrana abundentd, care are nevoie de un proces digestiv
intensiv si de lunga duratd, luarea mesei in graba, aceasta cauzand
extinderea stomacului (ca urmare a aerofagiei) si aerocolici, care
conditioneaza aparitia palpitatiilor, senzatiilor neplacute in regiunea inimii si
tahipnee.

Pentru adolescenti cu hTAp, se recomanda de adaugat in alimentatie
adaosuri biologice active, cum ar fi: coenzima Ojy, L-carnitin, B-carotin,
Vinibis, care contin in doze optime vitamine si microelemente. Acestea
amelioreaza metabolismul miocardului, sunt antioxidante, normalizeaza
hemodinamica si TA, cupeaza cardialgia.

Pentru adaptarea la factorii meteorologici, . M. Mokanes (1999) recomanda:
1) sa fie informati pacientii hipotensivi (cu ANC) de apropierea zilelor
nefavorabile. In zilele acestea, autorul indica vitamina C — 0,1, rutind — 0,04,
papaverina — 0,02 si aspirind — 0,1 de 2 ori pe zi. Acest complex de preparate
normalizeaza tonusul vascular, permeabilitatea capilarelor, agregarea
eritrocitelor si trombocitelor; 2) administrarea adaptogenilor, spre exemplu, a
extractului eleuterococului — 30 picaturi de 2-3 ori/zi inainte de mese, timp de
3 saptamani in fiecare trimestru; 3) este necesara vitamina E — 100 mg de 1-2
ori/zi, timp de 3-4 saptamani, care are actiune antioxidanta, ce contribuie la
normalizarea posibilitatilor de adaptare a bolnavilor. O importantd mare
comporta si procedurile de calire a bolnavilor: bai, dusuri la temperatura 18-
22° Cs.a.

Animaloterapia. Prezenta in familie a animalelor, care necesita ingrijire,
protejeaza persoanele de viata singuratica, stari depresive. Concomitent, ele
favorizeaza instalarea unui climat pozitiv in familie, relatii binevoitoare intre
copii si parinti. .

Tratamentul in institutii balneosanatoriale. In perioada de remisie a maladiei,
se recomanda sanatorii si case de odihna locale. Pacientii cu ANC suporta
greu timpul foarte cald, nestabil, insolatiile mari. Sunt favorabile baile aeriene,
solare, cu apa de mare, cat si baile carbogazoase, cu radon, cetina etc.

Criteriile principale de apreciere a eficientei tratamentului
hipotensiunii arteriale primare

1. Intreruperea sau diminuarea cardialgiei.

2. Disparitia sau micsorarea intensitatii sindromului astenic, neurotic si a
dereglarilor respiratorii.

3. Normalizarea sau ameliorarea indicilor hemodinamicii centrale, tensiunii
arteriale, pulsului etc.

4. Normalizarea afectiunilor electrocardiografice — procese de repolarizare.

5. Restabilirea capacitatii de munca.

6. Durata remisiei e de 6 luni si mai mult.

7. Normalizarea sau ameliorarea dereglarilor hormonale.
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Asadar, pentru tratarea unui sir de sindroame si simptome (cardialgie,
dereglari respiratorii si astenoneurotice, aritmii, paroxisme vegetovasculare
etc.) se aplica diverse metode de tratament.

La tratarea pacientilor cu hTAp sunt indicate:

1. Antidepresante, stimulante: melipraming, rexitina, pyrazidol, amitriptilina
etc.

2. Tranchilizanti: grandoxin, seduxen, tazepam etc.

3. Colinoblocante: atropina, belloid, bellataminal s.a.

4. Stugeron, cavinton, nootropil, cerebrolyzin, cat si trental, acid nicotinic etc.
5. Antagonistii calciului: verapamil, izoptin, cordafen, corinfar etc., in doze
individuale.

6. Adaptogeni: pantocrin, ginseng, saparal, eleuterococ s.a.

7. Cafeina, cordiamina, midodrina, teravit-antistres.

8. Vitamine: grupa B (B1, B6), C, cocarboxilaza si panangina, caliu orotat,
inosin, fosfaden.

9. Psihoterapie.

10. Proceduri fizioterapeutice.

11. Gimnastica curativa.

12. Masaj.

13. Acupunctura.

14. Metode netraditionale: relaxare musculara, antrenament autogen, metode
meditative s.a.

Nu sunt efective: aminazina, trioxazina, meprobamatul, nitratii, preparatele
antibacteriene, antiinflamatorii, antireumatice, analgezice. O parte din pacienti
suporta dificil procedurile fizioterapeutice (indeosebi electrice).

Tratamentul antireumatic in hTA primara (si in alte dereglari functionale
cardiovasculare) favorizeaza dezvoltarea distoniei vegetative, slabiciunii
musculare, sindromului algic si hemoragic, vasculitei cerebrale, intensifica
astenia si e posibil sa declanseze crize vegetative.

Anularea terapiei antireumatice, de reguld, contribuie la disparitia acestor
complicatii.

Profilaxia hipotensiunii arteriale primare

Profilaxia hTAp este, in primul rédnd, o problema socialda, dependenta de
climatul psihologic din societate, locul de munca, studii, trai, familie.

Profilaxia in plan larg contine:

1. Conditii favorabile de ingrijire si dezvoltare a copiilor. Evitarea
suprasolicitarii lor mintale, fizice, psihice.

2. Eliminarea situatiilor conflictuale la locul de munca, studii, trai, familie.

3. Asanarea conditiilor de munca, lichidarea factorilor nocivi.

4. Lupta cu deprinderile daunatoare: tabagismul, narcomania, toxicomania,
cat si abuzul de alcool, ceai si cafea tare.

5. Sporirea posibilitatilor de adaptare la factorii nocivi ai mediului ambiant:

a) organizarea regimului de odihna prielnic, activ, mobil, interesant;
satisfacator, somn suficient;

b) imbinarea reusita a muncii fizice si intelectuale;

c) practicarea culturii fizice, a sportului;
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d) antrenamente psihice: incarcare, relaxare psihica;

e) antrenament autogen.

6. Prevenirea si tratarea dereglarilor sexuale.

7. Alimentatie rationala.

8. Alegerea profesiei dupa dorintd, capacitati, care sa aduca satisfactie
morala, materiala.

9. Depistarea precoce gi asanarea focarelor de infectii.

10. Vindecarea deplina a traumelor craniocerebrale.

Intru depistarea pacientilor cu hTAp si prevenirea progresarii ei, se
recomanda de efectuat anual examenul medical profilactic, indeosebi al
adolescentilor, tinerilor si persoanelor cu factori eredofamiliali nefavorabili Tn
vederea patologiei cardiovasculare si altor factori de risc, céat si al persoanelor
care au schimbat locul de trai, munca, studii — de studiat procesul de adaptare
a lor in noile conditii de munca si de viatd. O atentie deosebita de acordat
tulburarilor tonusului vascular, cardiac. De reguld, in astfel de cazuri se tine la
control tensiunea arteriald, in caz de necesitate — si tensiunea venoasa,
temporala. La depistarea unor devieri de la norma, aceste persoane sunt
luate la evidenta dispensara.

Se formeaza trei grupuri:

1. Sanatosi (D-1) — persoane cu factori predispozanti la hTAp, care nu
prezintda acuze si nu au dereglari cardiovasculare, respiratorii,
neurovegetative.

2. Practic sanatosi (D-1l) — persoane care sufera de oboseala sporita,
irascibilitate, dereglari ale somnului, uneori cardialgie, cefalee, ameteli slabe
s.a., fara schimbari obiective evidente cardiovasculare, respiratorii,
neurovegetative, paraclinice.

3. Bolnavi care necesita tratament (D-Ill), cu tabloul clinic al hTAp
desfasurat si schimbari caracteristice anamnetice, obiective si paraclinice.

D-I sunt examinati medical anual, timp de 2 ani, pentru a stabili procesul de
adaptare. In caz de necesitate, se efectueaza actiuni profilactice (fizioterapie,
tratament balneosanatorial).

D-ll sunt examinati de 2 ori pe an (primavara si toamna) de catre internist,
neurolog (la necesitate), se evidentiaza dereglarile de adaptare:
cardiovasculare, neurovegetative. Se efectueaza actiuni curativ-profilactice.
D-Ill sunt examinati de internist si neurolog de 3 ori si mai mult pe an (la
necesitate). Se efectueaza tratamentul deplin in conditi de spital sau
ambulatoriu. Se realizeaza actiuni profilactice.

Toti pacientii cu hTAp trebuie sa fie examinati si luati la evidenta la internist
(medic de familie), deoarece, actualmente, doar acesti specialisti pot stabili cu
precizie, anexand concluzille altor specialisti (neurolog, psihiatru,
endocrinolog s.a.), toate manifestarile clinice, paraclinice ale hTAp,
diagnosticul diferential, si indicaAnd un tratament adecvat.
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Principiile tratamentului hipotensiunii
arteriale secundare (Valerian Hortolomei)

In cazurile in care este depistatd o afectiune aflatd la baza hipotensiunii
arteriale secundare, este necesar de administrat un tratament pentru
patologia respectiva, care in mare parte a fost descris anterior.

Concomitent, pacientul trebuie sa respecte dieta, ca si unele modificari ale
stilului de viata (in lipsa contraindicatiilor), ca:

- respectarea unei diete bogate in sare de bucatarie;

- consumul bauturilor nealcoolice, minimum 2 litri pe zi;

- folosirea lichidelor in timpul activitatilor fizice, cat si pe vreme foarte
calduroasa si in timpul cand suporta o infectie virala (hipertermie,
transpiratii intensive);

- exercitarea unor eforturi fizice (gimnastica curativa, matinala s.a.),
pentru a satisface fluxul sangvin tesular necesar;

- de respectat unele reguli la ridicarea in picioare din pozitie culcata
sau sezanda, astfel incat bolnavul, Tnainte de a se ridica in picioare,
sa indeplineasca unele miscari de flexie-extensie ale picioarelor.
Ulterior, schimbarea pozitiei trebuie sa se intreprinda lent, sezand pe
marginea patului timp de cateva minute Tnainte de a se ridica in
picioare, in pozitie verticala; .

- nu se recomanda bai, dus cu apa fierbinte. In aceste incaperi trebuie
sa fie un scaun pentru ca bolnavii sa aiba posibilitatea sa se aseze,
la aparitia ametelilor, slabiciunii, cefaleei.

- in cazurile de hipotensiune arteriala postprandiala, bolnavului i se
recomanda sa manance mai putin, dar mai des (cu evitarea
administrari  medicamentelor hipotensive dupa masa), sa se
odihneasca dupa mese;

- nu se recomanda ridicarea obiectelor grele;

- in toaletd trebuie de evitat contractile puternice ale presului
abdominal;

- In hipotensiunea arteriala posturald, unor bolnavi li se recomanda sa
foloseasca ciorapi elastici compresivi, care sa acopere gambele si
coapsele ori compresia abdominala (A. Smith s.a., 2004), pentru a
ameliora fluxul sangvin de la picioare spre partea superioara a
corpului;

- pentru a corija hipotensiunea arteriala, este necesar de folosit cafea
in doze individuale, Tn lipsa contraindicatiilor.

Pentru profilaxia si (indeosebi) tratamentul hTA ortostatice (de rand cu
tratamentul etiopatogenetic al acestora), se recomanda preparatele
nominalizate 1n tratamentul hTAp, cat si midodrind, in cazurile planice si de
urgenta (S. Olgar, R. E. Omeroglu, 2007); fludocortizona (S. I. Shi s.a., 2004;
I. A. Monge Argiles, C. Levis Santana, 2007); pyrodostigmina (W. Singer s.a.,
2006); midodrina si dehidroergotamina (C. lordan s.a., 2007), midodrina,
ephedrina si dehydroxyphenylserina (H. Lahrmann s.a., 2006), radacina
astragal (I. Gao s.a., 2008), norepinefrina si L-Dops sunt indicate in
tratamentul hTAo neurogene.
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Sunt recomandabile si alte preparate in tratamentul hTAp: Teravit-Antistres
(complex de vitamine si minerale cu extract de ginseng si ghinco biloba, cate
1 p/zi; ginseng plus (Linh Chi Sam), cate 1-2 capsule de 2-3 ori/zi, Cratal-
cardioprotector (citoprotector), cu continut de taurina si extracte de paducel si
talpa-gastei, 1 comprimata de 3 ori/zi, sub controlul TA si PS.

Ca antidepresant este eficient extractul de pojarnita (sunatoare), cate 300 mg
de 3 ori/zi. Sunt efective in hTA adaptolul (tranchilizant-adaptogen, cu actiune
psihotropa, nootropa, vegetotropa, antianginala, adaptogena. Se prescrie cate
0,3 pana la 0,9-1,2/zi; andante (zaleplon) pentru ameliorarea somnului —
0,01/zi.

Profilaxia hipotensiunilor arteriale secundare deriva din patologia de baza cu
respectarea principiilor de profilaxie ale hipotensiunii arteriale si
contraindicatiilor la aceste actiuni aplicate.

Manifestarile clinice ale hipotensiunii arteriale
primare la gravide (Valeriu Hortolomei)

Manifestarile clinice ale hipotensiunii arteriale au fost studiate la 100 femei
gravide cu hipotensiune arteriala primara preexistenta sarcinii si pastrata in
timpul ei. Primipare au fost 42 (42%) si multipare — 58 (58%) femei. Varsta
pacientelor a variat intre 18 si 38 ani (varsta medie 25,3+1,2 ani).

Spre deosibire de majoritatea bolilor cardiovasculare, pentru care sunt
caracteristice cateva simptome sau un sindrom, pentru hipotensiunea arteriala
primara sunt caracteristice multe si diferite simptome si sindroame.

Acuzele pacientelor cu hipotensiune arteriala sunt multiple, variate si diferite
dupa provenienta lor, gradul de manifestare si persistentd. Aceste acuze
adesea cuprind majoritatea sistemelor organismului si de aceea, in diferite
perioade, hipotensiunea arteriala imita diverse maladii. Doar evidentierea si
descrierea deplina a duratei, dinamicii, cat si a datelor obiective, paraclinice
ne permite sa argumentam diagnosticul de hipotensiune arteriala primara. In
hipotensiunea arteriala primara se atestd cca 40 de simptome. De regula,
acest numar poate sa oscileze la bolnav de la 10 pana la 22 (V.D. Hortolomei,
1996). Cele mai frecvente in hTA primara se evidentiaza urmatoarele
sindroame: neurotic, astenic, cerebrovascular, cardiac, hiperventilativ si
digestiv (tabelul nr. 8).

Sindromul neurotic. Se caracterizeaza prin acuze si alte manifestari
neurotice, cum ar fi: iritabilitate, irascibilitate sporita, dereglari ale somnului,
anxietate, ingrijorare de evolutia nasterii si lamentare fara motiv, uneori
agitatie motorica, dureri migratoare, parastezii de diferita localizare.
Asemenea manifestari se intalnesc, practic, la toti pacientii cu hTA primara.

Sindromul astenic. Manifestarile astenice sunt adesea simptome principale
in hipotensiunea arteriald primara. Astenia poate fi fizica, intelectuald sau
mixta: istovire fizica si intelectuald, oboseala rapida la indeplinirea unor
eforturi fizice, mintale, moderate. Gradul fatigabilitati nu corespunde
eforturilor depuse. Micsorarea capacitati de concentrare, diseminare,
neatentie, de rdnd cu apatia, adinamia, adaptarea cu greu la noile conditii de
viata, la schimbarea locului de munca, trai, nesuportarea caldurii sau/si
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frigului, scaderii presiunii atmosferice, furtunilor magnetice, cat si dereglarile
somnului (insomnie, adormire dificila, somn superficial cu dese treziri, uneori
vise ingrozitoare, neodihnitor, somnolenta ziua, indeosebi, dupa pranz) —
toate acestea completeaza tabloul clinic al tulburarilor astenice, neurotice in
hTA primara. Simptomele vizate frecvent se combina si trec in forma
sindromului astenoneuraotic.

Tulburarile psihice. In tabloul clinic al hipotensiunii arteriale primare la
gravide, de rand cu dereglarile emotionale si vegetative, se atesta depresia
somatogena. Depresia, impreuna cu cardialgia, cardiofobia, insuficienta
respiratorie (simptome hiperventilative), agraveaza cu mult evolutia maladiei.
Principalele sindroame psihopatologice in hTA primara sunt: hipocondric,
isteric, anxios-depresiv, cardiofobic si neuroastenic (B.®. BuHorpagos, 1979).

Sindromul cerebrovascular. Se prezinta prin angiodistonie cerebrala (de
reguld, hipotensiva), cefalee, vertijuri, lipotimii si sincope si rare paroxisme
vegetovasculare (adesea parasimpatice). Angiodistonia cerebrala de tip
hipotensiv se produce, in primul rand, prin cefalee care este unul din
principalele simptome ale hipotensiunii arteriale primare. Cefaleea, de obicei,
este diversa dupa caracter, intensitate si localizare. Cefaleea se localizeaza
mai frecvent in regiunea frontald, occipitald, frontooccipitald, rareori cuprinde
tot capul. De regula, are un caracter surd, sacaitor, rareori in forma de
greutate, extindere de intensitate micd sau moderata de o durata mare si
rareori pulsativa, intensiva, in forma de accese. Durerea de cap apare mai
frecvent in a doua jumatate a zilei, mai des dupa surmenaj intelectual, fizic, la
schimbarea vremii (ploae, ninsoare), cand pacientele se afla in incaperi
inchise, indbusitoare, la caldura mare, la folosirea tutunului, alcoolului, dupa
somn in timpul zilei. Adesea cefaleea este asociata cu fatigabilitatea mintala,
fizica, slabiciunea generald, somnolenta cu dispozitie diminuata si alte
manifestari depresive.

Vertijurile si starile de lipotimii sau sincope apar la trecerea din pozitia
orizontala in cea verticala, pozitia in picioare, indeosebi fara miscari de lunga
duratd, in stari emotionale incordate, spaima, durere. Adesea aceste
simptome apar in incaperi indbusitoare, de exemplu in mijloacele de transport
(mai ales, inchis, aglomerat), in baie, la caldura mare s.a.

Sincopele, de regula, sunt subite, au o durata de la cateva secunde péana la
1-2 minute. In cazurile mai grave, durata poate fi de 4-5 min si mai mult si pot
fi Tnsotite de accese epileptiforme, cu convulsii tonicoclonice, mictiuni
involuntare, slabiciune generala pronuntata. Sincopele (stari de lipotimii) mai
frecvent evolueaza brusc. Dar adesea, péana la pierderea constiintei
pacientele simt slabiciune crescanda, transpiratii, dereglari de auz si vedere,
senzalii de infierbantare a fetei, géatului, amortirea mainilor, picioarelor,
cardialgie, senzatii neplacute in abdomen, greturi s.a.

Sindromul uterocav. Este un fenomen specific care poate sa se dezvolte
in ultimele saptamani de sarcina la 10% dintre gravidele normotensive si la
23% din gravidele hipotensive. In aceste cazuri apar simptome ale sincopei in
momentul trecerii in decubit, care sunt realizate prin compresiunea brusca de
diverse grade a venei cave inferioare de catre uterul gravid, cu micsorarea
pronuntata a intoarcerii venoase, ce induce diminuarea debitului cardiac.
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Paroxisme vegetovasculare. Sunt unele din cele mai grave si
demonstrative  manifestari ale disfunctiei  neurovegetative.  Crizele
vegetovasculare se manifesta in trei variante: simpatoadrenald, vagoinsulara
si mixta. Aceste accese sunt de scurtd durata, cu tulburari emotionale,
vegetative, cognitive si de comportament. Pentru hTA primara sunt tipice
crizele vagoinsulare (parasimpatice), care decurg cu hipotensiune arteriala
(pana la 80-70/50-40 mm Hg), bradicardie (pana la 50-40 batai pe min),
slabiciune generald pronuntatd, mers slab coordonat, cefalee, vertijuri,
lipotimii (sincope), cardialgie, dereglari hiperventilative, micsorarea auzului,
vederii, paliditatea tegumentelor, transpiratii, hipotermie s.a.

Paroxismele simpatoadrenale in hipotensiunea arteriala primara se
deosebesc de acestea la pacientele cu tensiunea arteriala in limitele normei
sau majorate, prin majorarea neinsemnata a tensiunii arteriale - 130-150/80-
100 mm Hg (rar, mai Tnaltd) si tahicardie — pana la 120-110 batai pe min. (rar,
mai frecventa). Alte simptome sunt: cardialgie, palpitatii aritmice, cefalee
pronuntata, vertijuri, rar lipotimii (sincope), dereglari respiratorii, frisoane,
parestezii, hiperchinezie, agitatie, frica, valuri de caldura sau/si de frig,
hipertermie s.a. La paroxismele mixte se constata combinarea, mai rar
alternarea, simptomaticii ambelor forme de crize, cu sau fara predominarea
uneia din ele. Paroxismele vegetative frecvent au o duratd de 20-30 min.,
rareori — pana la 2-3 ore, care adesea se sfarsesc cu poliurie, rareori cu
diaree. Timp de 2-3 zile dupa paroxismele vegetative, e posibil s& se mentina
slabiciunea generalda de diferit grad, anxietatea, simptomele depresive,
cardialgia, dereglarile de somn s.a.

Cardialgia. Se localizeaza la apexul inimii sau regiunea precordiala, adesea
este migratoare. Dupa caracter, este variabila, mai frecvent intepatoare,
surda, sacaitoare, mai rar cu disconfort cardiac sau de constrangere (tabelul
nr.11).

Specificul cardialgiei la pacientele investigate de noi erau urmatoarele:
dureri intepatoare (in 91%); surde, sé&céaitoare (in 72%); de apasare,
constrictive (5%) si alte senzatii (7%). Combinarea nuantelor de durere de
diferite tipuri s-au inregistrat la 80% femei cu dureri cardiace.

Durerile au o durata de la cateva minute pana la cateva ore. Acestea, de
obicei, nu iradiaza, dar in unele cazuri (3%) iradiaza in umarul stang sau
omoplatul stang. Cardialgia este mai frecvent legata de incordari mintale,
rareori fizice, mai rar in repaus. In hipotensiunea arteriala primara durerile
cardiace apar dupa eforturi fizice, mintale, in stare de surmena,.

Cardialgia repede ajunge la maximum si evolueaza lent. Ea nu depinde de
incetarea eforturilor fizice, nu dispare in urma administrarii nitroglicerinei. In
unele cazuri se amelioreaza dupa 20-30 min. de la primirea validolului, la
actiunea lui sedativa. Cardialgia in hTA la gravide frecvent se calmeaza de
sine statator, uneori in repaus fizic, indeosebi, psihic si dupa folosirea
sedativelor.

Cardiopatia ischemica, prin care diferentiem cardialgia in hTA, este
retrosternald, cu caracter de constrangere, adesea cu iradiere in méana
stdnga, cu durata de cateva minute. In debut, apare la eforturi fizice, stresuri
emotionale si se cupeaza in repaus si la folosirea nitroglicerinei.
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Pe electrocardiograma, in timpul sindromului durerii cardiace, la gravidele
cu hTA primara lipsesc schimbarile ischemice ale undei T si intervalului ST,
care sunt caracteristice pentru stenocardie. Aceste gravide bine suporta
probele functionale de incarcare.

Sindromul hiperventilativ. Se evidentiaza la 6-11% de populatie si la 80%
din pacientii cu distonie vegetativa, inclusiv hipotensiune arteriala primara
(A.M. BeriH, 1991); la gravide cu hTAp se atesta la 66% paciente (dupa datele
proprii).

Activitatea sistemului respirator in perioada de gestatie se intensifica
concomitent cu cresterea necesitati de oxigen si majorarea eliminarii
bioxidului de carbon. Cu toate ca in perioada sarcinii, indeosebi, spre sfarsitul
ei uterul ridica diafragma in sus, suprafata respiratorie nu se micsoreaza,
deoarece in aceste termene de gestatie are loc largirea transversala a bazei
toracelui ce compenseaza micsorarea dimensiunilor verticale si anterior-
posterioare.

Clinic, la gravide cu hTA primara, mai ales Tn stari emotionale, stresuri
psihice, in stari de anxietate apar respiratii dese, superficiale (uneori rare,
adanci), labile, cu senzatii de insuficienta de aer; uneori, in acutizarile
maladiei mai grave, pana la manifestari ale astmului neurotic (fara simptome
ale spasmului bronhilor, tipice astmului bronsic). Mai des, dereglarile
respiratorii la gravide, in cazurile sus-mentionate, se caracterizeaza prin
inspiratii insuficiente, ingreuiate de senzatii de oprire a respiratiei si cu
necesitatea de a efectua unele respiratii adanci, «oftaturi», «inspiratii de
tristete», «pe cand insasi actul de respiratie se efectueaza si este resimtit de
cétre pacientii, fara obstacole» ( N.B. MonaosaHy, 1991).

Dereglarile digestive. In timpul sarcinii fiziologice (normotensive), unele
femei aduc unele acuze induse de sistemul gastrointestinal: greturi, rareori
voma matinala, scaderea poftei de mancare, schimbari de gust, mai ales in
primele luni de gestatie. Spre sfarsitul sarcinii, rareori se evidentiaza
constipatii si meteorism. Uterul, o datd cu majorarea termenului de sarcina,
deplaseaza intestinele n sus, posterior si in stanga, iar stomacul, de
asemenea, este ridicat in partea superioara a abdomenului, cu alunecarea
marii curburi spre partea posterioara a uterului.

In hTA primara principalele simptome si sindroame parvin din partea
sistemelor nervos, cardiovascular si respirator. Dar, la unele gravide se atesta
si dereglari digestive, care le deranjeaza, in primul rand. Acuzele din partea
sistemului gastrointestinal sunt diverse, nedeterminate. Durerile sau senzatiile
de disconfort Tn abdomen apar indaté dupa alimentatie. Abdomenalgia n-are o
localizare exacta, fiind migranta. Adesea se localizeaza in partea de sus a
abdomenului, in epigastriu, regiunea ombilicald, vezicii biliare si ingvinala
stanga, fiind, de regula, generata de stresuri psihice, stari emotionale.
Acestea rareori se manifesta in forma de «colicd» intensiva, cu caracter de
constrangere. Simptomele mai dese ale dereglarilor digestive, de rand cu
abdomenalgia, sunt greturile, eructatiile cu aer (aerofagie), hrana, continut
acru, voma, garguement, meteorism, constipatii sau diaree s.a., asociate fiind
cu simptome din partea sistemului nervos, cardiovascular si respirator.
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In evolutia sarcinii fiziologice are loc o hipertrofie compensatorie a rinichilor,
Cu majorarea circulatiei sangvine renale, determinata de necesitatea eliminarii
din organism a produselor metabolice (reziduale) ale gravidei si fatului.

Mictiunea, in debutul sarcinii normale, este mai frecvent cauzata de
apasarea vezicii urinare de catre uter, care mai tarziu se normalizeaza. Spre
sfarsitul sarcinii, din cauza presarii, vezica urinara a craniului fatului, mictiunea
din nou devine mai frecventa.

La gravidele cu hTA primara, diureza are tendinta spre nicturie, din primele
luni ale sarcinii, intensificAndu-se spre finele perioadei de gestatie. Simptomul
Jordano este negativ bilateral.

Tulburérile termoreglarii. Una din manifestarile clinice ale asteniei
neurocirculatorii (inclusiv si tipul hipotensiv) este subfebrilitatea «fara motiv»,
care se intalneste, potrivitit datelor diferitor autori, destul de des - in 26% de
cazuri (B.WN. MakonkuH, C.A. AbbakymoB, 1985) si 12% (V.D. Hortolomei,
1993; 1996).

Subfebrilitatea (37.1-37.5O C, rareori mai mare) este provocata mai des de
incordari psihoemotionale, fizice, rareori apare spontan. Temperatura este
nestabila, adesea asimetrica. Dimineata, cat si inainte de somn, in regiunea
fosei axilare nu este mai mare de 37° C. Temperatura sublingvala este
normala sau scazuta, comparativ cu fosa axilara. Temperatura subfebrila este
suportata relativ usor de gravide. Datele de laborator caracteristice pentru
procesele inflamatorii sunt in limitele normei. Tratamentul cu preparate
antiinflamatorii, cat si cu antipiretice, nu este efectiv.

La o parte din gravnde (10%) cu hTA primara se atesta tendinta spre
hipotermie (35.5-35. 0° C). Temperatura la aceste gravide, chiar in procese
inflamatorii, se mentine intre 36.6-37. 0°C si rar devine mai inalta. Pacientele
greu suporta frigul, aerul uscat, fierbinte, cat si umiditatea marita a aerului.

Datele obiective la gravidele cu hipotensiune arteriald primara.
Tegumentele la gravidele hipotensive suporta unele schimbari caracteristice
pentru hipotensiunea arteriald si gestatie. Ele sunt usor palide, umede,
rareori, uscate si acrocianotice.

Sarcina produce pe piele schimbari caracteristice — pigmentatie de culoare
bruna, raspandita in anumite regiuni: linia alba a abdomenului, s&n (in jurul
mamelonilor); pe fata, abdomen (unde apar vergeturile sarcinii de culoare
roza, rosietice sau wolacee) pe vulva si perineum.

In urma emotiilor si dupa incordari fizice, apare hiperemia fetei, gatului si
partii superioare-anterioare a pieptului (macule eritematoase, adesea in forma
de salba), dermografismul rogu stabil, transpiratia abudentd a palmelor,
plantarelor, regiunilor subaxilare. Mainile, picioarele sunt reci, umede, rareori
palide, slab cianotice.

Adesea apar edeme (pastozitate) pe gambe, care se intensifica spre
sfarsitul zilei si se micsoreaza, mai rar dispar, spre dimineata, dupa odihna.
Edemele in sarcina sunt determinate de cresterea presiunii hidrostatice, prin
compresia venei cave inferioare de catre uterul gravid, cu micsorarea presiunii
oncotice, ca rezultat al hipoproteinemiei moderate, precum si majorarii
sodiului total, a volumului apei. Se localizeaza la nivelul membrelor inferioare
si sunt prezente mai des in ultimul trimestru de gestatie la 73% din gravide cu
hTA primara.
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Diminuarea rezistentei periferice vasculare reduce capacitatea adaptiva a
sistemului circulator sangvin si cauzeaza aparitia edemelor la femeile gravide,
inclusiv si la cele hipotensive. .

In plaméni — respiratie veziculara. In prezenta sindromului de hiperventilatie,
in partile superioare ale plaméanilor se evidentiaza respiratie veziculara aspra,
fara raluri sau superficiala, cu senzatii de lipsa de aer, disconfort respirator,
uscaciune a cailor respiratorii superioare.

Respiratia superficiala frecventa la gravide, care se percepe ca dispnee,
constituie o manifestare a deplasarii in sus a diafragmei si a adaptarii
insuficiente a sistemului respirator la eforturi fizice si mintale (emotionale).

Ralurile umede, atestate uneori in 56% de cazuri, in partile inferioare ale
plamanilor sunt legate de deplasarea in sus a uterului gravid si de tensiunea
intraabdominald majorata. Aceste raluri dispar dupa efectuarea céatorva
inspiratii adanci sau dupa tuse superficiale.

Conform datelor lui V.lonescu (1973), la bolnavii cu manifestari ale asteniei
neurocirculatorii, in eforturi fizice se accelereaza respiratia, fazele ei se
prelungesc si se intensificad in mod neproportional. Aceasta se refera si la
gravidele cu hipotensiune arteriala primara.

Limitele inimii sunt in norma la bolnavii cu distonie neurocirculatorie (C.C.
Mwonuk, 1985). In hTA primara, limitele matitatii relative, sunt in norma, la
forma stabila sunt deplasate in stanga, | zgomot diminuat, mai frecvent la
hipotensiune arteriala primara stabild. Suflul sistolic functional se asculta la
apexul inimii. La gravidele cu hTA primara limitele matitatii relative sunt
deplasate spre stanga, mai des in forma stabila (65%), comparativ cu cea
labila (20% de cazuri).

Socul apexian in a doua jumatate a sarcinii este deplasat in sus si in
sténga, cauzat de devierea in sus a diafragmei, sub presiunea uterului gravid.

Auscultativ, dupa 20 saptaméani ale perioadei de gestatie zgomotul | la apexul
inimii este diminuat (la 58% de femei), uneori cu aparitia zgomotului Ill.

Se atesta suflu sistolic functional de ejectie (in 47% de cazuri la apexul inimii
si mai rar pe artera pulmonara si parasternal in spatiile inercostale Ill si 1V).

Suflurile intracardiace se percep mai clar in pozitia orizontala a gravidelor, pe
cand in cea verticala sau dupa inspiruri adanci — se micsoreaza sau dispar.

In cazuri de prolaps al valvei mitrale, cu sau fara recurgitare, care se
intalneste la 18% de gravide hipotensive, se evidentiaza auscultativ prin clicul i
suflul mezotelesistolic.

Se atesta, de asemenea, si sufluri extracardiace permanente in perioada
tardiva a sarcinii, ca suflu toracic la baza sternului, generat de intensificarea
circulatiei sangvine in ramurile arterei toracice interne. Acest suflu se intensifica
n sistola si diastola si dispare la apasarea corpului cu stetoscopul. Mai des se
ausculta alt suflu - permanent bazaitor — la baza inimii, care apare in venele
glandei mamare marite in volum si care dispare la comprimarea venei jugulare
sau la trecerea in pozitie orizontala.

Pulsul la gravide cu hTA primara este labil, cu tendinta spre bradicardie, in
special, la cea stabila (la 37% gravide), comparativ cu hipotensiunea labila (la
20% gravide).

Tensiunea arteriala determinata la maini (artera humerald) este diminuata:
100-80/60-45 mm Hg.
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La palparea abdomenului, uneori (23% de cazuri) se atesta dureri in regiunea
epigastrica, ombilicala sau/si de-a lungul intestinului gros (partea stanga).
Abdomenalgia este legata de dischineziile gastrointestinale. Ficatul, splina nu
se palpeaza.

Scaunul este Tn norma, rareori apar constipatii (la 28% gravide) sau diaree (la
6% gravide).

Simptomul Jordano este negativ. Mictiunea — deasa, indolora, cu tendinta
diurezei spre nicturie.

Astfel, tabloul clinic al hipotensiunii arteriale primare la gravide se manifesta
prin acuze multiple si variate dupa provenienta, gradul de intensitate si
persistenta. Pentru hTA primara la gravide sunt caracteristice diferite si
numeroase simptome si sindroame, care necesita evaluare detaliata, in special
stabilirea duratei, dinamicii acestora, folosind datele obiective si paraclinice
pentru argumentarea diagnosticului maladiei.

Hipotensiunea arteriala primara se caracterizeaza prin hipotensiune sistolica-
diastolica (100/60 mm Hg si mai joasa), cu sindrom astenic, neurotic sau mixt
astenoneurotic, cu predominarea celui astenic.

In perioada acutizarii maladiei, gravidele permanent acuza manifestari ale
asteniei fizice si psihice: slabiciune generala de diferita intensitate, fatigabilitate
sporita, neadecvata la depunerea unor eforturi fizice sau psihice, de intensitate
mica sau moderata.

Pentru gravidele cu aceasta patologie este specifica, de asemenea, dispozitia
labila, adesea diminuata, istovirea fizica, psihica, anxietatea, ingrijorarea fara
cauza, lamentarea, rareori agitatia motorica, rareori indiferenta fatd de
persoanele Tnconjuratoare si mediul ambiant. Ele se concentreaza numai
asupra acuzelor si uneori manifesta indiferenta de propria soarta.

Se inregisireaza, de asemenea, la majoritatea gravidelor dependenta de
schimbarile meteorologice. In cazurile de scadere a presiunii atmosferice, se
intensifica simtitor riscul sau apar sindroamele astenoneurotic, cerebrovascular,
cardiac s.a.

Un mare rol in tabloul clinic il joaca dereglarile somnului: insomnia, adormirea
dificila, somnul superficial, neodihnitor, somnolenta ziua, indeosebi, dupa pranz.

Sindromul cerebrovascular la gravidele cu hTA se caracterizeaza prin:
cefalee, vertijuri, lipotimii si sincope, paroxisme vegetovasculare s.a.

Vertijurile, starile de lipotimii, rareori sincopele, apar la schimbarea pozitiei din
orizontala in verticala, la aplecarea corpului, la supraincalzire, la dureri, in
mijloace de transport, in incaperi inabusitoare etc.

Paroxismele vegetovasculare parasimpatice se intalnesc la gravidele
hipotensive in 19% de cazuri si decurg cu hipotensiune arteriala pronuntata (80-
70/50-40 mm Hg), bradicardie (pana la 50-40 batai pe min.), slabiciune generala
pronuntata, crescanda; cefalee, vertijuri, dereglari (diminuare) de vedere si auz,
cardialgie, dispnee, senzatii de insuficienta de aer, paliditatea tegumentelor,
acrocianoza cu transpiratii reci, dereglari digestive (greturi, voma), si in stari
grave - lipotimii sau sincope.

Sindroamele cardiace la gravidele hipotensive sunt: cardialgia, dereglarile de
ritm, palpitatiile cardiace, uneori aritmice, tahicardia, bradicardia, cardialgia de
origine neurogena, fara ischemie vaditda a miocardului, cu toate ca studiile
electrocardiografice atestd schimbari trofice ale undei T, de rand cu aritmia
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sinusala, extrasistole (mai des, supraventriculare), bradicardie si tahicardie sau
alternarea lor. Dispneea si tahicardia apar la eforturi fizice moderate si nu
corespund intensitatii eforturilor depuse.

Sindromul hiperventilativ la femeile gravide cu hipotensiune arteriala
primara se atesta prin dereglari respiratorii, ca: senzatii de insuficienta de aer,
respiratie ingreuiata (aerul se opregte undeva retrosternal sau apare un nod in
gat), frica de inabuseala. In caz de stari emotionale intensive, stresuri psihice,
posibil sa apara accese de astm neurotic, fara semne de spasm al bronhilor.

Asadar, in evolutia hipotensiunii arteriale primare la gravide predomina:
sindromul astenoneurotic, cu predominarea simptomelor astenice, si unele
depresive (hipocondrie, cardiofobie); sindromul cerebrovascular, cardiac si
hiperventilativ, cu predominarea manifestarilor hipotensiunii arteriale: cefalee,
vertijuri, stari de lipotimii (rar sincope), cardialgie de origine neurogena;
bradicardie, tahicardie sau alternarea lor; dispnee, dereglari hiperventilative, cu
senzatii de insuficienta respiratory (tab. nr. 9, 10 si 11) .

Tabelul nr. 9. Raspandirea sindroamelor clinice de baza la
gravidele cu hipotensiune arteriala primara

Sindroame clinice N (100) %
1.Neurotic 81 81
2. Astenic 94 94
3. Cerebrovascular 88 88
4. Cardiac 66 66
5. Hiperventilativ 69 69
6. Combinarea a doua

sau mai multor 83 83

sindroame
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Tabelul nr.

10. Simptomele clinice
neurotic, astenic si

cerebrovascular

hipotensiune arteriala primara

la sindroamele
la gravidele cu

Simptome clinice N (100) %
1. Slabiciune generala 96 96
2. Fatigabilitate sporita 95 95
3. Labilitate emotionala 71 71
4. Iritabilitate, 67 67
irascibilitate
5. Anxietate 65 65
6. Apatie 63 63
7. Adinamie 65 65
8. Dereglari ale somnului
(adormire dificila, somn 98 98
superficial, neodihnitor)
9. Somnolenta ziua 95 95
10. Inrautatirea memoriei 68 68
11. Intoleranta fata de 71 71
caldura mare
12. Intoleranta fatd de 39 39
frig
13. Meteolabilitate 73 73
14. Cefalee 92 92
15. Vertijuri 89 89
16. Lipotimii 26 26
17. Sincope 5 5
18. Crize vegetative: 19 19
parasimpatice
mixte 4 4
19. Tegumente palide 64 64
20. Acrocianoza 59 59
21. Hiperhidroza 78 78
22. Dermografism rosu 53 53
stabil
23. Mialgie 38 38
24. Artralgie 36 36
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Tabelul nr. 11. Simptomele clinice, in special ale sistemului
cardiovascular si respirator, la gravidele cu hipotensiune arteriala
primara

Simptome clinice N (100) %
1. Cardialgie 53 53
2. Dispnee 88 88
3. Scaderea capacitatii
de efort /8 /8
4. Ortopnee 65 65
.5.' Palpitatii cardiace 47 47
ritmice
6. Palpitatii cardiace o1 o1
iregulare
7. Dereglar'l respiratorii 63 63
(hiperventilative)
8. . } Jugulare 37 37
proeminenta
9.. Edeme (pastozitate) 73 73
periferice
10. Raluri  umede 56 56
pulmonare bazale
11. . Orizontalizarea 87 87
cordului
12. Deplasarea limitei
stangi a inimii 85 85
13. Atenuarea | zgomot 58 58
14. Intensificarea | 15 15
zgomot
15. Accentuarea
zgomotului Il pe a. 39 39
pulmonara
16.. Suflu SI.St'O|I.('3 47 47
functional la apexul inimii
17. Puls labil 69 69
18. Pulsatii capilare 13 13
19. Bradicardie
sinusala 57 57
20. Tahicardie sinusala 12 12
21. Aritmie sinusala 26 26
22. Extrasistole 28 28
23. Microvoltaj QRS 27 27
24. Modificari trofice
ale undei T 46 46
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Hemodinamica centrala si feto-placentara la
gravidele hipotensive (Valeriu Hortolomei)

Hemodinamica centrala. in perioada gestatiei, supraincordarea sistemului
cardiovascular conduce la dezvoltarea schimbarilor fiziologice (reversibile) ale
hemodinamicii centrale si functiilor cordului. Acestea sunt determinate de:
intensificarea metabolismului pentru a satisface cerintele fatului, majorarea
volumului de sénge circulant si aparitia suplimentara a sistemului sangvin
placentar, cresterea permanentd a masei corporale a gravidei. Uterul,
marindu-se in volum pe parcursul sarcinii, limiteaza miscarile diafragmei si
majoreaza presiunea intraabdominala, ce schimba pozitia inimii si conditiile ei
de functionare.

Schimbarile hemodinamice la mama, posibil, pot avea un impact negativ
asupra circulatiei sangvine utero-placentare, favorizédnd dezvoltarea diferitelor
complicatii la fat.

Hemodinamica centrala a fost studiata la 48 gravide, 22-40 saptamani (grupul
2), cu hipotensiunea arteriald primara (TA 100/60 mm Hg si mai joasa). In
grupul de control (grupul 1) au fost 60 gravide sanatoase (22-40 saptamani),
cu tensiunea arteriala in limitele normei.

Varsta gravidelor investigate in grupurile 1 si 2 a variat de la 17 la 40 ani,
grupul 1 varsta medie — 24.5+1.1. ani, in grupul 2 — 26.4+1.5 ani.

Studierea hemodinamicii centrale si tonusului vascular a fost efectuata cu
aparatul ultrasonor de scanare ,, Toschiba” (Japonia).

Au fost analizate datele ecocardiografiei la gravidele cu hTA primara, care
reflectd hemodinamica centrala si tonusul vascular periferic: volumul de
ejectie (VE n ml), minut-volumul (MV in 1/min), indicele de ejectie (IE in
ml/m?) si rezistenta periferica vasculara (RPV in din*s*cm™).

Ecocardiografic s-au evidentiat dereglari hemodinamice centrale la gravidele
hipotensive comparativ cu gravidele sédnatoase, cu tensiunea arteriala in
norma. Incepand de la 22-27 saptaméni de sarcina, volumul de ejectie la
gravidele cu hTA s-a micsorat in medie cu 15.2 ml (22.52%) comparativ cu
gravidele sanatoase (P< 0.05) tabelul nr. 12. Minut-volumul de asemenea s-a
micsorat Tn medie cu 1.02 I/min (25.04%), spre deosebire de gravidele
sanatoase (P< 0.05). Indicii de ejectie si de minut la aceste femei gravide, la
fel, s-au micsorat comparativ cu gravidele la termenul de sarcina de 22-27
saptamani, corespunzator, in medie cu 6.56 ml/m2 (16.02%) - P< 0.05 si 0.94
I/min/m2 (33.1%) - P< 0.01. Pe cand in evolutia gestatiei 33-38 saptamani,
volumurile de ejectie si de minut s-au majorat comparativ cu femeile gravide
la termenul de gestatie de 22-27 saptamani, corespunzator, in medie cu 14.1
ml (27.5%) - P< 0.05 si 1.32 I/min (43.7%) — P< 0.01, iar IE si IM la aceste
gravide s-au majorat, corespunzator, in medie cu 4.67 ml/m2 (13.96%) - P<
0.05 si 1.90 I/min/m?2 (47-36%) - P< 0.01. Deci, cu toate ca indicii de volum la
gravidele cu hipotensiune arteriala primara au tendinta semnificativd spre
majorare, ei nu ating nivelul la gravidele sanatoase cu aceleasi termene de
sarcina.
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Semnificativ este faptul ca incepand de la 22-27 saptamani de sarcina, la
femeile din grupul 2 cu hTA prlmara se majoreaza rezistenta periferica
vasculara in medie cu 229.3 din*s*cm™ (22.38%) comparativ cu grupul 1 —
gravide sanatoase (P< 0. 05) iar la gravidele cu termenul de gestatie 33-38
saptamani RPV s-a majorat in medie cu 251.8 din*s*cm™ (24.75%) — P< 0.05.
Majorarea rezistentei periferice vasculare este o reactie compensatorie la
micsorarea tensiunii arteriale pentru a mentine nivelul tensiunii arteriale
sistemice si circulatia sangvina utero-placentara.

Astfel, rezultatele studiului ecocardiografic ne aratda ca la gravidele cu
hipotensiune arteriala primara, spre deosebire de gravidele sanatoase,
mecanismele hemodinamicii compensatorii in conditile de formare a
circulatiei sangvine utero-placentare sunt mai putin mobile si repede se
epuizeaza. Majorarea relativa a volumului de ejectie si minut-volumului la
gravidele hipotensive are loc concomitent cu majorarea rezistentei periferice
vasculare, pe cand la gravidele sanatoase, o data cu cresterea termenului
sarcinii, rezistenta periferica vasculara nu se majoreaza. Majorarea rezistentei
vasculare la gravidele hipotensive are un rol de stabilizare a tensiunii arteriale,
insa pentru sistemul feto-placentar aceasta reactie poarta un caracter
patologic.

Micsorarea fractiei de ejectie in evolutia sarcinii In hipotensiunea arteriala
primara si, posibil, scaderea vitezei de scurtare a fibrelor circulante ale
miocardului indica asupra diminuarii functiei contractile a miocardului, care la
aceste gravide poate fi cauzatd si de actiunea inotropa insuficienta a
estrogenilor.

Asadar, hipotensiunea arteriala primara la gravide este cauza perturbarilor
hemodinamicii centrale si activitatii cordului. Se micsoreaza indicii de volum
cardiovascular, cu majorarea rezistentei vasculare periferice, ducand la
diminuarea hemodinamicii feto-placentare la gravidele cu hipotensiune
arteriala primara, ce necesita indeplinirea unui complex de masuri curativ-
profilactice pentru a preveni dezvoltarea complicatiilor in evolutia sarcinii.

Tabelul 12.
Indicii hemodinamicii centrale la gravidele cu hipotensiune
arteriala. Mtm

Grupurile | Sarcina | Volumulde | Minut- Indice Indice | Rezist
studiate in ejectie (ml) volum de de enta
saptam (I/min) e|ect|e min. periferi
ani (ml/m?) (I/mln/ ca
m ) vascul
ara
(din*s*
cm®)
Gravidele 22-27 67.50+0.14 4.04+0.10 | 39.80+ | 2.8410 | 10241
sanatoase 0.13 .24 9.10
—grupul 1
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Gravidele 52.30£0.09" | 3.020.30 | 33.44% | 1.900 | 1253.9
cu hTA - * 045* |.10* | 018.6
grupul 2 2%
Grupul1 | 28-32 | 68.55¢1.01 | 4.38+1.07 | 40.66+ | 2.98+0 | 1015.4
0.14 .08 6+21.1
7
Grupul 2 57.91+1.03 | 3.21%0.16 | 33.33t | 2.01%0 | 1245.7
- - 0.18* | .06* | 5%17.0
e
Grupul 1 74.06£2.07* | 5.50%0.03 | 43.28t | 3.77+1 | 1037.3
* 1.16 .07 3+18.1
2
Grupuiz | 33-38 g5 70+1.12 3811t | 2.80£0 | 1269.1
. 4.34:0.35 | 0.87* | .05* | 2+19.7
* 5*
Grupul 1 71.29£1.03 4252t | 3.480 | 1016.3
5.410.11 | 2.03 23 5+16.1
1
Grupul2 | duPa38 mgi39:012 3048+ | 2.68%0 | 1266.2
* 3.75:0.04 | 1.14* | .07* | 8+21.0
*k 8**
*-P<0.05
*-P<0.01

Hemodinamica feto-placentara. Hipotensiunea arteriald primarad este
unul din factorii care deregleaza functionarea normala a sistemului utero-feto-
placentar. Insuficienta acestui sistem, dupa diferite date, se intalneste la 24-
46% de cazuri in diverse stari patologice, inclusiv si stari hiper-si hipotensive
arteriale.

Distingem trei forme de insuficientda placentara: membranoasa,
celuloparenchimatoasa si hemodinamica. De reguld, in clinicd se constata
combinarea acestor trei forme. Factorii principali in aparitia insuficientei
placentare sunt tulburarile hemodinamice macro- si microhemocirculatorii,
conditionate adesea de labilitatea tensiunii arteriale — stari hiper- sau
hipotensive.

Aportul insuficientei feto-placentare in patologia fetala variaza, dupa diferite
date, in limitele 33-77% si este cauza principald a morbiditatii si mortalitatii
perinatale.

Studierea dereglarilor microhemocirculatorii in placentd este de o mare
importanta pentru aprecierea patogeniei, aparitiei si dezvoltarii insuficientei
placentare in diverse stari patologice obstetricale si extragenitale, insotite de
schimbari hormonale si vasculare.

Diminuarea hemoperfuziei sau a oxigenarii sangelui Tn spatiul intervilos
conduc la instalarea acidozei metabolice si la hipoxia placentara si fetala, ce
sunt determinate de gestoze, sarcina supramatura, maladii cardiovasculare,
anemii, diabet zaharat si alte maladii.

Studierea fluxului sangvin in artera ombilicald are o mare valoare, deoarece
pentru aceasta artera unicul pat periferic este sistemul microvascular al partii
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fetale a placentei. Circulatia in vasele arteriale, inclusiv si in artera ombilicala,
este dependenta de doi factori: functia de contractie a cordului fetal si
rezistenta periferica vasculara.

Circulatia sangvina Tn artera ombilicala este cel mai informativ indice al
hemodinamicii vasculare a patului vascular placentar, mai ales determinat in
unul si acelasi termen de gestatie la gravidele hipotensive comparativ cu cele
normotensive.

A fost studiatd hemodinamica feto-placentara la 48 gravide, 22-40 saptamani
de gestatie (grupul 1), cu hipotensiune arteriala primara (tensiunea arteriala
100/60 mm Hg si mai joasa). Primipare au fost 30 gravide, 18 — multipare. 13
din 18 multipare au avut in sarcinile precedente diverse complicatii (gestoze,
dereglari de travaliu, iminenta nasterii precoce s.a.).

Grupul de control (2) a inclus 60 de gravide sanatoase, 22-40 saptamani de
sarcina, cu tensiunea arteriald in limitele normei. Primare au fost 36 si
multipare — 24 gravide.

Varsta gravidelor examinate in grupul 1 si 2 a variat de la 17 la 40 ani, in
grupul 1 varsta medie — 24.5+2.1 ani, in grupul 2 — 26.4£1.5 ani.

Pentru compararea datelor circulatiei sangvine feto-placentare in functie de
durata sarcinii, ambele grupuri au fost divizate in 4 subgrupuri: 1A si 2A (22-
27 saptamani), 1B si 2B (28-32 saptamani), 1C si 2C (33-38 saptamani) si 1D
si 2D (mai mare de 38 saptamani). In subgrupurile grupului 1 au fost cate 12
gravide si Tn subgrupurile grupului 2 — 15 gravide.

Scanarea ultrasonora si dopplerometria arterei ombilicale a fost indeplinita la
aparatul Versa-Pro (Siemens) cu bloc doppler, unde pulsative cu frecventa
3.5 MHz. Gravidele au fost investigate in pozitie orizontala, slab Tntoarse spre
flangul stdng pentru a evita sindromul apasarii venei cave inferioare, care
posibil sa schimbe hemodinamica in sistemul utero-feto-placentar.

Au fost Tnregistrate viteza medie a circulatiei sangvine (VCS), raportul sistola-
diastola (S/D), indexul de pulsatie (IP), indexul de rezistenta (IR), grosimea
placentei, gradul de maturitate a placentei (dupa P. Grannum), dimensiunile
craniului, volumul lichidului amniotic s.a.

Dupa datele noastre (tabelul nr. 13.), s-a constatat ca viteza medie a
circulatiei sangvine in subgrupul 1A a fost mai mare ca in subgrupul 2A in
medie cu 23.5% (P< 0.01).

Aceste dereglari ale VCS au fost evidentiate si in subgrupurile 1B, 1C si,
indeosebi, 1D, in care VCS s-a majorat comparativ cu subgrupul 1A,
corespunzator, in medie cu 15.87% (P< 0.05), 16.93% (P< 0.05) si 84.12%
(P<0.01).

Insa VCS in evolutia sarcinii fiziologice (normotensive) are o majorare mai
intensiva Tn subgrupurile 2B, 2C si, mai ales, 2D, fatd de subgrupul 2A,
respectiv, in medie cu 29.41% (P< 0.05), 76.47% (P< 0.01) si 111.76% (P<
0.01).

S-a constatat si diferenta VCS intre subgrupurile pacientelor hipotensive si
subgrupurile gravidelor sanatoase (normotensive) la aceleasi termene de
gestatie: 1A-2A, 1B-2B si 1D-2D, unde VCS s-a micsorat, respectiv, in medie
cu 19.05% (P< 0.01), 9,6% (P< 0.05) si 6,9% (P< 0,05), cu exceptia
subgrupurilor 1C-2C (termenul de gestatie 33-38 saptamani), unde VCS este
mai intensiva la gravidele normotensive in medie cu 22.17% (P< 0.05).
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Astfel, s-a evidentiat ca viteza circulatiei sangvine in evolutia sarcinii are
tendinta spre accelerare, statistic insemnata in ambele grupuri studiate si mai
pronuntata fatd de nivelul initial (22-27 saptamaéni) in subgrupurile sarcinii
fiziologice. Insa comparand acest indice in subgrupurile cu aceleasi termene
de gestatie, s-a constatat ca VCS este mai mare la gravidele hipotensive
decét la femeile normotensive, cu exceptia subgrupurilor 1C-2C cu termenul
de gestatie (33-38 saptaméni), unde VCS este mai mare la gravidele cu
tensiunea arteriala in limitele normei.

Raportul sistolo-diastolic (S/D) in evolutia sarcinii la gravidele cu hipotensiune
arteriala are o tendinta semnificativa de micgorare in subgrupurile 1B, 1C si
1D comparativ cu subgrupul 1A, corespunzator, in medie cu 39.83% (P<
0.01), 40.69% (P< 0,01) si 43.84 (P< 0.01).

Raportul S/D Tn evolutia gestatiei la femeile gravide cu tensiunea arteriala
normala are de asemenea o tendintd ihsemnata de micsorare in subgrupurile
2B, 2C si 2D, comparativ cu subgrupul 2A, corespunzator, in medie cu
11.35% (P< 0.05), 25.87% (P< 0.01) si 41.01% (P< 0.01), insa mai slab
pronuntata decat in subgrupurile gravidelor cu hipotensiune arteriala primara.
Se atesta o diferentiere a S/D la gravidele in subgrupurile hipotensive si
normotensive (sanatoase) la aceleasi termene de gestatie: 1A-2A, unde acest
indice s-a micsorat in medie cu 9.17% (P< 0.05), cu majorarea lui in
subgrupurile 1B-2B, 1C-2C si 1D-2D, corespunzator, in medie cu 33.81% (P<
0.01), 13.05% (P< 0.05) si 4.59% (P< 0.05).

Deci, s-a constatat ca raportul sistola-diastola in evolutia sarcinii are o
tendinta semnificativa de micsorare in ambele grupuri de gravide studiate, dar
mai intensiva la femeile cu hipotensiune arterialda primara. Comparand
dinamica raportului sistola-diastold in subgrupurile cu aceleasi termene de
gestatie, s-a evidentiat ca acest indice este diferit — majorat la gravidele
hipotensive comparativ cu gravidele normotensive la termenul de gestatie 22-
27 saptaméni, care mai tarziu, cu progresarea sarcinii, sa se micsoreze
indeosebi la termenul de sarcina 28-32 saptamani.

Indicele de pulsatie (IP) in dinamica sarcinii in subgrupurile gravidelor
hipotensive — 1B, 1C si 1D — are o tendintd semnificativd de micsorare
comparativ cu subgrupul 1A, corespunzator, in medie cu 36.02% (P< 0.01),
39.70% (P< 0.01) si 35.30% (P< 0.01).

IP in evolutia sarcinii fiziologice (normotensive) in subgrupurile 2B, 2C si 2D
are, de asemenea, o tendintd spre micsorare (mai slab pronuntata decét in
subgrupurile gravidelor hipotensive) comparativ cu subgrupul 2A, respectiv, in
medie cu 12.50% (P< 0.05), 20.83% (P< 0.01) si 24.16% (P< 0.01).

S-a constatat si diferenta intre IP in subgrupurile gravidelor hipotensive si
normotensive la aceleasi termene de gestatie. In subgrupurile 1A-2A IP s-a
micsorat, in medie, cu 11.76% (P< 0.05), pe cand in subgrupurile 1B-2B, 1C-
2C si 1D-2D IP s-a majorat, respectiv, in medie cu 20.68% (P< 0.05), 15.85%
(P< 0.05) si 3.41 (P> 0.05).

Astfel, indicele de pulsatie in dinamica evolutiei sarcinii are o tendinta
semnificativa de scadere in ambele grupuri investigate de noi, insd mai slab
exprimata este la femeile gravide cu tensiunea arteriala normala. Dar,
comparand dinamica IP in subgrupurile cu aceleasi termene de sarcina s-a
constatat ca indicele de pulsatie este diferit — sporit la femeile gravide
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hipotensive cu termenul de sarcina 22-27 saptamani comparativ cu gravidele
normotensive, care mai tarziu, cu progresarea gestatiei, semnificativ sa se
micsoreze, cu exceptia termenului de dupa 38 saptamani, unde IP are o
majorare nesemnificativa.

Indicele de rezistenta (IR) Tn evolutia sarcinii in subgrupurile gravidelor cu
hipotensiune arteriala 1B, 1C si 1D are tendinta semnificativa de descrestere
comparativ cu subgrupul 1A, respectiv, in medie cu 4.16% (P< 0.05), 17.34%
(P< 0.05) si 34.53 (P< 0.01).

IR in dinamica gestatiei la gravidele normotensive in subgrupurile 2B, 2C si
2D are, de asemenea, o tendinta de descrestere, mai slab pronuntata decét in
subgrupurile gravidelor hipotensive comparativ cu subgrupul 2A, respectiv, in
medie cu 10.39% (P< 0.05, 16.54% (P< 0.05) si 33.97% (P< 0.01).

Se inregistreaza si diferenta intre IR in subgrupurile gravidelor hipotensive si
normotensive la aceleasi termene de sarcina. In subgrupurile 1A-2A 1B-2B,
1C-2C si 1D-2D IR este micsorat la gravidele normotensive fatda de
hipotensive, respectiv, in medie cu 5.27% (P< 0.05), 11.43% (P< 0.01), 4.36%
(P< 0.05) si 4.45% (P< 0.05).

Asadar, s-a demonstrat ca indicele de rezistenta pe parcursul sarcinii are o
tendinta semnificativa de scadere in ambele grupuri studiate (insemnata in
subgrupurile gravidelor hipotensive cu termenul de gestatie 22-27 saptamani),
mai slab pronuntata la gravidele normotensive. Comparand dinamica IR Tn
subgrupurile cu aceleasi termene de gestatie, s-a dovedit ca indicele de
rezistenta este semnificativ majorat la gravidele hipotensive.

Analiza, in ansamblu, a datelor semnificative obtinute de noi, ne-a permis sa
dovedim ca in procesul dezvoltarii sarcinii fiziologice se accelereaza viteza
medie a circulatiei sangvine, cu o micsorare a indicilor rezistentei vasculare:
S/D, IP si IR in artera ombilicala. Scaderea raportului sistola-diastola in artera
ombilicala, in trimestrele Il si Ill de gestatie, este argumentata de cresterea
componentului diastolic al fluxului sangvin, ceea ce confirma micsorarea
rezistentei vasculare periferice. Cu progresarea sarcinii, raportul sistola-
diastola se micsoreaza, fapt ce asigura o hemodinamica centrala stabila in
artera ombilicala catre finalizarea perioadei de gestatie.

La gravidele cu hipotensiune arterialda din subgrupul 1A viteza medie a
circulatiei sangvine era mai mare ca n subgrupul 2A, in medie cu 23.5%, care
a fost realizatd prin majorarea indicilor S/D, IP si IR, respectiv, cu 10.09%,
13.33% si 5.56%, iar la gravidele cu hipotensiune arteriala in subgrupul 1B
comparativ cu subgrupul 1A, concomitent cu majorarea VCS, in medie cu
15.87% s-a evidentiat o micsorare a indicelor rezistentei vasculare Tn arterele
ombilicale — S/D, IP si IR, respectiv, in medie cu 39.83%, 36.02% si 4.16%.
Un Tnsemn distinctiv al diagnosticului precoce al insuficientei placentare
conditionatd de dereglarile circulatiei sangvine utero-placentare si feto-
placentare constituie diminuarea componentului diastolic al fluxului sangvin,
cu cresterea corespunzatoare a raportului sistola-diastola in artera uterina si
in artera ombilicala.

Conform datelor noastre, raportul sistola-diastola la gravidele cu hipotensiune
arteriala a fost majorat in subgrupurile 1A (22-27 saptamani) si 1D (dupa 38
saptamani), comparativ cu subgrupurile gravidelor sanatoase 2A si 2D
(aceleasi termene de gestatie), corespunzator, 10.09% (P< 0.01) si 4.81%
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(P< 0.05), ceea ce confirma ca in aceleasi termene de sarcina la femeile
gravide cu hipotensiune arteriala survin manifestari ale insuficientei
placentare.

Deci, datele prezentate ne arata ca de acum in trimestrul Il al sarcinii la
femeile gravide cu hipotensiune arteriala primara se constata dereglari
hemodinamice centrale semnificative la fat, care, posibil, se manifesta si in
perioade mai mici ale sarcinii.

Daca in subgrupurile gravidelor cu tensiunea arterialda in limitele normei 2B
(28-32 saptamani) si 2C (33-38 saptaméani), o data cu progresarea sarcinii are
loc cresterea vitezei de circulatie sangvina in medie cu 36.36% si micsorarea
S/D, IP si IR, respectiv, in medie cu 16.37%, 9.25% si 6.86%. Pe cand in
subgrupurile sarcinii la gravidele cu hipotensiune arteriala primara 1B si 1C,
pe fondul vitezei medii a circulatiei sangvine fara schimbari, indicii rezistentei
vasculare s-au micsorat cu un grad mai putin (S/D cu 1.43% (P< 0.05), IP cu
5.75% (P< 0.05) si IR cu 19.75% (P< 0.01).

Micsorarea tempului de dezvoltare a fatului in perioada 28-32 saptamani la
femeile gravide cu hipotensiune arteriald primara este determinata de faptul
ca in aceasta perioada (chiar si la femeile gravide sanatoase) este necesara
activarea mecanismelor de compensare a sistemului cardiovascular la fat,
care sunt deja epuizate la el la termenul mic al sarcinii.

La grupul de control, in dinamica evolutiei sarcinii, viteza medie de circulatie
sangvina s-a majorat de la 0.153 pana la 0.324 m/sec (cu 111.76%), iar
raportul sistola-diastola s-a micsorat de la 3.17 pana la 1.87 (cu 41%),
indicele de pulsatie s-a micsorat de la 1.2 pana la 0.91 (cu 24.16%,) si indicele
de rezistenta, de asemenea, s-a micsorat de la 0.683 péana la 0.45 (cu
33.96%). Pe cand VCS in evolutia sarcinii la gravidele cu hipotensiune
arteriala s-a majorat de la 0.189 péana la 0.348 m/sec (cu 84.12%), raportul
S/D s-a micsorat de la 3.49 pana la 1.96 (cu 43.83%), IP s-a micsorat de la
1.36 péna la 0.88 (cu 35.29%) si IR s-a micsorat de la 0.72 péna la 0.472 (cu
34.53%).

Pana la finalizarea sarcinii, schimbarile patologice ale raportului sistola-
diastola in artera ombilicala au fost inregistrate in ambele grupuri studiate,
mai des in hipotensiune arteriala — 28 cazuri (58.33%), decat in grupul de
control — 4 cazuri (6.66%).

Deci, in perioada a doua de gestatie la femeile gravide cu hipotensiune
arteriala primara s-au atestat dereglari hemodinamice in sistemul feto-
placentar, ce indica asupra dezvoltarii insuficientei acestui sistem, cu un debut
timpuriu, indeosebi in perioada de la 22 la 27 saptamani de sarcina, ce
necesita indicarea curelor de tratament pentru a normaliza tensiunea arteriala
si a preveni tulburarile hemodinamice (macro- si microhemocirculatorii).
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Tabelul nr. 13
Indicii sistemului feto-placentar la femeile cu hipotensiune
arteriala (hTA) si sarcina fiziologica (SF) Mtm

Indi- Sarcina in saptamani

cii =
cireul 22.27 28-32 33-38 Dupa 38
atiei
sang | NTA | SF hTA | SF hTA SF hTA | SF
oe A 2A 1B 2B C 2C 1D 2D
vase
Arte-

a_ | 0.189 0.219 0.324
ombil | 7% 0153 | OS1° | 0.198: | 02212 | 0.270¢ | 03482 [ 500
icala * 0.012 * 0010 | 0.013 | 0.021 | 0012 |

0.011 0.012 1
VCS,
M/sec
op | 349% | 37+ | 21% | 281 | 207+ | 235+ | 196+ | 1.87+
0.072 | 0.033 | 0.076 | 0077 | 0.741 | 0.014 | 0.63 | 0.035
136+ | 1.2+ | 087+ | 1.05+ | 0.82+ | 0.95+ | 0.88+ 8'82—,;
P | 0.064 | 0.026 | 0.041 | 0.062 | 0.082 | 0.051 | 0.037 | ¢
0721 | oes3e | %97 | o12¢ | 0.596+ | 0570+ | 0.472x | 9
R | goi2 | 0017 | o 5ig | 0015 | 0011 | 0.017 | 0.019 A

Doppler. Anomalii in circulatia ombilicala pot apare simultan, mai devreme
sau mai tarziu decét cele din circulatia fetala.

Folosirea examinarii Doppler ca test de diagnostic se face in trimestrul lIl,
cand identificarea unor modificari vasculare importante poate determina
decizia terapeutica.

Trebuie remarcat faptul ca exista un interval larg de timp intre aparitia
modificarilor in patul placentar, semnalizate de afectiunile velocimetrice
Doppler ale arterelor ombilicale si aparitia modificarilor patologice de
frecventa cardiaca, care descifreaza, de fapt, depasirea mecanismelor
compensatorii cerebrale.

Studiile Doppler ale aortei descendente toracice fetale si ale arterelor renale
au aratat ca dupa instalarea fenomenului de crutare cerebrald, se produc
modificari similare celor din arterele ombilicale, adica cresterea usoara initiala
a indicelui de pulsatilitate, urmata de cresterea rapida pe masura progresiei
hipoxiei. Aparitia fenomenului de crutare cerebralda este semnalizatd de
scaderea indicilor de rezistenta si pulsatilitate Tn artera carotida interna si
cerebrala mijlocie, ceea ce semnifica vasodilatatia cerebrala.

Scaderea indicelui de pulsatilitate este progresiva in primul stadiu de evolutie
si atinge limita inferioara la cel putin doua saptaméni inainte de aparitia
modificarilor patologice ale frecventei cardiace.

Limita inferioara a indicelui de pulsatilitate Tn artera cerebrala are semnificatia
atingerii maximei de vasodilatatie cerebrala.
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In momentul in care vasodilatatia cerebrald incepe sa dispara, fapt exprimat
prin cresterea indicilor de rezistenta si pulsatilitate in artera cerebrala medie,
moartea fatului se va produce intr-un interval de cateva ore.

Semnificatia modalitatilor diferite de reactie intre vasele cerebrale si cele
periferice sau ombilicale nu este deocamdata elucidata.

Probabil ca exista o sensibilitate diferita de reactie la hipoxie, vasele cerebrale
puténd reactiona prin vasodilatatie maxima la nivel mediu de hipoxie, Th timp
ce schimbarile majore in vasele periferice fetale nu apar decat la nivel sever
de hipoxie si acidoza.

O a doua ipoteza ia in considerare deteriorarea progresiva, sub influenta
hipoxiei si acidozei, a functiei cardiace, cu aparitia in stadiile finale a scaderii
debitului cardiac. Pentru ca indicele de pulsatilitate este in relatie de
proportionalitate inversa cu cresterea presiunii sangvine si debitului cardiac, o
scadere a contractilitati cardiace poate explica cresterea sa in vasele
ombilicale si periferice fetale.

Se pare ca aceste doua ipoteze presupun mecanisme implicate in producerea
tulburarilor de hemodinamica fetala in insuficienta placentara.

In plus, se adauga mecanismele de autoreglare a circulatiei cerebrale, care
sunt functionale pana la apropierea mortii fetale, motiv pentru care cresterea
indicelui de pulsatilitate in artera cerebrala semnaleaza iminenta mortii fetale.
Concluzie. Examinarea velocimetrica Doppler arteriala fetald este o metoda
neinvaziva de diagnostic, care permite aprecierea exacta a starii
mecanismelor compensatorii vasculare, ca raspuns la hipoxie.

In urma studierii secventei temporale a modificarilor velocimetrice Doppler in
diferite segmente ale sistemului arterial fetal, se pot lua asemenea decizii
terapeutice, incét viata fatului si integritatea lui functionala sa nu fie puse in
pericol.

La examinarea velocimetrica arteriala, experienta ultimilor ani s-a mai
suplimentat cu examinarea circulatiei venoase fetale, care permite aprecierea
perfecta a functionalitatii cardiace fetale.

In evolutia sarcinii la femeile cu hipotensiune arteriala (primara, aparuta in
timpul gestatiei, si fiziologica) se evidentiaza sindromul astenoneurotic, in
care prevaleaza simptomele astenice (slabiciune fizica si psihica,
fatigabilitate, adinamie, istovire), cu unele depresii (hipocondrie, cardiofobie),
cerebrovasculare, cardiovasculare si hiperventilative, cu predominarea
manifestarilor hipotensiunii arteriale: cefalee, vertijuri, stari de lipotimii (mai
rar, sincope), cardialgie (de origine neurogena), bradicardie, tahicardie sau
alternarea acestora, dispnee, dereglari hiperventilative, cu senzatii de
insuficienta respiratorie.

in hipotensiunile arteriale (primara, aparutd in timpul sarcinii si
fiziologica) la femeile gravide se atesta diferite complicatii: gestoze
precoce si tardive, iminenta de intrerupere a sarcinii, nasteri precoce,
ruperea pungii amniotice inainte de timp, insuficienta fortelor expulzive
ale ulterului, hipoxia fatului si hemoragii patologice in perioada de
delivrenta a placentei si de lauzie precoce.

Aceste complicatii in evolutia sarcinii la gravidele cu hipotensiuni arteriale au
diferitd frecventa: in hipotensiune arteriala primara — la 41%, si in
hipotensiune arteriald aparuta in timpul sarcinii — la 72% femei in perioada
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gestatiei, nasterii si lauziei, adica mai frecvent decét la gravidele cu tensiunea
arteriala in limitele normei, la care aceste complicatii au fost depistate numai
in 14% cazuri.

Hipotensiunea arterialda primara la femeile gravide genereaza dereglari
hemodinamice pronuntate — se micgoreaza indicii de volum cardiovascular:
volumul de ejectie a ventricului stang, volumul de minut, indicii de ejectie si de
minut, cu majorarea rezistentei periferice vasculare. In evolutia sarcinii la
aceste gravide indicii de volum cardiovascular au o tendintd semnificativa
spre majorare, insa fara a atinge nivelul acestora la gravidele sanatoase
(normotensive). Aceasta atestd ca mecanismele hemodinamice de
compensare in hipotensiunea arteriala primara in conditile de formare a
circulatiei utero-placentare sunt slab mobile si repede se istovesc, ceea ce
determina dezvoltarea insuficientei placentare.

Majorarea rezistentei periferice vasculare la femeile gravide cu hipotensiune
arterialda primara, comparativ cu sarcina fiziologica, este o reactie de
compensare si stabilizare a tensiunii arteriale, care are un caracter patologic
pentru circulatia utero-placentara — micsoreaza irigatia sangvina in acest
sistem.

Mentinerea circulatiei sangvine utero-placentare la nivelul fiziologic necesar
dezvoltarii fatului la gravidele cu hipotensiune arteriala primara se efectueaza
prin mecanismele compensatorii cardiovasculare, pe cand la pacientele cu
hTA indusa de sarcind in momentul de crize hipotensive instalate s-a
constatat scaderea rezistentei vasculare.

In opinia noastra, hipotensiunea arteriala indusa de sarcina este o
varianta a remodelarii vasculare patologice cand efectele vasodilatatorii
predomina asupra efectelor vasoconstrictorii, cauzate, probabil, de o
hipoxie de origine ovulara.

Pentru o remodelare armonioasa este necesar de o productie adecvata,
la nivel endotelial, atat a factorilor vasoconstrictori, cat si ai celor
vasodilatatori. in cazul predominarii factorilor vasoconstrictori la nivelul
utero-placentar, se va induce activarea endoteliala generalizata, cu
declangarea HIS si a elementelor de patologie subsecvente acesteia:
preeclampsia, eclampsia, dezlipirea de placenta normal inserata, HELLP-
sindrom.

Insa si hipotensiunea arteriala (hTA) este o problema majora de patologie,
intrucat afectiunea este implicatd in morbiditatea cardiovasculara, ea
reprezentand factorul de risc pentru diverse complicatii: gestoze precoce si
tardive, hipoxia intrauterina a fatului, iminenta de intrerupere a sarcinii, nasteri
precoce, ruperea prematura a pungii amniotice, insuficienta fortelor de
contractii, hemoragii patologice etc.

Reiesind din studiile efectuate, concidem ca in hTA indusd de sarcina
predomina factorii vasodilatatori fatd de cei vasoconstrictori si, indiferent de
acest fapt, fatul analogic sufera de hipoxie.

Este demonstrat faptul ca la gravidele cui hTA tesuturile periferice sufera de o
carenta cronica de O, inclusiv sistemul mama-placenta-fat. Administrand
preparat ,Aquagen”, care contine oxigen molecular, putem satura tesuturile cu
Oz, pe de o parte, pe de alta parte, efectele sale generatoare de SRO pot fi
studiate si evaluata influenta lor asupra indicilor tensiunii arteriale.
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Endoteliul vascular este un strat monocelular care sesizeaza semnalele
hemodinamice si le transforma in semnale biochimice, care difuzeaza in
muschiul neted vascular. El este o adevarata ,fabrica metabolica”, strategic
interpusa intre torentul circulator si muschiul neted vascular. Endoteliul
vascular participa la reglarea tonusului si la determinarea arhitecturii
vasculare. Functiile endoteliului se realizeaza prin mecanisme care intrunesc
si previn, Tn conditii fiziologice, bolile vasculare. In hipotensiunea arteriala
disfunctia endoteliului se defineste printr-o vasoconstrictie endoteliu-
dependent deficitara, altfel spus vasodilatatie excesiva.
In urma transformarilor pe care le sufera, circulatia utero-placentara
beneficiaza de o pozitie privilegiata si de o relativa autonomie fata de
modificarile reactionale ale arborelui circulator, principalii factori care regleaza
fluxul sangvin Tn spatiul intervilos fiind reprezentati de tensiunea arteriala a
mamei, presiunea intrauterina si tabloul contractiilor uterine.
Remodelarea vasculara incompleta a arterelor spiralate, ce are ca scop
transformarea acestora in vase utero-placentare, va avea ca rezultat
reducerea fluxului utero-placentar gi poate fi considerata drept o insuficienta
partiala a mecanismelor de adaptare fiziologica in sarcina.
De remarcat ca la gravidele cu hipotensiune arteriala indusa de sarcina cifrele
metabolitilor NO sunt mai relevante fata de cele la care hTA persista nainte
de sarcina.
Deci, formarea unui nou circuit (complex feto-placentar) creeazéd anumite
conditii suplimentare pentru disfunctia endoteliala in cazul unei hipoxii. In
functie de durata si severitatea hipoxiei, indiferent de cauza ei, perfuzia
precara a tesuturilor cu hipoxie tisulard accentuata conduce la generarea in
exces a radicalilor NO pentru ameliorarea circuitului si aportului de O», cu
instalarea ulterioara a vasodilatarii si scaderea tensiunii arteriale. Acesta ar fi,
schematic, mecanismul asa-numitei ,hipotensiuni induse de sarcina”.
Dezechilibrul dintre NO si SRO caracterizeaza dinsfunctia endoteliald, care
probabil este o veriga patogenetica importanta in hipotensiunea arteriala.
Speciile reactive ale oxigenului (SRO) moduleaza tonusul muschiului neted
vascular. Anionul superoxid, ca rezultat al tratamentului cu ,Aquagen”, nu
actioneaza direct asupra muschiului neted vascular, afecteazd tonusul
vascular indirect, fie prin inactivarea NO, fie prin distrugerea oxidativa a
neurotransmitatorului adrenergic. Antagonizarea anionului superoxid cu
superoxiddismutaza (SOD) sau alti antioxidanti restabileste controlul fiziologic
al tonusului vascular, control mediat prin endoteliu si nervii adrenergici.
(V.V.Hortolomei, 2007.)
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Dereglarile endoteliale si impactul metabolitilor
oxidului nitric (NO) in hipotensiunea arteriala la
gravide si tratamentul lor cu ,,Aquagen”

(Valeriu Hortolomei)

Hipotensiunea arteriala (hTA) este o importanta problema de patologie,
intrucat afectiunea este implicatd fin morbiditatea cardiovasculara,
reprezentand factorul de risc pentru diverse complicatii: gestoze precoce si
tardive, hipoxia intrauterina a fatului, iminenta intreruperii sarcinii, nasteri
precoce, ruperea prematura a pungii amniotice, insuficienta fortelor de
contractii, hemoragii patologice etc. [6]

Fiziologia integrativa, biologia vasculara si genetica moleculara au contribuit
la aprofundarea cunostintelor legate de mecanismele intime, moleculare
implicate in geneza hipotensiunii arteriale. Hipotensiunea arteriala se
caracterizeaza prin disfunctii vasculare, cardiace, renale, neurologice si
endocrine, disfunctii care se conditioneaza reciproc. Intelegerea
mecanismelor moleculare care participa la geneza hipotensiunii arteriale a
permis dezvoltarea unor noi strategii terapeutice si profilactice in aceasta
patologie. [4]

Presiunea arteriala este produsul dintre debitul cardiac si rezistenta vasculara
periferica totald. Hipotensiunea arteriald se caracterizeaza prin micsorarea
rezistentei vasculare periferice totale sau/si micsorarea debitului cardiac. In
cascada de procese fiziopatologice generatoare de hipotensiune arteriala se
disting factori initiatori si factori de autointretinere, care reprezinta dezechilibru
dintre vasoconstrictie si vasodilatatie, care se pot deteriora pe parcursul vietii,
cu instalarea hipotensiunii arteriale cronice.

Un interes deosebit reprezinta hTA indusa de sarcina, aparuta o data cu
instalarea unei noi entitati, cum ar fi circuitul feto-placentar.

Vasculopatia deciduala este o entitate nosologica, cu etiologie multipla, care
se poate manifesta in functie de particularitatile sistemului imunoendocrin al
unitatii feto-placentare, cu o multitudine de aspecte clinice.

La nivel endotelial, se instaleaza o balanta intre factorii vsoconstictori si cei
vasodilatatori. [5]

Reglarea tonusului vascular bazal este sub control nervos, umoral si
endotelial.

De rand cu adrenalina si acetilcolina — mediatori clasici cunoscuti, exista o
serie de alte substante secretate de terminatile nervoase ale fibrelor
nonadrenergice-noncolinergice. Dintre acestea mentionam oxidul nitric (NO)
secretat nu numai de endoteliu, ci si de asa-numitii nervi nitroxidergici, care
prin neurotransmitatorul lor, se opun vasoconstrictiei mediate de nervii
adrenergici si intervin in reglarea vasomotricitatii. [2]

NO este cel mai puternic vasodilatator, radical liber generat de endoteliu, ca
rezultat al hipoxiei. [1]

Reiesind din faptul ca in hipertensiunea arteriala balanta dintre NO si speciile
reactive ale oxigenului (SRO) se dezechilibreaza in favoarea cresterii SRO si
scaderii NO, am examinat nivelul oxidului nitric (NO) si dinamica lui in cadrul
tratamentului cu preparatul “Aquagen”, ca generator de O; si, deci, de SRO.
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Anionul superoxid (SRO) inhiba efectele vasodilatatoare ale NO [3,5]; aceasta
reactie este indubitabil o veriga fiziopatologica importantd in patologia
vasculara, inclusiv in patogeneza hipotensiunii arteriale. Deci, concentratia
NO depinde de starea redox a tesutului vascular, ceea ce sufera la gravidele
cu hTA, din cauza gradientului scazut al oxigenului.

Este dovedit faptul ca la gravidele cu hTA tesuturile periferice sufera de o
carenta cronica de O, inclusiv sistemul mama-placenta-fat. Administrand
preparatul “Aquagen”, care contine oxigen molecular, putem satura tesuturile
cu Oz, pe de o parte; pe de alta parte, efectele sale generatoare de SRO in
cazul dat se vor dovedi benefice, neutralizand concentratiile sporite de NO,
intélnite in hTA.

Reiesind din cele expuse, s-a studiat:

1. Estimarea comparativa a concentratiei metabolitilor NO la gravide cu hTA
fata de hTA persistenta Thainte de sarcina si cele normotensive.

2. Influenta tratamentului cu preparatul “Aquagen” asupra evolutiei clinice a
hipotensiunii arteriale la gravide.

3. Dinamica metabolitilor NO in cadrul tratamentului cu “Aquagen”.

Au fost investigate 52 gravide in varsta de 20-36 de ani (varsta medie 26,4
ani) cu hipotensiune arteriala persistenta inainte de sarcina — 28 (grupul I) si
cu hipotensiune arteriala aparuta in timpul sarcinii — 24 gravide (grupul 1l).
Grupul de control — 28 gravide sanatoase (varsta medie 27,3 ani) cu
tensiunea arteriala normala.

Continutul metabolitilor de baza (finali) NO — nitrite si nitrati — au fost
determinati dupa metodica H. E. EmyeHnko (1994).

Séngele s-a recoltat din vena cubitala dimineata pe neméncate, in pozitia
clinostatica.

Nivelul nitritelor si nitratilor a fost comparat cu indicii grupului de control.
Analiza statistica a datelor s-a efectuat dupa criteriul Student (t).

Aquagen (Oxycomplex) s-a administrat cate 15 pic. dizolvat in 100 ml de apa
potabilda, pe nemancate, per os, 3 ori pe zi, cura 2 saptamani in termene de
gestatie — 22-24, 28-32, 34-36 de saptamani (V. V. Hortolomei, 2006).

S-a studiat detaliat complexul manifestarilor clinice ale hipotensiunii arteriale
la gravide, si anume: sindroamele astenic, neurotic, cerebrovascular, cardiac,
hiperventilativ, cat si dereglarile digestive.

S-a evidentiat:

In urma studiului intreprins asupra gravidelor cu hTA, nivelul metabolitilor NO
fata de gravidele normotensive era statistic marit, cifrele depasind norma cu
30,6 % (grupul 1) si 34,0 % (grupul Il); pentru nitrite cu 21,3 % si, respectiv,
17,2 % pentru nitrati. (Tabelul 14).
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Tabelul 14. Nivelul comparativ al metabolitilor NO la gravidele cu
hipotensiune arteriala

Gravidele hipotensive
hTA

Grupul de control
Metabolitii (gravidele - « hTA aparuta in
NO normotensive); ;%:e‘;sif;t:ztea timpul sarcinii;

n=22 sarcini; n=28 n=24

Nitrite
(NO2), 0,294 + 0,03* 0,384 + 0,03* 0,394 + 0,03*
mcmol/l
Nitrati
(NO3), 3,430 + 0,05* 4,160 + 0,015* 4,021 + 0,02*
mcmol/l
*- diferenta statistica este veritabila (p<0,01)

Endoteliul vascular este un strat monocelular care percepe
semnalele hemodinamice si le transforma in semnale biochimice care
difuzeaza in muschiul neted vascular. Este o adevarata “uzina metabolica”,
strategic interpusa Tintre torentul circulator si muschiul neted vascular.
Endoteliul vascular participa la reglarea tonusului si la determinarea
arhitecturii vasculare. Functiile endoteliului se realizeaza prin mecanisme care
intrunesc si previn, in conditii fiziologice, bolile vasculare. In hipotensiunea
arteriala disfunctia endoteliului se manifesta printr-o vasoconstrictie endoteliu
dependent deficitara, altfel spus — vasodilatatie excesiva. [3]

De remarcat ca la gravidele cu hipotensiune arteriald indusa de
sarcina cifrele metabolitilor NO sunt mai semnificative decéat cele la care hTA
persista inainte de sarcina.

Deci, formarea unui nou circuit (complexul feto-placentar) creeaza
unele conditii suplimentare pentru disfunctia endoteliald in cazul unei hipoxii.
In functie de durata si severitatea hipoxiei, indiferent de cauza ei,
perfuzia precara a tesuturilor cu hipoxie tesulara accentuata conduce la
generarea in exces a radicalilor NO pentru ameliorarea circuitului si
aportului de Oz, cu instalarea ulterioara a vasodilatarii si micgorarea
tensiunii arteriale. Acesta ar fi schematic mecanismul asa- numitei
“hipotensiuni induse de sarcina”.

Dezechilibrul dintre NO si SRO caracterizeaza disfunctia endoteliala,
care este 0 veriga patogenetica importanta in hipotensiunea arteriala.

Speciile reactive ale oxigenului (SRO) moduleaza tonusul muschiului
neted vascular. Anionul superoxid, ca rezultat al tratamentului cu “Aquagen”,
nu actioneaza direct asupra muschiului neted vascular, afecteaza tonusul
vascular indirect, fie prin inactivarea NO, fie prin distrugerea oxidativa a
neurotransmitatorului adrenergic. Antagonizarea anionului superoxid cu
superoxiddismutaza (SOD) sau alti antioxidanti restabileste controlul fiziologic
al tonusului vascular, control mediat prin endoteliu si nervii adrenergici.

In decursul tratamentului cu “Aquagen”, s-a observat o dinamica
pozitiva din partea manifestarilor clinice ale hTA, ca si majorarea TA: in grupul
| de la 94,3 + 8,2/56,2 + 4,4 mm Hg pana la 114,7 + 9,1/70,1 + 0,35, iar in
grupul Il de la 95,2 + 7,3/55,7 + 4,8 mm Hg péna la 110,2 + 8,3/68,9 + 8,32
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mm Hg, adica pana la indicii normotensivi, indeosebi in grupul I, paralel cu
ameliorarea in dinamica metabolitilor NO (nitritelor si nitratilor) Tn ambele
grupuri, indicii carora se apropiau de datele din grupul de control (Tabelul nr.
15).

Tabelul 15. Nivelul metabolitilor NO in dependenta de tratamentul
cu “Aquagen”.

Grupul Gravidele hipotensive
de hTA persistenta inainte hTA aparuta in timpul
M control de sarcina; n=28 sarcinii; n=24
eta- (gravi-
b,(\)llg" dele A s « A x <
normot pénala dupa péana la dupa
ensive) tratament | tratament | tratament | tratament
) n=22
Nitrite
(NO2), | 0,294 + 0,384 + 0,299 + 0,394 + 0,304 +
mcmol/ | 0,03* 0,03* 0,03* 0,03* 0,05*
|
Nitrati
(NO3), | 3,430 + 4,160 + 3,58 + 4,021 + 3,49 +
mcmol/ | 0,05* 0,015* 0,03* 0,02* 0,03*
|

*- diferenta statistica este veritabila (p<0,01)

Rezultatul obtinut ne permite s& confirmam rolul tratamentului cu
“Aquagen” ca donator al oxigenului molecular in actiunea antagonista a
metabolitilor NO responsabili pentru instalarea hTA patologice.

In decursul tratamentului aplicat cu preparatul “Aquagen”, saturatia
tesuturilor cu oxigen amelioreaza starea intrauterind a fatului si inhiba
producerea excesiva de radicali NO, cauzati de hipoxie, valorile sporite ale
carora nu mai aduc beneficii, ci asa-numita ,hipotensiune arteriala indusa de
sarcind”. Paralel, administrand “Aquagen” am constatat ameliorarea atat a
starii gravidei, cat si a starii intrauterine a fatului, atestate de CTG si
Dopplerometrie.

Datele studiului ne demonstreaza ca in cazul pacientelor hipotensive,
la care rata NO este inalta, iar procesele redox scazute cauzate de hipoxie,
administrarea preparatului “Aquagen” ca donator de oxigen este efectiva si
patogenetic argumentata.

Ipoteza data nu este valabila in cazul pacientelor hipertensive, la
care caracterul disfunctiei endoteliale este viceversa.

Asadar, sistemul coriodecidual actioneaza ca un senzor si 0
siguranta la nivelul sistemului functional materno-fetal, care, in situatiile in
care nivelul agresiunii amenintad sistemul, declangeaza ca mecanism
fundamental compensator sinteza factorilor vasodilatatorii de catre endoteliu
(NO), care iesind de sub control se transforma din reactie adaptiva in reactie
excesiv patologica, cu scaderea sistematicd a tensiunii arteriale, in
consecinta.
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Un interes al cercetatorilor constituie studierea “dialogului” molecular
ce deruleaza Tn tesutul endometrial si placentar, incepand cu invazia
blastocistului pana la debutul travaliului. Cercetarea proceselor moleculare
instalate in sarcina fiziologica si cea patologica va permite intelegerea
patogeniei complicatiilor gestationale si a noilor abordari curative, inclusiv si
ale celor instalate in sarcina hipotensiva si corectia lor la nivel endotelial.

Asadar, s-a stabilit ca:

1. Dereglarile endoteliale instalate o data cu formarea unui sistem
nou feto-placentar sunt primordiale in geneza starilor hipotensive in sarcina.

2. Nivelul sporit al metabolitilor NO, ca rezultat al perturbarilor
endoteliale instalate in sarcina hipoxica, sunt principalii vasodilatatori in
patogenia hipotensiunii arteriale induse de sarcina.

3. Sinteza excesiva de NO generata de remodelarea vasculara in
sarcina prezinta un mecanism adaptiv-compensator al patului vascular atunci
cand nivelul agresiunii devine amenintator pentru sistemul feto-placentar.
Fenomenul are impact asupra mamei prin micsorarea tensiunii arteriale
sistemice sau aparitia aga-numitei hipotensiuni arteriale induse de sarcina.

4. In tratamentul cu “Aquagen” (ca donator O» molecular) are loc
blocajul NO sintetazei, ce conduce la o vasoconstrictie dependenta de
endoteliul vascular, adica se regleaza tonusul peretilor arteriolelor, cu
majorarea tensiunii arteriale la gravidele hipotensive si cu ameliorarea
evidenta a starii subiective a gravidelor.

5. Tratamentul cu “Aquagen” in hipotensiunea arteriala permite, de
rand cu micsorarea manifestarilor clinice ale hTA la gravide, si restabilirea
tensiunii arteriale pana la limitele normei, redresarea complexului mama-
placenta-fat. Or, poate fi considerat drept un tratament efectiv, patogenetic
argumentat, care actioneaza asupra verigilor primare endoteliale ale
hipotensiunii arteriale induse de sarcina.
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Principiile de tratament al hipotensiunii
arteriale primare la gravide (Valeriu Hortolomei)

Dereglarile hemodinamice in sistemul mama-placenta-fat sunt semnele
principale si preventive, pana la dezvoltarea insuficientei fetoplacentare.
Printre principalele pricini ale insuficientei placentare este si hipotensiunea
arteriala primara (hTAp), care decurge in 45% cazuri cu insuficienta
fetoplacentara.

In asemenea stari se recomanda preparate pentru ameliorarea circulatiei
uteroplacentare, prin normalizarea microcirculatiei, respiratiei endogene si
proceselor de oxidare si fosforilare placentare.

Pentru reglarea metabolismului gazos intre mama si fat, se prescriu
oxigenoterapie, oxigenare hiperbarica. Pentru corectia proceselor metabolice
si oxidoreductive, se foloseste glucoza care este si 0 sursa insemnata de
energie pentru fat. Glucoza se prescrie sub forma de infuzii intravenoase 5-
10% cu doze adecvate de insulina.

Pentru normalizarea metabolismului glucidic, se foloseste cocarboxilaza in
injectii, cate 100 mg in fiecare zi, care activizeaza procesele metabolice
aerobe si actioneaza pozitiv asupra hemodinamicii.

Ameliorarea metabolismului proteic are loc prin folosirea preparatelor
nesteroidiene anabolice: orotat de potasiu, acid folic, esentiale, ca si alte
preparate ce contin fosfolipide, stimuldnd proteosinteza de placenta, cu
actiune antioxidanta.

De asemenea, pentru ameliorarea functiilor respiratorii si metabolice ale
placentei este necesar de inclus in tratament acid ascorbic si vitaminele
grupei B.

Tratamentul dereglarilor (insuficientei) fetoplacentare este necesar de
inceput de la primele simptome ale acestei patologii. In debut, tratamentul se
efectueaza n stationar, dupa care in conditi de ambulator. | cura de
tratament se efectueaza la 22-24 de saptamani si se repeta la termene de
sarcina 26-28 si 32-34 saptamani. Inceputul tratamentului la 35-36 saptamani
de sarcind nu influenteaza semnificativ asupra dezvoltarii  fatului, dar
amelioreaza starea lui, majorand rezistenta fata de hipoxie.

Formele si dinamica schimbarilor adaptative ale sistemului biologic mama-
placenta-fat se determina prin raporturile factorilor biologici, psihoemotionali,
fizici si sociali in activitatea vitala a gravidelor.

La gravidele cu hipotensiune arteriala se evidentiaza micsorarea,
predominant in orele matinale, a capacitatilor adaptative la eforturile
posturale, fapt ce se reflecta negativ asupra activitatii de munca a femeii si
dezvoltarii fatului.
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Unele din cauzele dereglarilor tonusului postural in hTAp este
imperfectiunea  reglarilor centrale si vegetative ale circulatiei sangvine,
activitatii motore si aferentei interoceptive, iar factorul principal de risc sunt
suprasolicitarile psihoemotionale in combinare cu hipodinamia.

Asadar, in cadrul programului antenatal la fat si profilaxia complicatiilor
perinatale, trebuie sa se respecte principiul de pregatire psihica si fizica a
femeilor cu hTA in sarcina spre nastere, cu respectarea cronoritmului cardiac
al reactiilor materne si ale fatului la indeplinirea eforturilor posturale.

Mai frecvent si in forme mai grave se dezvolta sindromul retinerii dezvoltarii
fatului in hTA primara, cand in termene mici ale sarcinii apar tulburari
hemodinamice in circulatia uteroplacentara si metabolice in complexul
fetoplacentar.

In complexul terapeutic la gravidele cu dereglari (insuficienta) fetoplacentara
se recomanda:

- preparate care amelioreaza capacitatile reologice ale sangelui: aspirina,
aquagen.

Aquagen (Oxycomplex) se administreaza cate 15 pic. dizolvat in 100 ml de
apa potabila, pe neméancate, per os, 3 ori pe zi, cura 2 saptamani in termene
de gestatie — 22-24, 28-32, 34-36 de saptamani (V. V. Hortolomei, 2006).

- preparate care normalizeaza metabolismul gazos, functia trofica si de
transport al placentei: glucoza, cocarboxilaza, acid ascorbic, esentiale,
actovegin, aminoacizi (infezol, levamin, instenon).

- preparate care normalizeaza procesele bioenergetice celulare si
stimuleaza procesele de biosinteza: riboflavin, tocoferol-acetat, inosin, orotat
de potasiu.

Terapia pentru normalizarea proceselor metabolice se efectueaza in cure de
7 zile, cu 2-3 saptamani interval. Se recomanda si vitamine E, C, P, ale grupei
B cu microelemente: pregnavit, neovit, prenatal s.a.

In complexul terapeutic la hTA sunt efective metodele nemedicamentoase:
hidroproceduri, aeroterapie, gimnastica curativa, automasaj al glandelor
mamare si picioarelor, viboromasaj al punctelor biologice active ale capului,
care, de rand cu ameliorarea hemodinamicii centrale si fetoplacentare,
majoreaza si rezistenta imund a gravidelor prin activarea reactiilor
compensatorii ale organismului, astfel incat sa se preintdmpine complicatiile
sarcinii, nasterii si perioadei postpartum, cat si patologiile perinatale.

Profilaxia dereglarilor fetoplacentare, inclusiv si insuficienta placentara, se
efectueaza in conditii de ambulator: dispensarizarea femeilor in grupele de
risc al patologiei date. Pana la 12 saptaméani, la 24 si 30-32 saptamani de
gestatie, in scopuri profilactice se prescriu: vitamine, glucoza, orotat de
potasiu, cocarboxilaza, metionin, acid folic, la necesitate spasmolitice.

Astfel, tratamentul hipotensiunii arteriale primare (astenia neurocirculatorie
tip hipotensiv) la gravide se trateaza conform esentei acestei patologii
psihosomatice (cu dereglari cardiovasculare care predomina in tabloul clinic),
cu medicamente suportabile pentru mame si fat . Se recomanda:

1. Dispensarizarea.

2. Conditii favorabile de viata, munca si odihna.

3. Actiuni asupra factorilor etiologici, depistarea si Tnlaturarea lor. Acordarea
unei atentii sporite factorilor psihogeni, profesionali, toxici etc.
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4. inlaturarea deprinderilor daunatoare: fumatul, folosirea alcoolului,
substantelor toxice, narcoticelor, céat si abuzul de ceai, cafea tare.

5. Reglarea somnului. Somn de 8 ore in camera bine ventilatd. Mai multe
emotii pozitive. Evitarea emotiilor negative. Electrosomn.

6. Gimnasticda matinald, curativa. Regim motor activ, cu evitarea
surmenajului fizic, psihic. Plimbari zilnice Tn aer liber. Intretinerea in curatenie
a pielii. Dus zilnic (t - 34-35°C). Bai de aer.

7. Psihoterapie: relaxare muscularda, antrenament autogen, metode
meditative. Pregatire psihoprofilactica a gravidelor. Prevenirea iatrogeniei.

8. Alimentatie (5 ori in zi) calitativa, calorica, cu un continut satisfacator de
proteine, lipide, glucide, vitamine, microelemente: branza de vaci, lactate,
carne de vita fiarta, peste proaspat, legume si fructe proaspete. Dimineata —
un pahar de ceai, cafea de concentratie moderata. Prevenirea constipatiilor,
cu respectarea dietei vegetale.

9. Tratament patogenetic care include 2-4 cure a cate 10 zile (incepand cu
termenul de 20 saptamani ), cu medicamente adaptogene: pantocrina sau
eleuterococ, saparal, ginseng, schizandr, echinopanace in doze individuale.

10. Sedative: extr. de valerianad 0,02 (tinctura de valeriana 20-30 picaturi),
vamelan, 1-2 capsule 2-3 ori/zi sau t-ra de leonura, 30-40 picaturi 3 ori/zi.

11. Sol.de glucoza 40% - 20-40 ml i/venos. Polivitamine hendevit 1 drajeu -
2 ori/zi.

12. Pentru reglarea metabolismului miocardic: inosin, 0,2 — 3 ori/zi, nifedipin,
cate 0,01 - 3 ori/zi.

13. In caz de cefalee, vertijuri: cinnarizin 0,025, cavinton 0,005, piracetam
0,4 —2-3 ori/zi.

14. Cardialgia cu tahicardie se trateaza cu: tinctura de valeriana sau
leonura; B-adrenoblocante (doze minime, individuale): atenolol 0,01-0,02, 2-3
ori/zi in cure de durata minima; blocantele canalelor de calciu: nifedipin.

15. In tahicardie, aritmii (extrasistolii): t-ra crataegi, 20-30 picaturi 3 ori/zi.

16. In miocardiodistrofie se recomanda: inosin 0,2 -3 ori/zi, natriu
adenozintrifosfat 1% - 1 ml i/muscular, vitamine Bi, Bs, cocarboxilaza,
nifedipin 0,01- 2-3 ori/zi.

17. In crize vagoinsulare (parasimpatice) se recomanda: atropina 0,1% - 1
ml, nicetamid 25% - 2 ml, cafeind 10% - 1 ml subcutanat.

18. Oxigenoterapie.

Astfel, s-a stabilit ca:

1. Gravidele cu hipotensiune arteriala primara necesita o supraveghere
permanenta (dispensarizare), cu efectuarea masurilor curativ-profilactice:
inlaturarea  (micsorarea  actiunii  factorilor  etiologici), psihoterapie,
psihoprofilactica, alimentatie optima, regim motor activ, cu evitarea
surmenajului psihic, fizic si a emotiilor negative.

2. Femeilor gravide cu hipotensiune arteriala normochinetica |i se
recomanda, concomitent cu medicamentele sedative (tinctura de valeriana
sau leonura — 30-40 picaturi 3 ori/zi), preparate adaptogene: tinctura de
eleuterococ sau de schizandr — cate 20-30 picaturi 3 ori/zi, cu 30 min. Tnhainte
de masa.

3. Gravidelor cu hipotensiune arterialda hipochinetica li se recomanda (de
rand cu medicamentele sedative si adaptogene) preparate pentru ameliorarea
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metabolismului miocardic: inosin, panangin, adenozintrifosfat, vitamine B1,
B6, C.

4. Evolutia sarcinii, nasterii si perioada postpartum la gravidele cu
hipotensiune arteriala primara, la aplicarea tratamentului adecvat, decurge in
dinamica pozitiva: se majoreaza cantitatea de gravide cu nasteri la termen, cu
micsorarea numarului de anomalii de travaliu, iminente de fintrerupere a
sarcinii, nasteri premature, gestoze tardive, hipoxie a fatului si ruperea
precoce a pungii amniotice.
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incheiere (Valerian Hortolomei)

Hipotensiunea arteriala primara sau astenia neurocirculatorie tip hipotensiv
este una din cele mai raspandite boli cardiovasculare — 6,9-10,3% (N. S.
Cucos, 1986; C.l. Negoita, 1989) la pacientii cu maladii ale acestui sistem. Se
considera ca hTAp este o manifestare cardiovasculara ,functionald”, cu toate
ca unitatea structurii si functiei este indivizibila. Aceastad afirmatie este
confirmata prin diferite studii (0. C. Capkucos s.a., 1997), in care se arata ca
in orice patologie functionala se evidentiaza substratul in debutul ei numai la
nivel molecular, subcelular, cat si neurohumoral. Substratul in cauza poate fi
evidentiat prin biopsie, cu folosirea microscopiei electronice si considerat ca
un complex ,disregulator-metabolic” (B. L. MakonkuH, 1995).

Supraexcitarea sistemelor reglatorii principale de catre diferiti factori exogeni
si endogeni (stresuri psihice si de alte origine, disfunctii endocrine, boli
somatice, substante nocive etc.), si totalizarea acestor factori joaca un rol
insemnat in evolutia maladiilor functionale cardiovasculare, cat si in
hipotensiunea arteriala primara.

Hipotensiunea arteriala primara se caracterizeaza prin hipotensiune sistolo-
diastolica (100/60 mm Hg si mai joasa), cu sindromul astenoneurotic, cardiac,
cerebrovascular, hiperventilativ, digestiv, adesea in combinare, dar cu
predominarea sindromului astenoneurotic si cardiovascular. Ortostatismul
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indelungat induce la bolnavii cu hTAp micsorarea hipotensiunii arteriale, cu
insuficienta circulatiei sangvine a creierului si dezvoltarea simptomelor
ortostatice pana la stari de lipotimii (sincope). Cardialgia la acesti pacienti este
slab pronuntata, cu caracter surd, sacaitor, intepator sau senzatii neplacute
(disconfort) in regiunea inimii, fara sau cu iradiere in umarul, omoplatul stang,
de o durata de cateva minute pana la zeci de minute, indiferent de efortul fizic.
Dereglarile hiperventilative, digestive s.a. desavarsesc tabloul clinic al
hipotensiunii arteriale primare.

De accentuat ca in diagnosticul hipotensiunii arteriale primare (ANC tip
hipotensiv) este necesar de determinat gradul si stadiul hTA in dependenta de
nivelul tensiunii arteriale sistolice si diastolice, cat si nivelul lezarii organelor-
tinta In aceasta patologie. Sindromul manifestarilor clinice este recomandabil
de aplicat in cadrul aprecierii diagnosticului pozitiv si diferential, ca si in
indicarea tratamentului optim. Dat fiind ca toate sindroamele sunt expresii ale
uneia si aceleiasi stari patologice, in tratament se respecta principiile generale
de tratament al hTA, tindndu-se cont de particularitatile evolutiei maladiei la
fiecare bolnav.

Specificul esential al materialelor din prezenta lucrare consta in posibilitatile
de diferentiere a hTAp de alte maladii (inclusiv cardiovasculare, nervoase,
endocrine s.a.) si cercetarile eficientei diferitelor metode de tratament, care de
asemenea confirma diagnosticul hipotensiunii arteriale primare.

Pacientii cu ANC reprezinta un grup de risc, deoarece aceasta patologie
adesea se transformd in hipertensiune arteriala esentiald, cardiopatie
ischemica, ateroscleroza, hipotensiune arterialad stabila, dereglari sangvine
cerebrale si in alte maladii.

Asadar, multi savanti actualmente considera ANC drept un stadiu precoce al
acestor maladii.

Raspéandirea hipotensiunilor arteriale ortostatice constituie, dupa diferite date,
5-17% printre populatia neorganizata si spitaliceasca (D. Robertson s.a.,
1999) si pana la 33% printre persoanele cu varsta senild, cat si 54% printre
persoanele cu tulburari ale functiei adrenergice a sistemului simpatic (C. H.
Gibbons, R. Freeman, 2006), cu majorarea letalitatii bolnavilor de varsta
fnaintata, pe fondul hipotensiunii arteriale ortostatice.

Manifestarile clinice ale hipotensiunii arteriale ortostatice, indiferent de
formele clinice ale ei, sunt in mare parte asemanatoare, iar gravitatea lor este
determinata de evolutia bolii de baza. Toate simptomele hTAo se atesta in
cazurile in care bolnavii se afla in pozitie ridicata, sezanda sau la trecerea din
pozitie orizontala in verticalda. Indatd dupa debutul crizei, apar slabiciuni
pronuntate, vertijuri, tulburari de vedere, zgomot in urechi, senzatii de
instabilitate, lipotimie pana la sincope. Evolutia, gravitatea simptomaticii este
determinata de dinamica si particularitatile maladiei de baza. Sunt elaborate
criterii de apreciere a severitati hTAo in dependenta de frecventa
hipotensiunii ortostatice pe parcursul zilei si de timpul aflari Tn pozitie
verticala, cat si de efectul tratamentului. Starea sincopala are o durata de la
5-10 sec. pana la zeci de secunde, in dependenta de boala de baza.
Intensitatea hipotensiunii arteriale ortostatice se mareste in clima calda, dupa
mancare (indeosebi la persoanele de varsta naintatd), la eforturi fizice, in
mijloace de transport fara ventilatie (mai des, in pozitie verticald) s.a.
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Tratamentul hTAp constituie un sistem complex de actiuni menite sa lichideze
sau sa micsoreze manifestarile clinice ale maladiei. Acest sistem contine
actiuni asupra factorilor etiologici, psihoterapie, organizarea regimului curativ,
de munca si odihna. O mare insemnatate are tratamentul patogenic
diferentiat, in dependenta de stadiul si gravitatea bolii, tulburarile functionale
ale sistemului nervos central, hemodicamica centralda si dereglarile
hemodinamice regionale, microcirculatorii, cat si de predominarea
sindroamelor clinice. Tratamentul hTAp devine efectiv gi prin corectia
perturbarilor functionale ale organelor interne, sistemelor presor si depresor,
prin tratarea tulburarilor endocrine, inclusiv ale celor sexuale.

In lucrare sunt descrise metodele de tratament medicamentos si
nemedicamentos, conform principiilor sus-mentionate.

Cu céat este mai mare potentialul de aparare a organismului, cu atat mai
indelungat evolueaza maladiile, asimptomatic sau cu simptome neinsemnate,
care nu sunt sau sunt abia apreciate de bolnavi si medici. lata de ce, primele
simptome ale maladiei deseori nu indicd debutul, dar semnaleaza
decompensarea reactiilor adaptative si trecerea proceselor patologice in greu
curabile sau incurabile, fapt care confera pondere aparte examinarilor
profilactice.

Durata perioadei de remisie, prevenirea acutizarii hTAp este determinata
in mare masura de efectuarea actiunilor profilactice: dispensarizarea
persoanelor predispuse la hTAp (cu factori de risc, cu capacitati
diminuate de adaptare la mediul ambiant) si bolnavilor de aceasta
maladie. In dependentd de evolutia asteniei neurocirculatorii se
formeaza trei grupuri de supraveghere: sanatosi (cu factori
predispozanti la hTAp), practic sanatosi (cu manifestéri premorbide) si
bolnavi cu hipotensiune arteriala primara.

Deci, complexitatea asteniei neurocirculatorii tip hipotensiv pusa in
discutie in prezenta lucrare, consta in multiplele si diversele ei
manifestari clinice, paraclinice; raspandirea continua printre populatie si
studierea insuficienta drept stadiu preventiv al multor boli de diversa
origine. Cercetarea hTAp (ANC tip hipotensiv) de catre diferiti specialisti
in medicind va determina succesul in prevenirea multor maladii
cardiovasculare, psihoneurologice, endocrine, respiratorii, digestive s.a.
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