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INTRODUCERE

AVC ischemic reprezintă a doua cauză de 
mortalitate în Republica Moldova şi prima cauză 
de mortalitate din cadrul bolilor neurologice. De 
asemenea, are un impact fi zic, psihologic şi fi nanciar 
major asupra pacienților, familiilor, sistemului de 
sănătate şi al societății în întregime [1, p. 10].

În pofi da faptului că există mai multe cercetări 
publicate, dedicate sistemului oxidului de azot, un 
șir de aspecte ale patogenezei şi tratamentului AVC 
rămân neelucidate, de asemenea, în literatură sunt 
puţine date despre disfuncţia endotelială în patologia 
cerebrovasculară.

Unele cercetări sunt dedicate mecanismelor de 
lezare a endoteliului în condiţiile stresului oxidativ și 
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with MS and without MS. There is a decrease in the level of NO metabolites in the acute phase of stroke, demonstrating 
endothelial dysfunction, this manifestation being more pronounced in patients with cardiovascular stroke.
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Rezumat: Accidentul vascular cerebral (AVC) ischemic reprezintă a doua cauză de mortalitate în Republica Moldova 
și prima cauză de mortalitate din cadrul bolilor neurologice. În pofi da faptului că există mai multe cercetări publicate, 
dedicate sistemului oxidului de azot (NO), multe aspecte ale patogenezei și tratamentului AVC rămân neelucidate; de 
asemenea, în literatură sunt puţine date despre disfuncţia endotelială în patologia cerebrovasculară. Autorii articolului 
au efectuat o cercetare privind rolul dereglării de sinteză NO în patogeneza AVC ischemic la pacienţii cu sau fără sin-
drom metabolic (SM) și posibilitatea corecţiei medicamentoase a dereglărilor depistate. În perioada 2016−2017, au fost 
înrolaţi în studiu 75 de pacienţi cu AVC ischemic în faza acută. Datele pacienţilor cu AVC ischemic au fost comparate cu 
cele a 39 de subiecţi absolut sănătoși. Toţi pacienţii înrolaţi în studiu au fost divizaţi în două grupe în funcţie de prezenţa 
sau absenţa SM, astfel grupul de bază a fost constituit din 36 de persoane, iar grupul de control din 39 de persoane. S-a 
observat că valorile metaboliţilor oxidului nitric au fost semnifi cativ statistic (NO3, NO2) micșorate la pacienţii cu AVC 
(p<0,001, p<0,001), în comparaţie cu grupul de pacienţi fără AVC. Același fenomen s-a observat și în ceea ce privește 
suma dintre metaboliţii oxidului nitric (p= 0,023). Comparând cele 2 grupe de studiu, în funcţie de prezenţa /absenţa 
SM, am constatat că valorile NO2 și NO3 (p=0,05, p=0,31), precum și suma NO2+NO3 și raportul NO3/NO2 (p=0,48, p=0,37) 
nu au fost diferite statistic. În faza acută a AVC se observă scăderea nivelului de metaboliţi ai NO, fapt ce demonstrează 
disfuncţia endotelială, această manifestare fi ind mai pronunţată la pacienţii cu AVC de origine cardioembolică.

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, accident vascular cerebral, metaboliţii oxidului nitric.
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activarea citokinelor infl amatorii în faza acută a AVC 
[2, p. 853; 3, p. 3-4]. Endoteliul vascular este un com-
ponent funcţional activ localizat între fi brele muscu-
lar netede ale peretelui vascular și sânge, are o funcţie 
activă metabolic implicată în sinteza a diverși factori 
ce reglează tonusul vascular, proliferarea, procesul de 
hemostază, infl amaţie și răspunsul imun [4, p. 195; 5, 
p. 1333-1339; 6, p. 236; 7, p. 344-357; 8, p.2].

O verigă importantă a disfuncţiei endoteliale con-
stituie sinteza unui factor endotelial – oxidul de azot 
(NO). Funcţionarea normală a endoteliului este con-
diţionată de sinteza permanentă a NO din L-arginină 
prin intermediului NO-sintetazei. În afară de efectul 
vazodilatator, NO are și funcţie angioprotectoare ce 
inhibă proliferarea mediei vasculare, posedă acţiune 
antioxidantă și antiinfl amatorie, inhibând agregarea 
trombocitelor și migrarea monocitelor. Defi citul de 
NO în endoteliul vascular este însoţit de creșterea ni-
velului de agenţi proinfl amatori, nivelului inhibitoru-
lui activatorului tisular al plasminogenului, tromboze, 
vazoconstricţie, leziune vasculară și remodelare vas-
culară [4-8].

Pentru sindromul metabolic este caracteristic fe-
nomenul de disfuncţie endotelială și un statut proin-
fl amator cronic ce predispune la un proces ateros-
clerotic accelerat și la creșterea de două ori a riscului 
pentru un AVC ischemic [9, p. 342-357].

Scopul lucrării: cercetarea rolului dereglării de 
sinteză NO în patogeneza AVC ischemic la pacienţii 
cu sau fără sindrom metabolic și posibilitatea corecţiei 
medicamentoase a dereglărilor depistate.

MATERIALE ȘI METODE

Au fost înrolaţi în studiu 75 de pacienţi, internaţi 
în secţia Neurologie BCV a IMSP Institutul de Me-
dicină Urgentă cu diagnosticul de AVC ischemic în 
faza acută în perioada 2016 2017. Diagnosticul a fost 
stabilit pe baza datelor clinice coroborate cu cele de la 
tomografi e computerizată cerebrală.

Criteriile de includere în studiu:
 ▪AVC ischemic acut;
 ▪ Internarea pacientului în primele 24 de ore de la 

debutul maladiei;
 ▪Acordul informat în formă scrisă a pacientului.

Criteriile de excludere au fost:
 ▪AVC ischemic repetat în ultimele 6 luni;
 ▪AVC hemoragic;
 ▪Alte patologii (ne-vasculare) ale sistemului nervos;
 ▪ Pacienţii cu patologie somatică în faza decom-

pensată, insufi cienţă renală sau hepatică, insufi cienţă 
cardiacă avansată (gradul IV NYHA), patologii onco-
logice, patologii infl amatorii, pneumonii sau alte ma-
ladii severe;

 ▪Tratamentul pacientului cu preparate ce conţin 
nitraţi.

Datele pacienţilor cu AVC ischemic au fost com-
parate cu cele ale 39 de subiecţi absolut sănătoși. Sânge 
venos s-a colectat a jeun în primele 24 de ore de la 
internare și în a 7-a zi de la internare. S-a colectat și 
sânge venos a jeun la 39 de subiecţi sănătoși pentru a 
compara datele obţinute de la pacienţii cu AVC ische-
mic cu cele obţinute de la pacienţi absolut sănătoși din 
aceeași grupă de vârstă.

Toţi pacienţii înrolaţi în studiu au fost divizaţi în 
două grupe în funcţie de prezenţa sau absenţa SM, ast-
fel grupul de bază a fost constituit din 36 de persoane, 
iar grupul de control din 39 de persoane.

Pentru a defi ni SM s-a utilizat ultima defi niţie exis-
tentă la nivel mondial, formulată în 2009 de Asociaţia 
Americană de Cardiologie (AHA), Federaţia Internaţi-
onală de Diabet (IDF) și Institutul Naţional al Inimii, 
Plămânului și Sângelui (NHLBI) (tabelul 1) [10, p. 9].

 Gradul defi citului neurologic a fost determinat 
utilizând National Institute Stroke Scale (NIHSS), 
defi citul neurologic ușor a fost constatat la un scor 
NIHSS<7, iar defi citul neurologic mediu la scorul 
NIHSS≥7, pacienţii în stare gravă nu au fost înrolaţi 
în studiu. 

Tabelul 1 
Defi niţia sindromului metabolic conform criteriilor formulate în 2009 de către AHA, IDF și NHLBI

                   Criteriu     Limite pentru defi niţie
Creșterea circumferinţei abdominale Limite cu specifi citate naţională și populaţională 

(europeni ≥94 cm (bărbaţi), ≥ 80 cm (femei) )
Nivelul crescut al trigliceridelor (sau tratament specifi c 

pentru hipertrigliceridemie)
≥150 mg/dl (1,7 mmol/l)

Nivelul scăzut al HDL-colesterol (sau tratament specifi c 
pentru HDL-colesterol scăzut)

<50 mg/dl la femei (<1,3 mmol/l)
<40 mg/dl la bărbaţi (<1 mmol/l)

HTA (sau tratament antihipertensiv) TA sistolică ≥130 mmHg 
și/sau TA diastolică ≥ 85 mmHg

Nivel crescut al glicemiei a jeun (sau tratament pentru 
hiperglicemie)

≥100 mg/dl (≥5,6 mmol/l)
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De asemenea, au fost aplicate 2 tipuri de clasifi care 
a AVC: clasifi carea etiopatogenetică TOAST (1993) și 
clasifi carea clinico-imagistică Bamford/Oxford (1991). 
Metodele paraclinice de examinare au inclus datele de 
laborator, precum analiza generală a sângelui, exame-
nul biochimic al sângelui și coagulograma. Examenul 
instrumental a inclus ECG, Doppler–duplex al vaselor 
extra–intra–craniene și Tomografi a computerizată ce-
rebrală.

Nivelul de NO în plasma sanguină s-a determinat 
în funcţie de metaboliţii oxidului nitric: nitriții (NO ³-) 
și nitrații (NO ²-), deoarece NO se descompune rapid 
și nu poate fi  detectat. Nivelul acestor metaboliţi a fost 
dedus prin utilizarea reactivului Grees prin metoda 
modifi cată. Serul sanguin s-a analizat în primele 24 de 
ore de la internare și, ulterior, la a 7-ea zi de la inter-
nare.   

Metode statistice: Prelucrarea statistică a datelor 
obţinute s-a efectuat cu ajutorul programului Micro-
soft  Excel. Pentru evaluarea veridicităţii diferenţei în-
tre valorile comparate s-a utilizat testul t-Student. În 
lucrare se discută datele cu veridicitatea nu mai puţin 
de 95% (p<0,05). S-a determinat valoarea medie a me-
taboliţilor oxidului nitric și deviaţia standard. 

REZULTATE ȘI DISCUŢII

Au fost examinaţi 75 de pacienţi cu AVC ischemic 
cu vârsta medie 67,46±8,62 ani, de sex feminin au fost 
43 de persoane, cu vârsta medie 68,88±8,42 ani, și de 
gen masculin 33 de pacienţi cu vârsta medie 65,66±8,65 
ani, nu a existat o diferenţă semnifi cativă statistic între 
vârsta femeilor și a bărbaţilor (p=0,11). Din lotul gene-
ral de studiu, doi pacienţi au suferit transformare he-
moragică a focarului ischemic: o femeie de 75 de ani, 
care s-a încadrat în criteriile SM și un bărbat de 65 de 
ani din lotul de control, iar unul a decedat la a 15-ea zi 

de spitalizare (femeie de 62 de ani care suferea de di-
abet zaharat, afl ându-se la tratament cu antidiabetice 
orale). Lotul control a cuprins 39 de pacienţi cu AVC 
ischemic, dar fără SM, cu vârsta medie 68,23±10,21 ani 
(20 de femei cu vârsta medie 70,05±9,77 ani și 18 băr-
baţi cu vârsta medie 65,84±10,37 ani), iar lotul de bază 
a cuprins 36 de pacienţi cu vârsta medie 66,64±6,53 
(22 de femei cu vârsta medie 67,4±6,89 ani, 14 bărbaţi 
cu vârsta medie 65,4±5,95 ani), durata medie de spita-
lizare a fost 9,77±2,88 zile. 

Pacienţii au fost clasaţi în funcţie de tipul AVC 
ischemic conform clasifi cării TOAST (1993) și Bam-
ford/Oxford (1991). Respectiv, conform clasifi cării 
TOAST, 30 (40%) de participanţi au fost cu macroan-
giopatie, dintre care din lotul de bază au făcut parte 
16 indivizi, din grupul total de studiu 9 (12%) au fost 
cu microangiopatie, dintre aceștia 5 au fost din gru-
pul de bază, 15 (20%) au prezentat forma cardioem-
bolică, dintre aceștia 6 au fost din lotul de pacienţi cu 
SM. Origine nedeterminată sau mixtă a AVC ische-
mic  s-a constatat la 21 (28%) de pacienţi, dintre care 
10 au fost din lotul de bază.

După cum observăm din fi gura 1, în lotul de bază 
au predominat originea aterotrombotică a AVC, iar 
în lotul control originea cardioembolică a AVC ische-
mic, conform clasifi cării TOAST (1993). După loca-
lizarea focarului ischemic, utilizând clasifi carea cli-
nico-imagistică Bamford/Oxford (1991), atât în lotul 
de bază, cât și în lotul control a predominat afectarea 
parţială a circulaţiei anterioare. De asemenea, am ob-
servat că în lotul control numărul pacienţilor cu AVC 
ischemic în teritoriul posterior de vascularizare a fost 
dublu faţă de pacienţii grupului de bază.

Conform clasifi cării clinico-imagistice Bamford/
Oxford (1991), AVC ischemic cu afectarea parţială a 
circulaţiei anterioare a fost prezent la 46 (61,3%) de 

Figura 1. Repartizarea pacienţilor în funcţie de tipul AVC ischemic utilizând clasifi carea TOAST (1993).
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participanţi ai lotului general (25 dintre aceștia făcând 
parte din grupul cu SM). Afectarea totală a circula-
ţiei anterioare a fost depistată la un pacient (1,33%), 
afectarea circulaţiei  posterioare la 19 (25,33%) bol-
navi (6 persoane au fost cu SM) și AVC lacunar la 
9 (12%) pacienţi (5 făcând parte din grupul de bază). 
Valoarea medie a defi citului neurologic, apreciată 
prin intermediul scorului NIHSS la internare, a fost 
5,62±3,66, în grupul de bază fi ind 6,02±3,8, iar în 
cel de control 5,25±3,59 (p=0,36); la externare a fost 
4,45±3,46, în lotul de bază – 4,86±3,54, și respectiv 
grupul de control – 4,07±3,27 (p=0,32), remarcăm 
că nu a existat o diferenţă semnifi cativă statistic în 
ceea ce privește gradul defi citului neurologic în cele 
două loturi de studiu (fi gura 2). Dar comparând ni-
velul scorului NIHSS la cele două loturi la internare 
și externare observăm că în grupul de control nivelul 
defi citului neurologic a fost semnifi cativ statistic mai 
mare la internare (p=0,041) în comparaţie cu cel de la 
externare, pe când în grupul de bază nu s-a remarcat 
o asemenea diferenţă (p=0,17), ceea ce reconfi rmă 
faptul că pronosticul pacienţilor cu AVC ischemic și 
SM este mai nefavorabil la bolnavii cu SM,  compara-
tiv cu bolnavii care au suferit un AVC și nu prezintă 

clusterul de factori de risc ce constituie SM (fi gura 3). 
Dacă este să comparăm defi citul neurologic la grupul 
general de studiu, la internare și externare, consta-
tăm că în prima zi valorile lui NIHSS sunt semnifi -
cativ statistic mai mari (p=0,044) la internare decât 
la externare.

Observăm că valorile metaboliţilor oxidului nitric 
au fost semnifi cativ statistic (NO3, NO2) micșorate la 
pacienţii cu AVC (p<0,001, p<0,001), în comparaţie 
cu grupul de pacienţi fără AVC, același fenomen s-a 
constatat și în ceea ce privește suma dintre metabo-
liţii oxidului nitric (p<0,001) și raportul NO3/NO2 
(p= 0,023). Gradul de expresie scăzut al NO2 și NO3 la 
pacienţii cu AVC a fost raportat și în alte studii [3, p. 4; 
4, p. 198; 5, p. 1340; 11, p. 113].

Comparând cele 2 grupe de studiu, în funcţie de 
prezenţa/absenţa SM, s-a constatat că valorile NO2 
și NO3 (p=0,05, p=0,31), suma NO2+NO3 și raportul 
NO3/NO2 (p=0,48, p=0,37) nu au fost diferite statistic. 
Deși există numeroase studii care ne vorbesc despre 
afectarea sistemului NO la pacienţii cu SM [9, 12, 15, 
16], în cadrul studiului nostru nu s-a remarcat o dife-
renţă semnifi cativă statistic între valorile NO2 și NO3 
la cele două loturi de studiu, probabil din cauza fap-

Figura 2. Repartizarea pacienţilor în funcţie de tipul AVC ischemic utilizând clasifi carea Bamford/Oxford (1991).

Figura 3. Dinamica scorului NIHSS în primele 7 zile de la debutul evenimentului vascular cerebral.
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tului că în grupul de pacienţi fără SM a predominat 
fi brilaţia arterială, iar în grupul de bază – afectarea 
ateromatoasă a arterelor carotide. O cercetare dedicată 
metaboliţilor NO și subtipului de AVC ischemic a evi-
denţiat gradul scăzut de expresie al acestor metaboliţi 
în subtipul cardioembolic al AVC [11, p. 114]. Un alt 
studiu ne-a demonstrat valori scăzute ale NO2 și NO3 
la pacienţii cu afectare ateromatoasă a vaselor carotide 
[14, p. 23].

Observăm din tabelul 2 că valorile NO2 şi NO3 nu 
prezintă o modifi care semnifi cativă la a 7-a zi de la 
internare, aceasta ne poate demonstra un răspuns slab 
al endoteliului vascular prin sinteza agentului vasodi-
latator NO la categoria dată de pacienţi, în condiţiile 
tratamentului administrat [3].

Am repartizat grupul general de studiu în două 
grupe în funcţie de defi citul neurologic evaluat cu 
ajutorul scorului NIHSS, în grupul cu defi cit ușor 

(<7 scor NIHSS) și cu defi cit moderat (≥7 scor NIHSS) 
(tabelul 3). Valorile medii ale metaboliţilor oxidu-
lui nitric, exprimate în suma dintre nitriţi și nitraţi 
(NO2+NO3), la întreg lotul de studiu care s-a încadrat 
în categoria pacienţilor cu defi cit neurologic ușor au 
fost după cum urmează: 87,0±12,51 µM/L, iar la a 7-a 
zi 79,78±14,86 µM/L, la cei cu defi cit neurologic mo-
derat – 72,99±10,72 µM/L în prima zi de spitalizare și 
72,08±11,47 µM/L în a 7-a zi.

Analizând datele obţinute, s-a constatat că, în pri-
ma zi de la spitalizare, la pacienţii cu AVC ischemic și 
defi cit neurologic ușor valorile metaboliţilor oxidului 
nitric (NO2 + NO3) au diminuat, gradul de expresie al 
acestora fi ind mai mare la debutul bolii (p=0,008), pe 
când la pacienţii cu defi cit neurologic moderat gradul 
de expresie al acestora a diminuat nesemnifi cativ sta-
tistic (p=0,78). Acest fenomen ar putea fi  explicat prin 
epuizarea procesului de producere NO și creșterea 

Tabelul 2
Gradul de expresie al metaboliţilor oxidului nitric în cele 2 grupe de studiu 

în prima și a 7-a zi de internare
Lot total la 
internare

Lot total 
la a 7-a zi

p Lot de bază
la internare 

La a 7-a 
zi de la 

internare

p Lot 
control la 
internare

Lot 
control la 

7-a zi

p Subiecţi 
sănătoși

NO2+NO3 
total, µM/L 

82,7±13,57 77,95±13,82 0,03 81,56±14,78 76,77±11,78 0,13 83,76±12,45 79,03±15,55 0,14 110,0±6,9

NO2 µM/L 32,95±8,52 31,21±7,55 0,18 33,99±9,26 31,88  
±8,1

0,28 31,98±7,78 30,59±7,9 0,43 43,83±5,16

NO3, µM/L 49,75±9,44 46,74±9,7 0,05 47,56±9,46  44,89     
±8,1

0,2 51,78±9,09 48,44±10,8 0,14 66,18±5,93

NO3/NO2, 
µM/L 

1,64±0,69 1,59±0,53 0,62 1,55±0,8 1,47±0,46 0,62 1,72±0,58 1,69±0,56 0,81 1,53±0,23

Tabelul 3
Gradul de expresie al metaboliţilor oxidului nitric în cele 2 grupe de studiu 

în funcţie de gradul defi citului neurologic
La 24 ore de la 

internare
Lot de bază, defi cit 

neurologic ușor
Lot de bază, 

defi cit neurologic 
moderat

p Lot  control, defi cit 
neurologic ușor

Lot control, de-
fi cit neurologic 

moderat

p

NO2+NO3 87,24±13,49 71,49±11,48 <0,001 86,8±11,9 74,93±9,87 0,0059

NO2, µM/L 36,78±9,59 29,06±6,33 0,006 32,62±8,22 30,13±6,36 0,033

NO3, µM/L 50,46±9,39 42,44±7,4 0,008 54,18±8,69 44,8±6,4 0,0015

NO3/NO2 1,57±0,97 1,51±0,32 0,76 1,79±0,63 1,53±0,34 0,012

La a 7-a zi
NO2+NO3 79,63±12,37 68,68±10,58 0,009 79,9±16,8 76,49±11,57 0,048

NO2, µM/L 32,45±7,96 30,16±5,42 0,032 30,65±8,52 30,4±6,14 0,4

NO3, µM/L 47,18±8,53 40,84±19,62 0,01 49,25±11,23 46,09±9,58 0,08

NO3/NO2 1,47±0,48 1,36±0,28 0,39 1,73±0,58 1,59±0,52 0,049
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inactivării NO în cazul evoluţiei nefavorabile a AVC, 
deoarece în această categorie 16 pacienţi pe parcur-
sul cercetării au prezentat agravarea defi citului neu-
rologic. Scăderea nivelului de metaboliţi ai NO s-a 
observat și în alte studii, o scădere mai semnifi cativă 
fi ind caracteristică pacienţilor cu defi cit neurologic 
mai grav [3, p. 99]. Un alt studiu evocă o corelare po-
zitivă între nivelul metaboliţilor NO determinaţi în 
lichidul cefalorahidian și gradul defi citului neurolo-
gic, în același studiu nivelul ridicat al metaboliţilor 
NO au indicat o agravare a defi citului neurologic [2, 
p. 852].

Am observat că valorile NO2+NO3, NO2 și NO3 
au fost semnifi cativ statistic micșorate la pacienţii cu 
defi cit neurologic moderat spre deosebire de cei cu 
defi cit neurologic ușor, atât la pacienţii din lotul de 
bază, cât și la pacienţii din lotul control.

La pacienţii cu AVC ischemic s-a observat scă-
derea gradului de expresie al metaboliţilor oxidului 
nitric (NO2, NO3), ceea ce demonstrează participarea 
mecanismelor endotelio-dependente în patogeneza 
AVC ischemic. Dereglarea funcţiei endoteliale, care 
s-a manifestat prin scăderea nivelului metaboliţilor 
oxidului nitric, progresează la pacienţii cu AVC is-
chemic la care defi citul neurologic s-a aprofundat.

Din tabelul 4 observăm că nivelul metaboliţilor 
oxidului nitric este mai accentuat la pacienţii cu AVC 
lacunar și cel mai puţin exprimat la pacienţii cu AVC 
de origine cardioembolică. Acest fenomen am putea 
să-l explicăm presupunând că patogeneza AVC is-
chemic, posibil, se deosebește de mecanismul celor-
lalte subtipuri de AVC, mai ales cel aterotrombotic. 
Posibil, patologia cardiacă concomitentă și dereglă-
rile funcţionale sistemice în prezenţa bolii cardiace 
infl uenţează sinteza NO și este însoţită de disfuncţia 
endotelială. 

Aceste tulburări prezente concomitent cu patolo-
gia cardiacă ne fac să presupunem că AVC de origine 
cardioembolică are o evoluţie nefavorabilă. Valori 
cele mai înalte ale metaboliţilor oxidului nitric s-au 
înregistrat în subtipul lacunar de AVC, atât conform 
clasifi cării TOAST (1993), cât și conform clasifi cării 
Bamford (1991, tabelul 5). Spre deosebire de lotul 
control, nivelul acestora este însă semnifi cativ statis-
tic mai mic, deci indiferent de dimensiunea zonei de 
infarct cerebral, mecanismul patobiochimic de dez-
voltare al acestui subtip de AVC are loc pe aceeași 
cale, astfel disfuncţia endotelială este mai exprimată 
în patologia cardiacă și HTA pe fondalul arteosclero-
zei generalizate. 

Tabelul 4
Gradul de expresie al metaboliţilor oxidului nitric în cele 2 grupe de studiu 

în funcţie de tipul AVC ischemic conform clasifi cării TOAST (1993)
Valorile NO2+NO3 (µM/L) în 

funcţie de tipul AVC ischemic 
conform clasifi cării TOAST 

(1993)

Macroangiopatie Microangiopatie Cardioembolică Nedeterminată

Lot general de studiu 82,5±12,65 93,98±15,3 77,5±11,47 81,43±14,07
Lot de bază 83,03±14,05 92,08±21,13 77,5±12,16 75,96±12,13
Lot martor 81,88±11,35 96,36±3,99 78,43±10,82 86,41±14,37

Tabelul 5 
Gradul de expresie al metaboliţilor oxidului nitric în cele 2 grupe de studiu 

în funcţie de tipul AVC ischemic conform clasifi cării Bamford/Oxford (1991)
Valorile NO2+NO3 (µM/L) în 

funcţie de tipul AVC ischemic la 
internare

Circulaţia 
anterioară parţială

Circulaţia 
anterioară totală

Lacunar Circulaţia 
posterioară

Lot general de studiu 79,61±12,45 94,40     92,96±16,03 85,43±13,18

Lot de bază 80,08±13,92 − 92,08±21,13 78,93±10,63

Lot martor 79,07±10,85 94,40 94,43±1,22 88,42±13,51

Valorile NO2+NO3 în funcţie de 
tipul AVC ischemic la a șaptea zi

Circulaţia anterioară 
parţială

Circulaţia anteri-
oară totală

Lacunar Circulaţia 
posterioară

Lot general de studiu 75,79±12,13 71,30     89,36±17,04 78,82±14,93

Lot de bază 75,95±11,72 82,57±15,9 75,43±8,44

Lot martor 75,61±12,86 71,30 100,76±14,16 80,38±17,22
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Rezultatul cercetării metaboliţilor NO la bolnavii 
cu AVC cu diferit grad de defi cit neurologic a arătat 
scăderea acestora cu gradul defi citului neurologic. 
S-a observat un grad mai înalt alt disfuncţiei endote-
liale la pacienţii cu diabet zaharat și cu SM.  

Cercetările din ultimii ani au arătat că NO poate 
prezenta atât funcţie de protecţie, cât și de distrucţie, 
în funcție de izoforma NO-sintetazei, tipul celulei 
producătoare de NO și etapei AVC [4, p. 201; 6, p. 
261; 8, p. 2-3]. Există studii pe animale care arată că 
administrarea exogenă de oxid de azot ar îmbunătăţi 
circulaţia sanguină cerebrală și ar diminua volumul 
infarctului cerebral, dar la momentul actual încă nu 
sunt studii pe oameni. Administrarea exogenă a pre-
paratelor cu oxid de azot sau precursori ai acestuia 
reprezintă o arie de cercetare importantă pentru vii-
tor [6, p. 238].  

CONCLUZIE

 În faza acută a AVC se observă scăderea nivelului 
de metaboliţi ai NO, fapt care demonstrează disfuncţia 
endotelială, această manifestare fi ind mai pronunţată 
la pacienţii cu AVC de origine cardioembolică. Prin 
urmare, evoluţia heterogenă a diferitor subtipuri de 
AVC depinde de gravitatea și durata patologiilor con-
comitente, o evoluţie mai difi cilă fi ind caracteristică 
pentru subtipul cardioembolic, cea mai ușoară pentru 
subtipul lacunar și medie pentru cea aterotrombotică 
și nedeterminată sau mixtă. 

Nu s-a evidenţiat o diferenţă semnifi cativă statistic 
între valorile metaboliţilor oxidului nitric la pacienţii 
cu AVC ischemic și SM în comparaţie cu pacienţii fără 
SM, posibil din cauza faptului că AVC de origine car-
dioembolică a avut o frecvenţă de 1,5 ori mai mare în 
rândul bolnavilor fără SM, iar forma macroangiopati-
că – de 2,6 ori mai mare în rândul celor cu SM. 

NO, posibil, joacă un rol protector în faza inci-
pientă a AVC, cu dereglarea funcţiei vasodilatatoare 
în faza ulterioară, după care prezintă rol neurotoxic, 
conducând la apoptoză și necroză celulară. Scăderea 
nivelului de NO în faza acută poate presupune o evo-
luţie nefavorabilă a bolii și un prognostic nefavorabil. 
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