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Rezumat 
 Introducere: Literatura medicală actuală aduce tot mai multe dovezi că celulele 
câmpului cardiogen secundar ocupă un rol important în formarea tracturilor de 
ejecție ale celor doi ventriculi și a porțiunii inițiale a arterei aorte și trunchiului 
pulmonar. Anomaliile care implică dezvoltarea câmpului cardiogen secundar 
conduc la malformații cardiace ale regiunii conotruncale. Metodă: Review la 
literaturii, folosind interfata Entrez PubMed  a National Library of Medecine and the 
International Institutes of health MEDLINE. Am căutat literatura de limbă Engleză 
care analizează modul de dezvoltare embriologică a tracturilor de ejecție a celor doi 
ventriculi și porțiunii inițiale a vaselor mari, publicată între anii 1980 – 2011. 
Rezultate: Câmpul cardiogen secundar își are originea în mezodermul splanhnic, 
celulele sale generând atât celule miocardice cât și celule musculare netede. În 
diferențierea câmpului cardiogen secundar din mezodermul splanhinc și ulterior 
diferențierea acestuia în celule miocardice și celule musculare netede sunt implicate 
o serie de căi de semnalizare. Malformațiile conotruncale cele mai frecvente sunt 
trunchiul arterial comun, transpoziția de vase mari, ventricul drept cu dublă cale de 
ejecție și tetralogia Fallot. Concluzii: Înțelegerea evoluției câmpului cardiogen 
secundar și a contribuției lui la formarea polului arterial definitiv, permite o mai 
bună înțelegere a malformațiilor cardiace congenitale conotruncale. 
 

Cuvinte cheie: malformații cardiace conotruncale, câmp cardiogen 
secundar, celulele crestelor neurale, tub cardiac primitiv. 
 
The role of secondary cardiogenic field in congenital cardiac malformations of 
the conotruncal region: literature review 
 

Abstract 
Introduction: The current medical literature brings increasing evidence that cells 
migrating from the secondary cardiogenic field play an important role in the 
formation of the outflow tracts of both ventricles and of the initial portion of the 
aorta and pulmonary trunk. Abnormalities involving the development of the 
secondary cardiogenic field lead to conotruncal congenital cardiac malformations. 
Method: Literature review using the Entrez PubMed interface of the Library of 
Medecine and the National Institutes of Health International MEDLINE database. 
We searched English-language literature that describes embryological development 
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of the outflow tracts of both ventricles and the initial portion of the great vessels, 
published between 1980 - 2011. Results: The secondary cardiogenic field originates 
from splanchnic mesoderm, its cells generating both myocardial and smooth muscle 
cells. Various types of signaling pathways controlled the initial differentiation of 
splanhinc mesoderm into secondary cardiogenic field and its subsequent 
differentiation into myocardial and smooth muscle cells. Most common conotruncal 
cardiac malformation are: common arterial trunk, transposition of great arteries, 
dublet outlet right ventricle and tetralogy of Fallot. Conclusions: Understanding the 
evolution of secondary cardiogenic field and his contribution to the formation of 
definitive arterial pole allows a better understanding of contruncal congenital heart 
malformations. 
 Keywords: conotruncal malformations, secondary heart field, neural crest 
cells, primitive heart tube. 

 
Introducere 
Descrierea inițială a dezvoltării cordului implică 
formarea tubului cardiac primitiv din mezodermul 
cardiogen, situat anterior de membrana buco-
faringiană (1,2). Încă din anul 1977 s-a observat că 
viitorul tract de ejecție al vetriculilor drept și stâng se 
adăugă ulterior formării tubului cardiac primitiv. 
Astfel tubul cardiac primitiv se alungește. Celulele 
care vor forma acest tract de ejecție migrează de la 
nivelul câmpului cardiogen secundar, descris 25 de ani 
mai târziu (3). Câmpul cardiogen secundar își are 
originea în mezodermul splanhnic și se menține sub 
forma mezodermului cardiogen nediferențiat în timp 
ce câmpul cardiogen primar formează tubul cardiac 
primitiv (3-5). Celulele câmpului cardiogen secundar 
vor genera atât celule miocardice cât și celule 
musculare netede (5). Se formează astfel polul arterial 
definitiv al ansei cardiace. Aceste celule sunt ultimele 
care ajung la nivelul polului arterial și sunt în mod 
particular susceptibile anomaliilor de dezvoltare. Se 
produc astfel malformațiile cardiace conotruncale, 
malformații care implică tracturile de ejecție 
ventriculare și porțiunile proximale ale aortei și 
trunchiului pulmonar (3,6). Cele mai frecvente 
malformații din această categorie sunt trunchiul 
arterial comun, transpoziția de vase mari, ventricul 
drept cu dublă cale de ejecție și tetralogia Fallot (7). 
Aceste malformații conotruncale repreintă 10 – 15 % 
din malformațiile cardiace congenitale și sunt frecvent 
asociate cu sindroame genetice, în particular cu deleția 
cromozomului 22 în cadrul Sindromului DiGeorge (8-
13). 
 
 

 

Fig. 1: Secțiune transversală prin embrion de șobolan. 
TP – trunchi pulmonar, TeVD – tractul de ejecție al 
ventriculului drept, AS – atriu stâng, VS – ventricul 
stâng (colecție personală). 

 
Rolul câmpului cardiogen secundar 
Câmpul cardiogen secundar formează celulele 
miocardice de la nivelul tracturilor de ejecție ale 
ambilor ventriculi și celulele musculare netede din 
tunica medie a porțiunii proximale a aortei și 
trunchiului pulmonar. Această regiune specifică, la 
nivelul căreia miocardul tractului de ejecție se 
întâlnește cu mușchiul neted de la nivelul vaselor mari, 
se numește pol arterial definitiv (6,14). Țestul 
miocardic derivat din câmpul cardiogen secundar 
descrie un traiect spiralat la nivelul tractului de ejecție 
în curs de formare. Astfel partea dreaptă a câmpului 
cardiogen secundar va forma miocardul tractului de 
ejecție al ventriculului drept. Se presupune că partea 
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stângă formează țesutul miocardic de la nivelul 
tractului de ejecție al ventriculului stâng, însă această 
ipoteză nu a fost încă demonstrată (3,4). Este 
interesant faptul că în cazul încorporării celulelor 
musculare netede, provenite din câmpul cardiogen 
secundar, nu se mai respectă modelul spiralei la fel ca 
în cazul celulelor miocardice. Astfel partea dreaptă a 
câmpului cardiogen secundar formează celule 
musculare netede din peretele aortic și de la nivelul 
ostiilor arterelor coronare. Partea stângă a câmpului 
cardiogen secundar va forma țesut muscular neted de 
la nivelul trunchiului pulmonar (6,15). Pe parcursul 
încorporării țesutului miocardic (derivat din câmpul 
cardiogen secundar), tractul de ejecție se alungește. 
Lungimea tractului de ejecție este esențială pentru a 
permite rotația acestuia și alinierea corectă a aortei și 
trunchiului pulmonar cu ventriculul stâng și respectiv 
drept (4,14,16-18). O serie de căi de semnalizare sunt 
implicate în diferențierea câmpului cardiogen secundar 
din mezodermul splanhinc și ulterior diferențierea 
acestuia în celule miocardice și celule musculare 
netede. În dezvoltarea inițială, câmpul cardiogen 
secundar este adiacent endodermului regiunii 
branhiale, fiind supus unor căi specifice de 
semnalizare. După încorporarea în tubul cardiac 
primitiv, câmpul cardiogen secundar va fi expus unor 
noi căi de semnalizare. Sunt generate inițial celulele 
miocardice și mai târziu celulele musculare netede (3). 
Câmpul cardiogen secundar este capabil să genereze 
două tipuri celulare, dar este esențial să nu se 
diferențieze prematur. Incapacitatea de a menține 
celule progenitoare nediferențiate conduce la 
încorporarea lor prematură în tubul cardiac primitiv. În 
acest caz proliferarea lor nu se mențiene suficient timp 
pentru a permite dezvolatrea și elongarea normală a 
polului arterial. Astfel apar defecte ale tracturilor de 
ejecție (3). 
Relația câmp cardiogen secundar – celulele  crestelor 
neurale 
Celulele crestelor neurale sunt celule multipotente, cu 
origine ectodermală, care migrază prin arcurile 
faringiene pentru a forma diferite tipuri de celule și 
țesuturi (19). Celulele crestelor neurale prezintă un rol 
important în septarea tractului de ejecție. Ablația 
celulelor crestelor neurale conduce la proliferarea 
excesivă a progenitorilor câmpului cardiogen sceundar 
și împiedică încorporarea celulelor miocardice. 
Rezultă malformații datorate alinierii defectuoase a 
trunchiului arterial (20). Apar defecte de tip trunchi 

arterial comun prin lipsa de septare a polului arterial, 
în absența celulelor crestelor neurale (21). Celulele 
crestelor neurale au un efect indirect asupra câmpului 
cardiogen secundar. Factorul de creștere fibroblastic 8 
(FGF8),  prezent la nivelul endodermului, se află sub 
influența celulelor crestelor neurale (22). Dacă se face 
ablația celulelor crestelor neurale, înainte ca acestea să 
migreze la nivelul faringelui primitiv, semnalizarea 
prin FGF8 este excesivă. Aceasta corespunde cu 
absența încorporării celulelor miocardice, de la nivelul 
câmpului cardiogen secundar, în tractul de ejecție (23). 
Calea de semnalizare prin FGF8 reprezintă o legătură 
între cele două populații celulare (19). 
Malformații cardiace congenitale induse de anomalii 
ale cămpului cardiogen secundar 
Înțelegerea evoluției câmpului cardiogen secundar și a 
contribuției lui la formarea polului arterial definitiv, 
permite o mai bună înțelegere a malformațiilor 
cardiace congenitale conotruncale. Ablația câmpului 
cardiogen secundar conduce la malformații 
congenitale de tip aortă călare pe septul 
interventricular, tetralogie Fallot sau ventricul drept cu 
dublă cale de ejecție. Ablația părții drepte a câmpului 
cardiogen secundar conduce la alinierea incorectă a 
aortei și la stenoza sau atrezia trunchiului pulmonar 
(4). Totuși, septul spiral (aortico – pulmonar) se va 
forma la nivelul tractului de ejecție prin participarea 
celulele crestelor neurale, chiar dacă țesutul miocardic 
de la nivelul tractului de ejecție al ventriculului drept 
va fi redus (3). Ablația celulelor crestelor neurale 
conduce cel mai frecvent la anomalii de tip trunchi 
arterial comun, tetralogie Fallot sau ventricul drept cu 
cale dublă de ejecție (21). S-a observat că după ablația 
celulelor crestelor neurale, miocardul nu mai este 
încorporat din câmpul cardiogen secundar și apar 
anomalii de aliniere ale tractului de ejecție (6,16). 
Defectele de aliniere, împreună cu defectele de 
septare, sugerează existența a două procese patologice 
care apar secundar ablației celelelor crestelor neurale. 
Defectele de septare pot fi explicate ușor prin absența 
celulelor crestelor neurale, implicate în formarea 
septului spiral (aortico-pulmonar) dar defectele de 
aliniere au necesitat investigații suplimentare. Ablația 
celulelor crestelor neurale duce la formarea unui tub 
cardiac primitiv mai scurt, prin absența încorporării 
câmpului cardiogen secundar (16-18,24). A apărut 
ipoteza conform căreia absența încorporării celulelor 
din câmpul cardiogen secundar în tractul de ejecție 
conduce la defectele de aliniere observate după ablația 
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celulelor crestelor neurale. În acest caz tractul de 
ejecție este mai scurt și nu se poate roti suficient, 
pentru a permite alinierea vaselor mari cu ventriculii 
corespunzători (3,5). 
Concluzii 
Datele recente din literaură privind câmpul cardiogen 
secundar clarifică parțial modul de apariție al 
malformațiior cardiace conotruncale. Este necesară o 
detaliere a modulării exercitate de celulele crestelor 
neurale asupra precursorilor celulelor miocardice de la 
nivelul câmpului cardiogen secundar. Rămâne de 
definit mai precis rolul celulelor din crestele neurale și 
din câmpul cardiogen secundar în rotația tractului de 
ejecție și alinierea lui cu vasele mari. 
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