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EDITORIAL

Revista Românã de Cardiologie este revista oficialã a Societãþii Române de Cardiologie.
Scopul Revistei Române de Cardiologie este publicarea de materiale ºtiinþifice de cea mai bunã calitate privind

domeniul cardiologiei. Astãzi, când ne stau la dispoziþie multiple surse de informare, mai ales electronice, editarea unei
reviste de specialitate ar pãrea, cel puþin pentru unii, depãºita. Cu toate acestea cred cã majoritatea medicilor preferã
în continuare ca sursã de informare revista ce poate fi rãsfoitã, studiata, recititã.

Încurajaþi de aceste gânduri, ºi mai ales de drumul parcurs pânã acum de Revistã, dorim în continuare sã dez-
voltãm aceasta cale.

Începând cu acest numãr Revista Românã de Cardiologie, Romanian Heart Journal are o nouã înfãþiºare ºi un
nou Colegiu de Redacþie în care, în afara colegilor din þarã, au fost cooptaþi ºi cardiologi din strãinãtate.

Am acceptat ca pe o mare onoare poziþia de redactor-ºef al Revistei Romane de Cardiologie, începând cu anul
2005.

Voi acorda o atenþie deosebita apariþiei revistei. Sarcina mea va fi uºuratã de prezenþa în bordul revistei ca
redactor ºef adjunct al Prof. Dr. Carmen Ginghinã, ca redactori Prof. Dr. Radu Cãpâlneanu ºi Prof. Dr. Cezar Macarie
ºi redactori asociaþi Dr. Ruxandra Jurcuþ, Dr. Costel Matei, Dr. Bogdan Popescu, Dr. Mihaela Ruginã.

Obiectivele echipei editoriale sunt urmãtoarele:
1) Continuarea publicãrii de articole din toate domeniile cardiologiei (cercetare clinicã ºi experimentalã, teh-
nici de evaluare ºi tratament). Avem intenþia de a creºte numãrul de apariþii pe an ºi de a reuºi înscrierea Revistei
Române de Cardiologie printre periodicele medicale indiexate.
2) Dorim colaborarea cu specialitãþi înrudite: chirurgia cardio-vascularã, terapia intensivã, farmacologia, boli
de nutriþie ºi diabet, neurologie, pentru creºterea interesului pentru publicaþiile incluse în revistã.
3) Vom include noi rubrici cum ar fi: actualitãþi pe scurt, imagini din cardiologie, noþiuni de statisticã medicalã,
prezentãri de cazuri etc.
4) Vom publica în continuare Ghiduri ale Societãþii Europene de Cardiologie ºi Simpozioane organizate de
unele grupuri de lucru.

Dorim sã mulþumim pe aceastã cale colectivului de redacþie pentru efortul deosebit ce a fãcut posibila publi-
carea revistei, pânã în prezent.

Se cuvine adus un omagiu pentru Redactorul Fondator Prof. Dr. Costin Carp.
Succesul unei reviste depinde desigur de calitatea manuscriselor trimise spre publicare.
Vã invitãm sã participaþi cu materiale ºtiinþifice în numãr cât mai mare, respectând recomandãrile de redactare

ºi trimitere ce vor fi publicate în fiecare numãr al Revistei.
Toate lucrãrile vor fi trimise pentru aviz ºtiinþific la doi referenþi. Lucrãrile nepublicate nu se înapoiazã autorului.
Primii autori vor primi 15 copii tipãrite ale articolului publicat.
Revista este distribuitã gratuit tuturor membrilor Societãþii Române de Cardiologie care au achitat cotizaþie de

membru pe anul în curs.

Redactor ªef: Prof. Dr. Eduard Apetrei
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UNELE EFECTE TERAPEUTICE ALE ANTAGONIªTILOR 
RECEPTORILOR ENDOTELINICI ÎN INSUFICIENÞA CARDIACÃ 

EXPERIMENTALÃ
M. Popovici, V. Cobeþ, M. Todiraº, Victoria Ivanov, I. Popovici, N. Ciobanu, I. Moraru, Lucia

Ciobanu
Institutul de Cardiologie, Republica Moldova, Chiºinãu

Rezumat
Deºi rolul patogenetic al endotelinelor în insuficienþa cardiacã este recunoscut eficienþa terapeuticã a antagoniºtilor
receptorilor endotelinici necesitã mai multe dovezi. În cadrul modelului de insuficienþã cardiacã reprodus la ºobolani
prin administrarea norepinefrinei au fost studiate efectele funcþionale ale antagoniºtilor neselectiv ETAB ºi selectiv
ETA, precum ºi particularitãþile reactivitãþii vasculare periferice ºi coronariene. Antagonistul ETA selectiv, BQ-123 a
demonstrate o eficienþã superioarã în faza precoce a insuficienþei cardiace, iar antagonistul neselectiv ETAB, PD-
142893, dimpotrivã a condus la beneficii mai apreciabile, fiind utilizat într-o IC marcatã, asociatã de disfuncþia
endoteliului. Ultima se manifestã prin efect coronaroconstrictor la stimularea ETB receptorilor, cât ºi creºterea pla-
toului de contracþie a inelului izolat de aortã la acþiunea ET-1 pe fondal de pretratare cu ETB-agonist. 

Abstract 
Several therapeutic effects of endothelin receptors antagonists in experimental heart failure
Popovici M., Kobets V., Todiras M., Ivanov Victoria, Popovici I., Ciobanu N., I.Moraru, Ciobanu Lucia
Institute of Cardiology, Republic of Moldova, Chisinau
Although the pathogenic role of endothelines in the cardiac failure is recognized the therapeutic effect of ET-receptor
antagonists needs more proves. Using norepinephrine model of heart failure reproduced on rats the functional effects
of dual ETAB and selective ETA antagonists as well as the features of peripheral vascular and coronary reactivity were
studied. BQ-123, a selective ETA antagonist has demonstrated a more prominent benefit when administered in early
phase of heart failure development. In contrast, PD-142893 a dual ETAB antagonist more effectively has manifested
being administered in an established heart failure associated with endothelium disorders. Additionally to latter to be
underlined the coronaroconstriction induced by ETB stimulation and the elevation of ET-1 constrictor effect of isolat-
ed aorta pretreated by ETB agonist. 
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ARTICOLE ORIGINALE

INTRODUCERE 
Odatã cu descoperirea endotelinelor (ET), familie de oli-
gopeptide din 21 aminoacizi, identificate iniþial în endo-
teliocitele vasculare[1], conceptul fiziopatologiei maladiilor
cardiovasculare în ultimii 15 ani s-a fortificat considerabil.
În rândul celor 4 izoforme (ET-1, ET-2, ET-3, ET-4) ET-1
se impune prin cele mai proeminente efecte asupra home-
ostaziei circulatorii. Eliberatã de cãtre endoteliocitele
vasculare (sintezã constitutivã), endoteliul cardiac,
cardiomiocite, fibroblaºti, ET-1 îºi exercitã acþiunea
autocrin-paracrinã prin intermediul a cel puþin douã tipuri
de receptori - ETA ºi ETB, determinând efecte fiziologice
distincte. Receptorii ETA localizaþi cu precãdere pe
miocitele netede vasculare, cardiomiocite ºi fibroblaºti
promoveazã efectele vasoconstrictoare ale ET-1 (de circa
10 ori mai puternice comparativ cu cele ale Ang II) de
inotropism pozitiv, proliferaþie, hipertrofie ºi fibrozare a
miocardului, care în ansamblu consemneazã entitãþi
importante ale remodelãrii cardiovasculare[2,3,4]. Aceºti
receptori, identificaþi de altfel ºi în þesutul renal (efectul
de retenþie a sodiului ºi apei) ºi nervos (modularea activi-
tãþii centrului vasomotor), demonstreazã o afinitate supe-
rioarã pentru primele douã tipuri de endoteline. Recep-
torii ETB se gãsesc pe endoteliocitele vasculare, miocitele

netede vasculare, bronºice, pe celulele epiteliale, neuroni,
fibroblaºti ºi posedã o afinitate subnanomolarã egalã pen-
tru toate peptidele endotelinice. De menþionat, în acest
context, cã activarea receptorilor ETB endotelinici conduce
la vasorelaxare prin eliberarea de NO ºi PGI2 ºi previne
apoptoza celularã, în timp ce receptorii ETB miocitari
vasculari mediazã vasoconstricþia perifericã, inclusiv
coronaroconstricþia[5,6,7]. Formatã prin clivarea „Big ET-1”
(38 aminoacizi) de cãtre enzima de conversie endotelinicã
(ECE), secreþia ET-1 este de caracter albuminic, difuzând
de la endoteliul vascular spre musculaturã netedã vascu-
larã ºi respectiv cardiomiocite, ºi de aceea stimularea sin-
tezei ei este urmatã de vasoconstricþie, proliferare,
hipertrofie, mitogenezã, apoptozã etc. Astfel în condiþii
de hiperproducþie ET-1 se implicã cu rol oportun în pato-
genia hipertensiunii arteriale, hipertensiunii pulmonare,
insuficienþei cardiace[8, 9, 10, 11]. Nivelul seric crescut al ET-1
în sindromul de insuficienþã cardiacã (IC) este documentat
într-un numãr mare de investigaþii clinico-experimentale,
el fiind recunoscut ºi ca un predictor de prognozã[12,13,14].
Mecanismele creºterii expresiei ET-1 în IC sunt elucidate
incomplet, iar studiile în acest sens apreciazã îndeosebi
stimularea sintezei ei baroreflexe în condiþiile diminuãrii
intensitãþii stresului hemodinamic („shear-stress”), prin



inabilitatea pompei cardiace[15,16]. Totodatã se subliniazã
rolul expresiei inferioare („down-regulation”) a recepto-
rilor ETB din patul vascular pulmonar responsabili de
clearence-ul ET-1[17,18]. Cu toate acestea, ºi modificãrile
neuroendocrine inerente IC (activarea sistemelor simpa-
toadrenergic, reninã- angiotensinã-aldosteron, hipoxia,
majorarea cantitativã a vasopresinei, cortizolului, trom-
binei) induc sinteza sporitã a ET-1[19, 20, 21]. Un set de
citokine, cãrora li se atribuie un aport specific în IC
(îndeosebi factorii de creºtere) de asemenea stimuleazã
producþia ET-1, care la rându-i este un proactivator al for-
mãrii lor[22,23]. Dacã în miocardul intact ET-1 cauzeazã
efect inotrop pozitiv, atunci în cordul afectat se urmãreºte
o acþiune contrarã datoratã micºorãrii afinitãþii pro-
teinelor contractile faþã de ionii de calciu[24]. 
Aºadar, conceptual se poate prezuma eficienþa terapeuticã
a modulãrii activitãþii sistemului endotelinic în IC, care a
fost relevatã deja în diferite investigaþii clinico-experi-
mentale prin utilizarea inhibitorilor ECE ºi a antagoniºtilor
receptorilor endotelinici[25,26,27,28]. În acelaºi timp, testãrile
clinice de proporþii a celor din urmã au generat ºi unele
decepþii. Astfel, administrarea în IC cronicã a Bozentanu-
lui (trialul ENABLE, 1613 pacienþi)- antagonist neselectiv
al receptorilor ETAB nu a condus la ameliorarea indicilor
mortalitãþii ºi morbiditãþii [29], iar rezultatele trialului
RITZ-4, în care un alt antagonist neselectiv, Tezozentanul
s-a utilizat la pacienþii cu IC acutã determinatã de sindromul
coronarian acut, nu au evidenþiat beneficii vs placebo cu
referire la indicii mortalitãþii ºi recurenþele ischemiei[30]. O
tendinþã de creºtere a mortalitãþii a fost consemnatã în
cazul administrãrii de Darusentan- antagonist selectiv al
ETA (trialul HEAT) la 157 pacienþii cu IC cronicã, chiar
dacã pe parcurs se observase ameliorarea statutului hemo-
dinamic[31]. În acest context meritã atenþie opinia expusã
de S. Gotilieb[32] pe marginea acestor rezultate, cum cã
beneficii terapeutice nu se pot aºtepta prin inhibarea su-
plimentarã a sistemului neuroendocrin cu beta-adrenoblo-
cante ºi inhibitori a enzimei de conversie angiotensinicã.
Administrarea îndelungatã în cadrul diferitor modele
experimentale de IC a antagoniºtilor receptorilor endo-
telinici a îmbunãtãþit rata de supravieþuire a ºobolanilor ºi
hamsterilor[33]. Urmeazã a fi coroboratã ºi presupunerea
recent lansatã de unii autori[34], care consemneazã rolul
stãrii funcþionale a receptorilor endotelinici B în faþa

elecþiei antagonistului neselectiv ETAB sau selectiv ETA

în tratamentul IC, dat fiind faptul cã afecþiunile endote-
liale asociazã frecvent sindromul IC[35,36,37], iar receptorii
ETB miocitari în caz de „escape” de sub controlul ETB

endotelinici se integreazã mult mai pronunþat în diapa-
zonul acþiunilor detrimentale ale ET-1 mediate prin recep-
torii ETA. În continuarea acestor cãutãri am iniþiat
prezentul studiu cu scopul de a evalua eficienþa terapeu-
ticã a antagonistului neselectiv ETAB ºi a antagonistului
selectiv ETA în insuficienþa cardiacã experimentalã în
corelaþie cu rãspunsul vascular periferic ºi coronarian la
stimularea receptorilor ETA sau ETB. 
MATERIAL ªI METODE. 
IC s-a reprodus prin administrarea i/p ºobolanilor albi a
norepinefrinei (NE) timp de 14 zile (doza cumulativã 35
mg/kg). Modelul experimental de afecþiune catecolaminicã
a cordului este cu multe tangenþe raportat la sindromul IC
uman, evoluþia celui din urmã fiind indispensabilã de acti-
varea sistemului simpato-adrenal. Antagonistul neselectiv
ETAB, PD-142893 (Sigma) sau antagonistul selectiv ETA,
BQ-123 (Sigma) s-au administrat i/p timp de 14 zile în
dozã de 0,3 mg/kg în douã condiþii corelative stãrii
funcþionale a endoteliului vascular: 1) paralel cu acþiunea
cardiotoxicã a NE, deci de la momentul când endoteliul
ne este alterat, ºi 2) la sfârºitul modelului experimental,
când IC instalatã este asociatã de afecþiuni endoteliale.
Starea funcþionalã a ventriculului stâng (VS) s-a evaluat
în cadrul perfuziei cordului izolat în regim de lucru exte-
rior (metoda Neely-Rovetto) utilizând recorderul WR
3101 Mark/ Linearcorder (Germania). În regim izovolu-
metric de activitate a cordului izolat (modelul Langen-
dorff) s-a estimat rãspunsul bazinului coronarian prin
determinarea vitezei volumetrice a fluxului coronarian
(FC) la stimularea receptorilor ETA ºi ETB prin ET-1 (10-7

M) ºi respectiv sarafatixonã (10-5 M). Reactivitatea vascu-
larã perifericã endoteliu dependentã s-a apreciat prin
administrarea carbacolului (Crb, 10-5 M) în platoul de
contracþie al inelelor de aortã (fixate în baia specialã de
perfuzie) indusã de fenilefrinã (10-5M), fiind de asemenea
determinatã valoarea contracþiei vasculare la acþiunea ET-
1 (10-7 M, 10-8 M) sau ET-1 pe fondal de pretatare cu
sarafatoxinã (105 M) în raport cu contracþia rezultatã din
depolarizarea prin soluþia KCL (50 mM). Semnificaþia
materialului cifric s-a estimat prin criteriul t-Student. 
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Tabela 1 
Indici funcþionali ai cordului izolat la valori fiziologice de umplere a atriului stâng (15 cm col.apã) ºi rezistenþã aorticã 

(80 cm col.apã)

Legendã: PTDVS- presiunea telediastolicã a VS; SDVS- stiffness-ul diastolic al VS; *- semnificativ vs martor; &- semnificativ vs
NE; %- devieri procentuale în raport cu NE.

Indice Martor
(n=10)

NE
(n=11)

NE+ PD-142893
(n=10)

NE + BQ-123
(n=11)

Jet aortic, ml/min 25,4±1,6 14,4±1,3 * 15,5±1,4 * +8% 16,8±1,4 * +17%
Flux coronarian, ml/min 18,8±1,5 12,4±1,1 * 13,7 ±1,2 * +10% 15,7±1,1* & +27%
PTDVS, mm Hg 3,6±0,15 14,8±0,7 * 13,2±0,7 * -11% 10,7±0,6 * & -28%
SDVS, mm Hg/mlss 28,8±1,6 84,6±4,4 * 76,4±4,0 * -10% 64,8±3,8 * & -24%
Indice Opie, mm Hg x min -3 24,3±1,6 16,9±1,3 * 18,0±1,4 * +6% 19,7±1,4 * +16%



REZULTATE OBÞINUTE ªI DISCUÞII 
Modificãrile indicilor funcþionali ai cordului izolat la acþi-
unea NE, precum ºi în cadrul administrãrii paralele a
antagoniºtilor receptorilor endotelinici sunt prezentate în
tabela 1. Afecþiunea norepinefrinicã a miocardului s-a
impus prin insuficienþã pompã marcatã a VS despre ce
semnificã micºorarea cu 43-44% a jetului aortic ºi a flux-
ului coronarian. În acelaºi timp s-a constatat o tulburare
severã a relaxãrii diastolice a inimii manifestatã prin
creºterea multiplã (3-4 ori) a valorilor presiunii telediasto-
lice a VS ºi a stiffness-ului diastolic pe fondalul deapre-
cieirii indicelui Opie cu circa 30%. De menþionat cã aceste
semne funcþionale de cord compromis au devenit ºi mai
evidente în cazul suprasolicitãrii lui cu volum ºi rezistenþã. 
Efectul antagoniºtilor endotelinici administraþi la începu-
tul dezvoltãrii IC, când endoteliul vascular este încã în
abilitatea funcþionalã s-a depistat a fi benefic, numai de
proporþii distincte. Astfel o cardioprotecþie net mai supe-
rioarã este caracteristicã inhibiþiei selective a receptorului
ETA. În acest lot valorile indicilor funcþiei pompã ºi Opie
au fost menþinute la valori cu 17-27% mai mari vs afecþi-
unea NE nativã, iar PTDVS ºi SD au arãtat valori semni-
ficativ mai mici (-24-28%). La acþiunea antagonistului
neselectiv ETAB cota relativã de ameliorare a acestor indici
funcþionali s-a urmãrit în diapazonul de 6-11% (p>0,05). 

Important de menþionat cã acþiunea cardiotoxicã îndelun-
gatã a NE a condus nu numai la IC, dar ºi la o reactivitate
vascularã perifericã ºi coronarianã defectuoasã. 
Acþiunea ET-1 (10-7 M) asupra inelelor izolate de aortã pe
fondal de pretratate cu sarafatoxinã (10-5 M) a condus,
spre deosebire de control, la creºterea platoului de con-
tracþie, fapt ce denotã afectarea receptorilor ETB endote-
linici ºi realizarea vasoconstrictoare a activãrii recepto-
rilor ETB miocitari (tabela 2). 
Pe inelele de aortã intactã s-a decelat un efect fiziologic,
manifestat prin micºorarea platoului de contracþie cu
circa 20%, consemnând prin aceasta acþiunea vasodilata-
toare a stimulãrii receptorilor endotelinici B de pe
endoteliu, care în mod normal sunt în supremaþie cantita-
tivã vs ETB miocitari. Concepând acest efect fiind mediat
prin eliberarea de NO ºi prostaciclinã (la stimularea ETB

endotelinici) am estimat valoarea efectului vasorelaxant
al carbacolului administrat în platoul contracþiei vasculare
induse de fenilefrinã. Stimularea colinergicã a inelului de
aortã intactã a redus acest platou cu circa 49%, în timp ce
acest decrement a fost dedublat, dacã Cbh a acþionat
asupra inelelor de aortã preluate de la ºobolanii cu IC
indusã de norepinefrinã. Astfel se poate sublinia cu certi-
tudine faptul afectãrii endoteliului ºi disabilitãþii lui de a
elibera factorul vasorelaxant endotelial principal, NO,
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Tabela 2
Valori relative ale platoului de contracþie a inelului de aortã în raport cu contracþia indusã de KCL

Tabela 3
Valorile fluxului coronarian a cordului izolat în regim izovolumetric

Tabela 4
Indici funcþionali ai cordului izolat la valori fiziologice de umplere a atriului stâng (15 cm col.apã) ºi rezistenþã aorticã 

Legendã: q.v. tab.1
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Lot KCL,
50 mM

ET-1,
10-7 M

ET-1,
 10-8 M

Sarafatoxinã, 10-5 M
+ ET-1, 10-8 M

Martor,
n=10

100% 92±3% 81±2% 60±2%

IC,
n=10

100% 88±3% 71±2%
p<0,05

80±3%
p<0,05

Lot FC ( ml/min) initial ET-1, 10-7 M Sarafatoxinã,10-5 M
Control
(n=10)

14,5±0,4 10,1±0,3
-30%

16,0±0,5
+10%

IC
(n=10)

13,5±0,3 11,0±0,2
-19%

12,1±0,3
-11%

Indice Martor
(n=10)

NE
(n=11)

 PD-142893
(n=10)

 BQ-123
(n=10)

Jet aortic, ml/min 25,4±1,6 14,9±1,4 * 16,6±1,4 *
+11%

15,5±1,4 *
+4%

Flux coronarian, ml/min 18,8±1,5 12,9±1,1 * 14,7 ±1,1 *
+14%

13,6±1,1*
+5%

PTDVS, mm Hg 3,6±0,15 13,4±0,6 * 11,1±0,4 * &
-17%

12,0±0,6 *
-10%

SDVS, mm Hg/ml 28,8±1,6 76,8±4,0* & 65,1±3,8 * &
-15%

70,3±4,0 *
-9%

Indice Opie,
mm Hg x min -3

24,3±1,6 17,3±1,3 * 19,4±1,4 *
+12%

18,3±1,4 *
+6%



precum ºi micºorarea numãrului receptorilor ETB

endotelinici ºi/sau a afinitãþii lor faþã de agonist. Aceastã
sugestie coreleazã în principiu cu fenomenul („down-reg-
ulation”) al receptorilor ETB în circuitul sistemic ºi pul-
monar consemnat în insuficienþa cardiacã. Remarcabil, cã
acþiunea ET-1 asupra inelelor de aortã izolatã a determi-
nat un platou de contracþie, comparat cu cel indus de
soluþia KCL (50 mM), mai jos în IC, în special la o con-
centraþie mai joasã (71±2% contra 81±2% în lotul con-
trol). Acest efect ar indica ºi tahifilaxia receptoilor ETA,
necãtând cã unii autori nu demonstreazã fenomenul dat în
IC, atât în patul vascular, cât ºi miocard(38,39). 
Particularitãþile reactivitãþii coronariene sunt în strânsã
legãturã cu rãspunsul aortei (tabela 3).
Administrarea ET-1 în bazinul coronarian (regim izovol-
umetric de perfuzie a cordului izolat) a indus o micºorare
cu 19% a fluxului coronarian în IC, comparativ cu 30% în
cordul intact, deºi valoarea FC pretratare în ambele loturi
a fost practic egalã. În schimb acþiunea sarafatoxinei, spre
deosebire de lotul control, unde agonistul receptorilor
ETB a determinat acþiune fiziologicã, coronarodilataþie, a
condus la coronaroconstricþie ºi reducerea FC cu 11%.  
Caracterul reactivitãþii vasculare periferice ºi coronariene
decelate în modelul experimental de IC este în mare mã-
surã imanent celui documentat în IC umanã. Administra-
rea agoniºtilor receptorilor endotelinici în insuficienþa
cardiacã instalatã, asociatã de modificãrile reactivitãþii
vasculare respective, a pus în evidenþã un efect terapeutic
net mai pronunþat pentru antagonistul neselectiv ETAB

(tabela 4). 
Astfel, JA ºi FC au crescut cu 11% ºi respectiv 14%, iar
indicele Opie – cu 12%. De menþionat în acest context
diminuarea cu circa 16% a valorii indicilor relaxãrii dias-
tolice a VS. În cazul acþiunii antagonistului receptorilor
ETA rata ameliorãrii acestor indici nu a depãºit 10%.
Aºadar, în insuficienþã cardiacã remodelarea funcþionalã
vascularã se impune printr-un aport net diminuat al recep-
torilor endotelinici B endoteliali, fapt ce orienteazã acþiu-
nile terapeutice spre inhibarea receptorilor endotelinici B
miocitari.  În acest context anume antagonistul neselectiv
ETAB câºtigã sufragiile de elecþie a modalitãþii de supri-
mare a activitãþii sistemului endotelinic pentru o corecþie
funcþionalã mai eficientã a unui cord invalid. Examinarea
reactivitãþii vasculare periferice a pacientului cu IC prin
testul-Doopler al arterei radiale ar fi suficient de utilã în
estimarea statusului funcþional al endoteliului vascular ºi
în decizia vis-a-vis de antagoniºtii endotelinici. La sfârºi-
tul unui test de reactivitate vascularã cu valori normale
sau slab deviate se solicitã antagonistul selectiv ETA, în
caz contrar ºi mai des întâlnit meritã prioritate antagonis-
tul nespecific ETAB. 

CONCLUZII 
Afecþiunea norepinefrinicã a miocardului conduce la o in-
suficienþã cardiacã marcatã asociatã de vasoconstricþie,
inclusiv coronaroconstricþie, prin stimularea receptorilor
endotelinici B. Inhibiþia selectivã a receptorilor endoteli-
nici A demonstreazã eficienþã terapeuticã superioarã în

faza precoce de evoluþie a insuficienþei cardiace, în con-
diþii de viabilitate funcþionalã a endoteliului vascular, iar
la absenþa celei din urmã beneficiile sunt caracteristice
pentru antagonistul neselectiv ETAB.
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HIPERTENSIUNEA ARTERIALÃ PULMONARÃ ESENÞIALÃ ªI
HIPERTENSIUNEA ARTERIALÃ PULMONARÃ SECUNDARÃ – APORTUL
RADIOLOGIEI CLASICE ªI AL CATETERISMULUI. STUDIU COMPARATIV

D Rãdulescu, C Duncea, V Haº
Clinica Medicalã V, UMF Iuliu Haþieganu, Cluj -Napoca

Rezumat
Scopul lucrãrii a fost reevaluarea aportului examenului radiologic convenþional comparativ cu datele invazive în diag-
nosticul ºi stabilirea severitãþii hipertensiunii arteriale pulmonare (HTAP), cât ºi stabilirea unor corelaþii între para-
metri radiologici ºi cei invazivi.
Este un studiu retrospectiv pe un lot de pacienþi cu hipertensiune arterialã pulmonarã esenþialã comparativ cu un lot de
pacienþi cu hipertensiune arterialã pulmonarã secundarã din BPOC. Pacienþii au fost diagnosticaþi ºi evaluaþi radiolo-
gic ºi prin cateterism drept. 
Am constatat  presiuni ventriculare drepte, presiuni ºi rezistenþe arteriale pulmonare  net superioare în lotul de pacienþi
cu HTAP esenþialã comparativ cu cel cu HTAP secundarã din BPOC. Debitul cardiac a înregistrat valori inferioare în
lotul cu HTAP esenþialã comparativ cu cel cu HTAP secundarã din BPOC.
Valorile diametrului arcului arterei pulmonare au fost net superioare în lotul cu HTAP esenþialã, comparativ cu lotul
cu HTAP secundarã din BPOC, în schimb valorile diametrului arterei pulmonare descendente drepte ºi ale indicelui
arterio – bronºic au fost similare pentru cele douã loturi.  
Am constatat pentru ambele loturi o corelaþie pozitivã, semnificativã statistic între diametrul arterei pulmonare descen-
dente drepte ºi rezistenþa vascularã pulmonarã , parametri  foarte specifici în diagnosticul HTAP. La grupul de pacienþi
cu HTAP esenþialã, am constatat o corelaþie inversã semnificativã între valorile diametrului arterei pulmonare descen-
dente drepte ºi valorile debitului cardiac, aspect care nu s-a mai confirmat la grupul cu HTAP secundarã. 
Nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelaþie pozitivã, semnificativã statistic între presiunile arteriale pul-
monare ºi valorile diametrului arterei pulmonare descendente drepte, al  arcului arterei pulmonare sau indicelui  arterio –
bronºic.
Cuvinte cheie: hipertensiune arterialã pulmonarã, examen radiologic, cateterism drept

Abstract
Primary and secondary pulmonary arterial hypertension – conventional radiology and cardiac catheterization.
This is a radiological and right heart catheterization retrospective study performed in patients with primary and sec-
ondary arterial pulmonary hypertension. 
We documented much higher pulmonary artery and right ventricular pressures, higher pulmonary vascular resistanc-
es, but lower cardiac output in patients with primary arterial pulmonary hypertension compared to patients with sec-
ondary arterial pulmonary hypertension.  
We found a significant positive correlation between the values of pulmonary artery vascular resistances and the diam-
eter of the right descending pulmonary artery. There was no significant correlation between pulmonary artery pres-
sures and the size of the right descending pulmonary artery, the diameter of the pulmonary artery arch or the arterio –
bronchic index.
key words: pulmonary arterial hypertension, radiology, right heart catheterization.
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INTRODUCERE
Hipertensiunea arterialã pulmonarã (HTAP) se caracteri-
zeazã prin existenþa unei hipertensiuni arteriale pulmonare
ce depãºeºte  25 mm Hg în repaus, respectiv  30 mm Hg
la efort(1, 2, 3, 4). În diagnosticarea unei hipertensiuni arteriale
pulmonare esenþiale (HTAPE) este obligatorie excluderea
formelor secundare de hipertensiune arterialã pulmona-
rã(5, 6, 7, 8). O formã secundarã frecvent întâlnitã este HTAP
secundarã bronhopneumopatiei cronice obstructive
(HTAP-B). Ecocardiografia Doppler, tomografia comput-
erizatã, sau rezonanþa magneticã nuclearã sunt metode
imagistice neinvazive extrem de utile în diagnosticarea
HTAP, dar radiologia clasicã îºi pãstreazã valoarea diag-
nosticã  (9). În acest studiu reevaluãm aportul examenului
radiologic convenþional comparativ cu datele invazive în
diagnosticul ºi stabilirea severitãþii HTAP.

SCOP
Scopul lucrãrii a fost reevaluarea aportului examenului
radiologic convenþional comparativ cu datele invazive în
diagnosticul ºi stabilirea severitãþii HTAP, cât ºi stabilirea
unor corelaþii între parametri radiologici ºi cei invazivi.

MATERIAL ªI METODE
Acest studiu retrospectiv  a utilizat un lot de pacienþi cu
HTAPE, ºi un al doilea lot de pacienþi cu HTAP-B ,
pacienþi internaþi ºi exploraþi în perioada 1985 – 2000.
Lotul cu HTAPE a cuprins 14 pacienþi (11 femei ºi 3 bãr-
baþi), cu vârste cuprinse între 19 – 56 de ani (media 38
ani), în timp ce lotul cu HTAP-B a cuprins 20 de  pacienþi
(14  bãrbaþi ºi 6 femei), cu vârste cuprinse între 30 – 71
ani (media 52,75 ani). La primul lot au fost excluse toate
cauzele de HTAP secundarã, iar cel de- al doilea a cuprins
numai bolnavi cu HTAP secundarã BPOC, excluzându-se



alte cauze de insuficienþã respiratorie (silicoze, fibroze
pulmonare, tbc. etc.). 
Examenul radiologic standard a urmãrit o serie de para-
metri de HTAP: s-a mãsurat artera pulmonarã principalã
(la nivelul arcului arterei pulmonare), artera pulmonarã
descendentã dreaptã. Pe tomografii pulmonare s-a deter-
minat raportul arterio – bronºic (între artera pulmonarã
descendantã dreaptã ºi bronºia corespunzãtoare)(10).    
S-a practicat un cateterism drept, cu sondã flotantã, intro-
dusã percutan. S-au mãsurat presiunile în atriul ºi ven-
triculul drept, artera pulmonarã ºi capilarul pulmonar.  S-a
calculat rezistenþa vascularã pulmonarã ºi debitul cardiac,
conform formulelor cunoscute(11).   
Rezultatele sunt exprimate ca medii, deviaþie standard
pentru variabilele cantitative. Comparaþia între grupuri s-a
fãcut prin testul t Student, pentru  grupuri restrânse, o val-
oare < 0,05 fiind consideratã semnificativã.

REZULTATE
În tabelul 1 sunt prezentate datele obþinute la cateterism
(presiunea sistolicã, diastolicã ºi medie din artera pulmo-
narã, rezistenþa vascularã pulmonarã, presiunea sistolicã
ºi diastolicã  din ventriculul drept, presiunea din atriul
drept, debitul cardiac), ºi la examenul radiologic (diame-
trul arterei pulmonare descendente drepte, diametrul
arcului arterei pulmonare, indicele arterio – bronºic), la
pacienþii cu HTAP esenþialã, respectiv la cei cu HTAP
secundarã din BPOC.  
Dupã cum se poate constata, presiunile din artera pul-
monarã au fost net superioare în lotul cu HTAP esenþialã
comparativ cu cel cu HTAP secundarã din BPOC. Astfel
în primul lot presiunea  arterialã pulmonarã sistolicã a
fost de 92,07 +/- 4,30 mmHg, cea diastolicã de 34,64 +/-
2,05 mm Hg, cea medie de 56,21 +/- 3,32 mm Hg, în timp
ce în lotul HTAP-B valorile au fost de 59 +/- 3,34 mm Hg,
21,25 +/- 1,88 mm Hg,  37,1 +/- 2,32 mm Hg, respectiv.
Rezistenþele arteriale pulmonare au fost de asemenea net
crescute în primul lot ( 998,36 +/- 57,04 ) comparativ cu
cel de-al doilea (459,3 +/- 37,04 dyne.sec.cm-5). În lotul
cu HTAPE, presiunea sistolicã ventricularã dreaptã a în-
registrat valori de 95,93 +/- 4,10 mm Hg, iar cea dias-
tolicã de 5,64 +/- 1,54 mm Hg, iar în lotul cu HTAP-B
valorile au fost de 61,25 +/- 3,09 mm Hg, ºi 2,35 +/- 0,74

mm Hg. Presiunea atrialã dreaptã a fost inferioarã în
grupul cu HTAPE ( 6,14 +/- 0,92 mm Hg), comparativ cu
grupul cu HTAP –B ( 8,45 +/- 0,81 mm Hg) Debitul car-
diac a înregistrat valori inferioare în lotul cu HTAPE
comparativ cu cel cu HTAP- B.
În ceea ce privesc datele radiologice, valorile diametrului
arterei pulmonare descendente drepte au fost similare
pentru lotul cu HTAPE comparativ cu cel cu HTAP-B
(20,43 +/-0,82 respectiv 20,75 +/- 0,72 mm), ca ºi valo-
rile indicelui arterio – bronºic ( 2,41 +/- 0,09, respectiv
2,15 +/- 0,07). Diametrul arcului arterei pulmonare a fost
net superior în lotul cu HTAPE ( 55 +/- 2,01 mm ), com-
parativ cu lotul cu HTAP- B ( 39,75 +/- 0,98 mm). 
Utilizând metoda regresiei lineare, am constatat pentru
ambele loturi o corelaþie pozitivã, semnificativã statistic
între diametrul arterei pulmonare descendente drepte ºi
rezistenþa vascularã pulmonarã (r=0,9088; p<0,001).
Astfel în lotul cu HTAPE, la cazurile cu rezistenþe vascu-
lare pulmonare sub 800 dynes.sec.cm-5, diametrul arterei
pulmonare descendente drepte a variat între 17 – 19 mm
(media 18,33), în timp ce la cazurile cu rezistenþe supe-
rioare la 800dyne.sec.cm-5, diametrul arterei pulmonare
descendente drepte a variat între 20 – 24 mm (media 22
mm).
Nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelaþie
pozitivã, semnificativã statistic între diametrul arterei pul-
monare descendente drepte ºi presiunile arteriale pul-
monare. 
De asemenea nu am constatat pentru nici unul dintre
loturi o corelaþie pozitivã, semnificativã statistic, între
presiunile arteriale pulmonare sau  rezistenþa vascularã
pulmonarã, pe de o parte ºi diametrul arcului arterei pul-
monare sau indicele arterio – bronºic, pe de alta.
La grupul de pacienþi cu HTAP esenþialã, am constatat o
corelaþie inversã semnificativã între valorile diametrului
arterei pulmonare descendente drepte (media 20,43 mm)
ºi valorile debitului cardiac  (media 3,41 l/min/m2) (p<
0,001).

DISCUÞII
Date invazive 
Aºa cum de altfel ne-am aºteptat, în acest studiu, am con-
statat  presiuni ventriculare drepte, presiuni ºi rezistenþe
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pAP
(s, d, m)

RVP
(dyne.sec.c

m-5)
pVD mmHg pAD

mmHg
dAPd
(mm)

aAP
(mm) iAB DC

(l/min/m2)

HTAPE
92,07
34,64
56,21

998,36 95,93( s)
5,64 (d) 6,14 20,43 55 2,41 3,03

HTAPB
59

21,25
37,1

459,3 61,25
2,35 8,45 20,75 39,75 2,15 4,5

Tabel 1
Datele invazive (presiunea arterialã pulmonarã, rezistenþa vascularã pulmonarã, presiunea ventricularã ºi atrialã dreaptã, debitul

cardiac), ºi cele radiologice (diametrul arterei pulmonare descendente drepte, al arcului arterei pulmonare, indicele arterio –
bronºic) la pacienþii cu HTAPE, respectiv cu HTAP secundarã din BPOC



arteriale pulmonare  net superioare în lotul cu HTAP
esenþialã comparativ cu cel cu HTAP secundarã din
BPOC. În schimb presiunile atriale drepte au  fost infe-
rioare în grupul cu HTAPE , comparativ cu grupul cu
HTAP –B. Debitul cardiac a înregistrat valori inferioare
în lotul cu HTAPE comparativ cu cel cu HTAP - B.
Date radiologice
Valorile diametrului arterei pulmonare descendente drepte
au fost similare pentru lotul cu HTAPE comparativ cu cel
cu HTAP-B,  ca ºi valorile indicelui arterio – bronºic. În
schimb diametrul arcului arterei pulmonare a fost net
superior în lotul cu HTAPE, comparativ cu lotul cu
HTAP- B, aspect interesant care va trebui confirmat de
studii viitoare pe loturi mai mari. 
Corelaþii între datele invazive ºi cele radiologice
Am constatat pentru ambele loturi o corelaþie pozitivã,
semnificativã statistic între diametrul arterei pulmonare
descendente drepte ºi rezistenþa vascularã pulmonarã
Astfel, pentru lotul cu HTAPE, toate cazurile având
diametrul arterei pulmonare descendente drepte de peste
17 mm, respectiv un index arterio – bronºic de peste 1,7
au prezentat hipertensiune arterialã pulmonarã certã.
Formele severe au avut valori ale   diametrul arterei pul-
monare descendente drepte de peste 19 mm, respectiv un
index arterio – bronºic de peste 2,2. Cei doi parametri
sunt foarte specifici în diagnosticul HTAP.
La grupul de pacienþi cu HTAP esenþialã, am constatat o
corelaþie inversã semnificativã statistic între valorile
diametrului arterei pulmonare descendente drepte ºi valo-
rile debitului cardiac  (p< 0,001), aspect care nu s-a mai
confirmat la grupul cu HTAP – B. Ambii parametri au o
mare importanþã prognosticã(12). La pacienþii cu HTAPE,
cu valori mai mari ale diametrului arterei pulmonare  des-
cendente drepte sau ale rezistenþelor vasculare pulmonare,
respectiv cu un debit cardiac mai redus, am constatat o
supravieþuire redusã. 
Nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelaþie
pozitivã, semnificativã între diametrul arterei pulmonare
descendente drepte ºi presiunile arteriale pulmonare.
Aceastã constatare este în discordanþã cu studiul lui
Moss, care a urmãrit computer – tomografic 36 de
pacienþi cu HTAPE(13). De asemenea, nu am constatat pen-
tru nici unul dintre loturi o corelaþie pozitivã, semnifica-
tivã între presiunile arteriale pulmonare ºi valorile
diametrului arcului arterei pulmonare sau indicele arterio
– bronºic. Aceasta s – ar putea explica prin faptul cã dacã
presiunea din artera pulmonarã creºte rapid, artera nu are
timpul suficient sã se dilate.Pe de altã parte Reuben a con-
statat o complianþã redusã a peretelui arterei pulmonare la
pacienþii cu HTAPE(10). 

CONCLUZII:
- în acest studiu, am constatat  presiuni ventriculare drepte,
presiuni ºi rezistenþe arteriale pulmonare  net superioare
în lotul de pacienþi cu HTAP esenþialã comparativ cu cel
cu HTAP secundarã din BPOC. Debitul cardiac a înregis-

trat valori inferioare în lotul cu HTAP esenþialã compara-
tiv cu cel cu HTAP secundarã din BPOC.
- valorile diametrului arcului arterei pulmonare a fost net
superior în lotul cu HTAP esenþialã, comparativ cu lotul
cu HTAP secundarã din BPOC, în schimb valorile
diametrului arterei pulmonare descendente drepte ºi ale
indicelui arterio – bronºic au fost similare pentru cele
douã loturi;  
- am constatat pentru ambele loturi o corelaþie pozitivã,
semnificativã statistic între diametrul arterei pulmonare
descendente drepte ºi rezistenþa vascularã pulmonarã,
parametri  foarte specifici în diagnosticul HTAP;
- la grupul de pacienþi cu HTAP esenþialã, am constatat o
corelaþie inversã semnificativã statistic între valorile dia-
metrului arterei pulmonare descendente drepte ºi valorile
debitului cardiac, aspect care nu s-a mai confirmat la
grupul cu HTAP – B. Ambii parametri au o mare impor-
tanþã prognosticã;
- nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelaþie
pozitivã, semnificativã statistic  între diametrul arterei
pulmonare descendente drepte ºi presiunile arteriale pul-
monare. De asemenea, nu am constatat pentru nici unul
dintre loturi o corelaþie pozitivã, semnificativã între pre-
siunile arteriale pulmonare ºi valorile diametrului arcului
arterei pulmonare sau indicele arterio – bronºic.
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METODA DE CALCUL A COSTULUI REAL ªI COSTULUI OPTIM
GENERATE DE ÎNGRIJIREA BOLNAVULUI PE PARCURSUL UNUI
EPISOD DE BOALÃ (INTERNARE) ÎN SECÞIA DE CARDIOLOGIE

Mihaela Ruginã, Mioriþa Lapadat, Cristian Lapadat, Daniela Filipescu, Eduard Apetrei, 
ªerban Bradiºteanu 
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Rezumat 
Costurile determinate de un episod de boalã al bolnavului (internare) tind sã aibe o importanþã din ce în ce mai mare,
deoarece costurile vor determina într-o mãsurã importantã tipul de tratament aplicat pacientului.
Scopul: Scopul studiului constã în cunoaºterea costurilor pentru diagnosticarea ºi tratarea unui episod de boalã al bol-
navului internat într-o secþie de cardiologie.
Metode: Se definesc urmãtoarele noþiuni de cost: costul optim (CO) care reprezintã costurile totale teoretice date de
diagnosticare ºi tratament optim atât din punct de vedere al costurilor cât ºi din punctul de vedere al calitãþii actului
medical; costul real (CR) care reprezintã costul total rezultat din media costurilor individuale pentru bolnavii trataþi pen-
tru aceiaºi afectiune. Costul real are acoperire integralã în finanþarea primitã, dar deseori este diferit de costul optim ºi
în general mai mic decât acesta, ceea ce poate indica resurse financiare insuficiente pentru tratarea unei anumite afecþiu-
ni. S-a identificat o metodã generalã de calcul a costurilor optime rezultate pentru diagnosticarea ºi tratarea unui bolnav
în secþia de cardiologie, prin identificarea capitolelor de cost cu ponderea cea mai mare.
Rezultate: Finalitatea studiului o reprezintã identificarea costurilor pe capitole de cost, în final a costului optim final,
ºi ceea ce pare foarte important, identificarea ponderii între diferitele capitole de cost ºi a fiecãrui capitol de cost în
costul final. De asemenea s-a evaluat deficitul sau excedentul de finanþare determinat prin diferenta dintre costurile
optime ºi cele reale. Avantajele majore ale metodei folosite sunt flexibilitatea acesteia prin posibilitatea includerii altor
capitole de cost sau a altor valori în tabele, recalcularea noilor costuri ºi ponderi realizându-se automat. 
Concluzii: Pentru a lua masuri manageriale în domeniul sanitar, indiferent de nivel, cabinet, secþie sau administraþie
centralã, trebuie cunoscute costurile tratãrii bolnavilor, pe capitole de cost. În momentul cunoaºterii acestor costuri, se
poate interveni asupra lor pentru a optimiza cheltuiala datã de episodul de boalã.
Cuvinte cheie: cost optim, cost real, capitole de cost, cardiologie

Abstract.
The costs incurred for patient’s episode of disease (hospitalization) have more and more importance because the costs
determine the type of the treatment applied to the patient.
Aim of the study: The aim of the study was in knowledge of the costs  for the diagnosis and treatment of the patient’
episode of the disease hospitalized in a department of cardiology.
Methods: The next terms of cost are define: optimal cost (OC) which represents the total theoretical costs for optimal
diagnosis and treatment from the point of view of the costs and  the quality of medical care; real cost (RC) which
represents the total costs resulted from the average of the individual costs of the patients treated with the same disea-
ses. The real cost is covered by the received resources, but sometimes it is different from the optimal cost and gener-
ally smaller than optimal cost that means insufficient  resources for treatment of a disease. It was found a general
method for calculation the optimal costs resulted for the diagnosis and treatment of a patient in a department of cardi-
ology by identification of the chapters of the costs with the greater rate.
Results: The finality of the study is the identification of the costs with the chapters of the cots, the optimal cost, and
which is very important identification of the rate of the different chapters of costs and the rate of every chapter in the
final costs. Also, it was evaluated the deficit or surplus of resources determined by the difference between optimal and
real costs. Major advantages of the method are its flexibility with the possibility of inclusion other chapters of costs
or other values in the tables and automatic recalculation of the costs and rate. 
Conclusions: It must know the costs of the patient’s treatment with all the chapters of the costs for taking management
measures in health care, independent of the level consulting room, department of medicine or central administration. In
the moment of knowledge of these costs, it is possible to intervene for optimizing the cost of the episode of disease.
Key words: optimal cost, real cost, chapters of cost, cardiology
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INTRODUCERE
În domeniul sanitar, implicaþiile costurilor determinate de
un episod de boalã al bolnavului (internare), tind sã aibe
o importanþã din ce în ce mai mare, deoarece costurile vor
determina într-o mãsura importantã tipul de tratament
aplicat pacientului(1,2).

Prin lucrarea de faþã, propunem un mod de calcul general

valabil si aplicabil pentru orice specialitate medicalã. Im-

portanþa majorã trebuie acordatã identificãrii capitolelor

de cost cu pondere semnificativã, care concurã în final la

determinarea costului total(3).



În momentul cunoaºterii acestor costuri, se poate inter-
veni asupra lor pentru a optimiza cheltuiala datã de episo-
dul de boalã (Fig1).

SCOPUL STUDIULUI
Scopul studiului constã în cunoaºterea cât mai aproape de
realitate a costurilor ocazionate de un episod de boalã al
pacientului. Existã douã tipuri de costuri, costul optim
(CO) si costul real (CR) (fig.2).
Costul optim (CO) reprezintã costurile totale teoretice
date de diagnosticare ºi tratament optim atât din punct de
vedere al costurilor cât ºi din punctul de vedere al calitãþii
actului medical.
Costul real (CR) reprezintã costul total rezultat din
media costurilor individuale pentru bolnavii trataþi pentru
aceeaºi afecþiune. Costul real are acoperire integralã în
finantarea primita, dar deseori este diferit de costul optim
ºi în general mai mic decat acesta, ceea ce poate indica

resurse financiare insuficiente pentru tratarea unei anumite
afecþiuni.
Din experienþa de zi cu zi, se observã cã la ora actualã
nimeni din domeniul sanitar, nu poate da un rãspuns apro-
piat de realitate, privind costurile optime pentru diagnos-
ticarea ºi tratarea unei afecþiuni(4,5,6). Pânã în acest
moment, costul internãrii unui bolnav este determinat în
cel mai bun caz, ca raport dintre finanþare ºi numãrul de
cazuri tratate, adicã o medie, în care aºa cum cu toþii ºtim,
se pierde foarte multã informaþie. Din bugetul unei unitãþi
sanitare sunt tratate o multitudine de cazuri, care prezintã
diferite afecþiuni, astfel de multe ori media costurilor nu
indicã mai nimic, în cel mai bun caz o cifrã care poate
induce în eroare. Managerul nu poate lua mãsuri eficiente
pentru a micºora costurile, cãci nu poate sti ce parghie tre-
buie sã acþioneze în acest sens(7). Dilema în faþa cãreia este
pus managerul este urmãtoarea: sã reducã costul cu mate-
rialele sanitare sau pe cel cu medicamente sau chiar sã
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reducã personalul pentru a reduce costul cu salariile?
Nimeni nu poate da un rãspuns exact dacã nu cunoaºte
ponderea respectivelor costuri în costul final.
De aceea, pentru un manager de unitate sanitarã este
importantã cunoaºterea costului optim ºi real al episodului
de boala al unui pacient ºi analiza capitoleler de cost cu
ponderea cea mai mare în costul final. 

METODA
Plecând de la ideile enuntate mai sus, s-a identificat o
metodã generalã de calcul a costurilor optime rezultate
pentru diagnosticarea ºi tratarea unui bolnav în secþia de
cardiologie, prin identificarea capitolelor de cost cu pon-
derea cea mai mare.
Practic s-au realizat urmãtorii paºi:

Etapa 1
Determinarea costurilor optime (CO) pentru loturi de
bolnavi care prezintã acelaºi diagnostic, folosind o metodã
de calcul originalã, informatizatã, realizatã în Microsoft
Excel.

Etapa 2
Determinarea costurilor reale (CR) prin calculul efectiv a
mediei costurilor realizate pentru diagnosticare ºi tratament.

Etapa 3
Evaluarea deficitului sau a excedentului de finanþare deter-
minat prin diferenþa dintre costurile optime ºi cele reale.
Primul pas îl constituie identificarea capitolelor de cost.
S-a realizat o calculaþie pentru afectiunile des intalnite în
specialitatea de cardiologie.
Astfel, s-au identificat urmãtoarele capitole de cost, care
au pãrut a determina în proporþie majorã costul final al
diagnosticului ºi tratamentului unui bolnav internat:

- costul  explorãrilor paraclinice
- costul analizelor de laborator

- costul cu intervenþiile ºi investigaþiile de cardi-
ologie intervenþionala
- costul medicamentelor
- costul cu materiale sanitare
- costul cu masa
- costul cu salariile personalului
- costuri indirecte (energie electricã, apã, cãldurã,
telefon, alte utilitãþi)

Este importantã ponderea fiecãrei categorii de cost în
diagnosticul ºi tratamentul unei anumite boli pentru cã
numai astfel se poate acþiona asupra unei categorii de cos-
turi, în mod eficient, fãrã a periclita calitatea actului me-
dical, dar reducând efectiv costul final.
Au fost luate în consideraþie patru mari categorii de boli
tratate cu precãdere în specialitatea de cardiologie,
anume: angina pectoralã (AP), insuficienþa cardiacã (IC),
infarctul miocardic acut (IMA) ºi blocul atrio-ventricular
(Bloc AV).
Urmãtorul pas l-a constituit realizarea unor tabele de cal-
cul pentru fiecare capitol de cost folosind un program de
calcul tabelar (Microsoft Excel). A fost definitã câte o
foaie de calcul pentru fiecare boalã studiatã, în fiecare din
aceste foi gãsindu-se tabelele pentru calculul fiecãrui
capitol de cost.
Au fost introduse date cât mai apropiate de realitate
privind episodul de boalã al bolnavului în tabelele capito-
lelor de cost ale fiecarei boli. Aceste date au constat în
durata medie de internare, costul ºi numãrul explorãrilor,
costul ºi tipul procedurilor de cardiologie intervenþionalã,
costul, tipul ºi numãrul mediu de analize, costul medica-
mentelor ºi cantitatea administratã într-o zi, costul mesei
zilnice, costul salariilor personalului medical ºi nemedical
pe zi de spitalizare, costuri indirecte pe zi de spitalizare.
Pentru obþinerea unor date cât mai apropiate de realitate s-a
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M. Ruginã ºi col. – Metoda de calcul a costului real ºi costului optim în cardiologie

Fig. 3 Calculaþie costuri optime pentru explorãri funcþionale
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Tabel 1. Calculaþie costuri optime pentru insuficienþã cardiacã

Fig. 5. Calculaþie costuri optime pentru materiale sanitare, salarii, masã ºi cheltuieli indirecte

Fig. 4. Calculaþie costuri optime pentru proceduri de cardiologie intervenþionalã, analize ºi medicamentaþie
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M. Ruginã ºi col. – Metoda de calcul a costului real ºi costului optim în cardiologie

Tabel 4. Calculaþie costuri optime pentru infarct miocardic acut

Tabel 3. Calculaþie costuri optime bloc atrioventricular

Tabel 2. Calculaþie costuri optime angina pectoralã
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cooperat atât cu oficiul de calcul cat ºi cu departamentul
financiar-contabil din cadrul Institutului de Boli Cardio-
vasculare "Prof. Dr. C.C. Iliescu" - Bucureºti.
În figurile urmatoare sunt prezentate tabelele definite în
Microsoft Excel ºi completate cu date cu ajutorul cãrora
au putut fi determinate costurile optime pentru o anumita
patologie.
Este prezentat detailat modul de calcul pentru insuficienþa
cardiacã (fig.3, fig.4, fig.5, tabel 1), costul optim final
pentru angina pectoralã (tabel 2), blocul atrio ventricular
(tabel 3), infarct miocardic acut (tabel 4).

REZULTATE
Finalitatea studiului o reprezintã identificarea costurilor
pe capitole de cost, în final a costului optim total, ºi ceea
ce pare foarte important, identificarea ponderii între dife-
ritele capitole de cost ºi a fiecãrui capitol de cost în cos-
tul final. Astfel se observã cã, în tratarea unei anumite
afecþiuni, o pondere importantã o are medicaþia, iar pentru
diminuarea costurilor, putem lua mãsuri de înlocuire a
unei medicaþii costisitoare cu una mai ieftinã, dar tot atât
de eficientã. Dacã investigaþiile reprezintã o parte impor-
tantã din costul actului medical, atunci specialiºtii pot
purta discuþii, dacã  nu cumva este posibil la a renunþa la
anumite investigaþii, fãrã însã a scãdea calitatea actului
medical. De altfel, trebuie subliniat ca în þãrile dezvoltate,
chiar dacã pacientul este asigurat ºi beneficiazã în pache-
tul sãu de asigurari medicale ºi de investigaþii ºi intervenþii
complexe ºi scumpe, personalul medical va supune pacientul

la acestea numai în cazuri care indicã aplicarea acestora,
nu pentru cã pacientul doreºte sã fie supus respectivei
investigaþii sau pe alte criterii subiective. Dacã se poate
apela la o investigaþie mai ieftinã, care sã indice acelaºi
rezultat în cazul patologiei respective, se va apela la
investigaþia ieftinã. Dacã nu se procedeazã astfel, casa de
asigurãri la care este asigurat pacientul respectiv, nu va
deconta investigaþia scumpã, chiar dacã pacientul o are
inclusã în pachetul sãu de asigurare medicalã, în final uni-
tatea sanitarã respectivã pierzând bani pentru investigaþia
efectuatã(6).
În continuare, prezentãm comentarii pe marginea structu-
rii costului optim obtinut pentru patologiile investigate.
- Din tabelul 5, se observã faptul cã ponderea cheltuielilor
pentru explorãri funcþionale este cea mai mare în cazul
bolnavilor cu IC (15.12%), urmatã de clasa bolnavilor cu
IMA (12.32%), clasa cu AP (9.53%) ºi cei cu bloc AV
(6.22%). În valoare de cost absolut însã, din studiu se
poate observa, cã pentru investigarea prin explorãri
funcþionale ar trebui cheltuitã aproximativ suma de 120
EUR/pacient pentru pacienþii cu AP, bloc AV ºi IC, iar
pentru cei cu IMA aprox.190 EUR/pacient. Ponderea
diferitã rezultã din faptul cã în cazul bolnavilor cu bloc
AV, ponderea majorã o deþine procedura cardiologicã
intervenþionalã, respectiv implantul de pacemaker, iar în
cazul pacienþilor cu IMA, ponderea majorã este deþinutã
de medicaþia administratã, în particular de pacienþii cu
tratament fibrinolitic (administrare de streptokinazã sau
actilyse) ºi de procedurile de cardiologie intervenþionala.

Fig. 6. Compararea ponderii costurilor optime pe clase de cheltuialã pentru patologiile studiate



În concluzie pentru a investiga optim prin explorãri
funcþionale un bolnav internat în cardiologie, costul
va fi de aprox. 120 EUR/pac., dar în cazul bolnavilor
cu IMA, care necesitã investigaþii suplimentare,
datoritã complexitãþii bolii, costul va fi mai mare
(aprox. 190 EUR/pac).
În ceea ce priveºte procedurile de cardiologie inter-
venþionalã, este evident ca blocurile AV deþin ponderea
de cost cea mai mare (tabel3), acestea necesitând implan-
tare de pacemaker temporar ºi/sau permanent. Este intere-
sant de observat cã pacienþii cu AP ºi pacienþii cu IMA au
o pondere mare în cost (36.63% respectiv 34.65%) (tabel
2 ºi 4) pentru procedurile de cardiologie intervenþionalã.
Acest lucru este explicabil prin faptul cã clasa pacienþilor
cu AP este destul de mare (aprox. 20% din totalul
internãrilor), iar mulþi din aceºti pacienþi sunt supuºi la
diverse proceduri de cardiologie intervenþionalã pentru
investigare diagnosticã sau tratament. în cazul pacienþilor
cu IMA, ºi la noi în þarã, în ultimii ani, importanþa tratãrii
acestora prin proceduri de cardiologie intervenþionalã a
crescut constant, reflectându-se în ponderea costurilor
acestei categorii de bolnavi.
Analizele au ponderea cea mai mare în costul bolnavilor
cu IC (19.37%) (tabel 1). Seturile de analize sunt cerute
mai des pentru pacienþii din categoriile cu IC, IMA sau
AP. Situatia pacienþilor cu bloc AV fiind clarã din punct
de vedere al tratamentului intervenþional, nu necesitã la
fel de multe seturi succesive de analize ca în cazul paci-
enþilor cu IC, IMA sau AP.
Medicaþia are pondere importantã în cost în cazul paci-
enþilor cu IMA (20.31%), deoarece o subclasã a acestor
pacienþi sunt trataþi cu Streptokinaza ºi Actilyse (tabel 4).
Surprinzãtor medicaþia are o pondere importanta ºi în
cazul pacienþilor internaþi cu AP ºi IC. Aceasta se datoreazã
tratãrii acestor bolnavi cu heparine cu greutate molecularã
joasã (Clexane).
Materialele sanitare au o pondere redusã în costuri,
deoarece în studiul realizat s-a inclus costul materialelor
în costul procedurilor intervenþionale, la capitolul de cost

materiale sanitare fiind trecute doar seringile, vata, alcoolul
etc.
Ponderea în cost a salariilor personalului este compara-
bilã pt. pacientii cu AP, IMA ºi cei cu bloc AV  (aprox.
15%). în cazul pacienþilor cu IC aceasta pondere este uºor
crescutã (aprox. 23%). Se observã cã ponderea costurilor
pentru bolnavii cu IC este mai mare pentru explorãri
funcþionale, analize ºi medicaþie ºi mai micã pentru pro-
cedurile de cardiologie intervenþionalã. Aceasta înseamnã
cã aceºti bolnavi beneficiazã de investigaþii mai multe ºi
mai amãnunþite, dar nu necesitã proceduri de cardiologie
intervenþionalã, decât în mãsurã mai micã, în special pen-
tru bolnavii cu etiologie ischemicã a IC. Ponderea mai
micã a procedurilor de cardiologie intervenþionalã, con-
duce la creºterea ponderii salariilor personalului pentru
aceastã categorie de bolnavi. Dacã s-ar putea reduce dura-
ta de spitalizare a acestei categorii de bolnavi, ar scãdea
ponderea salariilor personalului în cost.
Masa bolnavilor nu indicã nimic nou, în afara de faptul,
cã ponderea este micã indiferent de clasa de bolnavi, ceea
ce era de asteptat.
Interesant se prezintã situaþia cheltuielilor indirecte, de-
seori blamate, ºi prin reducerea cãrora se sperã aducerea
de economii importante la bugetele unitãþilor spitaliceºti,
care însã nu deþin o pondere importantã în calculaþia de
cost a diferitelor categorii de bolnavi, situându-se în jur de
3%, doar în cazul bolnavilor cu IC fiind de aprox. 4%.
În tabelul 6, se prezintã costurile optime obþinute din cal-
cul pentru categoriile de afecþiuni care au fost analizate:
Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu AP a
fost în medie 138 EUR, iar internarea 1334 EUR. Nu
trebuie uitat însã cã din aceste costuri 22 EUR pe zi,
respectiv 217 EUR pe internare, se datoreazã tratamentu-
lui cu Clexane.
Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu BLOC
AV a fost în medie 142 EUR, iar internarea 1988 EUR.
Chiar dacã costul per zi de spitalizare este aproximativ
acelaºi ca în cazul bolnavilor cu AP, costul per internare
este mai mare, deoarece bolnavul cu bloc a stat internat o
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perioadã mai lungã. În acest caz, se observã, cã ar putea
fi reduse cheltuielile, dacã bolnavul cu bloc ar fi rezolvat
mai rapid.
Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu IMA a
fost în medie 157 EUR, iar internarea 1567 EUR. Este
un rezultat aºteptat, deoarece diagnosticul de IMA, nece-
sitã o abordare complexã ºi costisitoare, atât din punct de
vedere al tratamentului cât ºi al procedurilor de cardiolo-
gie interventionala.
Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu IC a
fost în medie 91 EUR, iar internarea 774 EUR.
Deci bolnavii cu bloc AV costã cel mai scump (1988
EUR/ bolnav) din cauza implantãrii de stimulator cardiac,
urmeazã bolnavii cu IMA (1567 EUR/bolnav), cazuri de
complexitate crescutã, cu risc mare, pentru care se folosesc
medicamente scumpe în cazul tratamentului fibrinolitic ºi
se intervine prin proceduri de cardiologie intervenþionalã,
urmeazã cazurile de AP (1334 EUR/bolnav) tratate des
prin proceduri de cardiologie intervenþionalã ºi în final
cazurile de IC (774 EUR/bolnav) mai “ieftine”, investi-
gate suplimentar, dar tratate mai puþin prin proceduri de
cardiologie intervenþionalã.
Studiul realizat pentru bolnavii internaþi în cardiologie,
permite observarea ponderilor diferitelor categorii de cos-
turi, care intervin în cazul tratãrii unui bolnav în cadrul
unei internãri, într-o unitate spitaliceascã. Putem urmãri
cum se modificã ponderea costurilor, dacã spre exemplu

modificãm tratamentul unei clase de bolnavi, sau durata
de internare a acestora. În principiu, se poate modifica
orice parametru din studiu ºi se poate observa în ce mã-
surã creºte sau scade ponderea anumitor costuri, a costu-
lui zilei de spitalizare sau a costului întregii internãri.
Etapa a doua a constat în determinarea costurilor reale
pentru diagnosticare ºi tratament. Aceste costuri au fost
calculate ca medii din finanþarea realã alocatã institutului.
În etapa a treia s-a comparat costurile optime ºi costurile
reale pentru a determina dacã finanþarea alocatã institutu-
lui este suficientã.
Aceste douã etape ºi rezultatele obþinute sunt ilustrate în
tabelul 7 ºi fig. 7.
DISCUÞII
Se observã din datele prezentate ca existã o diferenþã între
costul optim ºi costul real al diagnosticãrii ºi tratãrii a
celor 4 afecþiuni cardiologice luate în considerare. Costul
optim reprezintã costul necesar diagnosticului ºi tratãrii
afecþiunii conform ghidurilor ºi costul real reprezintã cos-
tul afecþiunilor corespunzãtor cu finanþarea furnizatã.
Costul real are acoperire integralã în finanþarea primitã ºi
este diferit de costul optim fiind mai mic decât acesta,
ceea ce indicã resurse financiare insuficiente pentru
tratarea unei anumite afecþiuni. 
CO rezultat din calcul a fost corectat cu un factor de co-
recþie de -20% pentru a elimina eventuale supraevaluãri. 
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Tabel 7 -  Costuri reale cu diagnosticarea ºi tratarea bolnavilor
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Finanþarea existentã în acest moment acoperã în proporþie
de aprox. 50% - 70% (în funcþie de categoria de boalã)
costurile care ar trebui fãcute pentru tratarea corespunzã-
toare a tuturor pacienþilor.
Costurile reale au fost determinate ca medii ale cheltuielilor
efective efectuate pentru tratarea bolnavilor. Subfinan-
þarea rezultatã este mai mare în cazul pacienþilor având
diagnostic de anginã pectoralã (49%), urmând apoi diag-
nosticul de bloc atrio-ventricular (42%), infarctul mio-
cardic acut (35%) ºi insuficienþa cardiacã, care prezintã
numai 27% subfinanþare.
În încercarea de a justifica cotele diferite de subfinanþare
pentru patologiile considerate, putem indica clasa de bol-
navi cu anginã pectoralã, ca fiind investigatã actualmente,
intensiv, în mod curent, prin servicii de cardiologie inter-
venþionalã, care nu sunt finanþate suficient. Tot în acest
sens, tratarea blocului atrio-ventricular beneficiazã de teh-
nologii moderne dar mai costisitoare, care se aplicã intr-o
ratã din ce în ce mai mare pacienþilor. În schimb, trata-
mentul infarctul miocardic acut ºi al insuficienþei cardiace
nu s-au modificat substanþial pentru marea masã a pacien-
þilor, cu toate cã ºi aici existã diverse abordãri terapeutice.
În concluzie, deficitul de finanþare este diferit pentru
patologiile considerate, deoarece tehnicile de investigare
ºi tratare sunt diferite ºi se aplicã unui numãr diferit de
pacienþi din respectivele grupe de diagnostic.
Din datele prezentate rezultã existenþa subfinanþãrii. 
SUBFINANÞAREA determinã medicamente ºi materi-
ale sanitare insuficiente. Pacienþii sunt nevoiþi sã-ºi achi-
ziþioneze diverse medicamente ºi materiale sanitare (sten-
turi, substanta de contrast, pacemakere etc) ºi conduce
în final la tratarea inegalã a pacienþilor cu acelaºi diag-
nostic, tratare neconformã cu ghidurile internaþionale
de tratament ºi astfel scãderea calitãþii actului medical!

SOLUÞII PENTRU SUBFINAÞARE
1. Finanþare cât mai aproape de costurile optime pen-
tru o anumitã patologie. Realizarea de cãtre specialiºti în
diverse specialitãþi medicale a unor liste de costuri
optime pentru diverse patologii.

2. Coplata serviciilor medicale de cãtre pacient. Coplata
se face ºi în momentul de faþã, prin achiziþionarea de cãtre
pacient a unor medicamente ºi materiale sanitare, dar
statutul coplãþii este în acest moment neoficial.
3. Management de calitate, fãrã conflict de interese a
persoanelor din conducere sau a rudelor acestora cu insti-
tuþia pe care o conduc.
4. Finanþare unicã prin sistem DRG.
5. Introducerea asigurãrilor private de sãnãtate.
6. Licitaþii naþionale de medicamente ºi materiale
sanitare la preþuri cât mai avantajoase, fãrã intermediari
între producãtor ºi consumator.
7. Informatizare pe scarã largã a spitalelor prin
introducerea de soft-uri unitare. Licitaþii internaþionale
pentru soft ºi hard. Acceptarea numai a unor furnizori
de talie internaþionalã cu experienþã.
Obiectivul final este de a asigura o finanþare corespunzã-
toare unui diagnostic ºi tratament de calitate.

CONCLUZII
1. S-a realizat o metodã de calcul general valabilã ºi apli-
cabilã pentru orice specialitate medicala. Importanþa majorã
rezidã în identificarea capitolelor de cost cu pondere sem-
nificativã, care concurã la determinarea costului final.
2. Identificarea costurilor pe capitole de cost, a costului
optim total ºi a ponderii intre diferitele capitole de cost.
3. Putem determina capitolele de cost care dau ponderea
principalã a costului pentru o anumitã categorie de
patologie.
4. Se pot lua mãsuri manageriale eficiente. Se poate
acþiona asupra capitolelor de cost cu pondere mare pentru
o anumitã patologie, pentru a scãdea costul final.
5. Flexibilitatea metodei de calcul reprezintã un avantaj,
deoarece permite includerea altor capitole de cost sau a
altor valori în tabele, recalcularea noilor costuri ºi ponderi
realizându-se automat.
6. Se pot simula uºor diferite situaþii de tratare a
aceleiaºi patologii ºi se poate efectiv identifica cea mai
ieftinã variantã.
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Fig. 7 Comparaþie între costurile optime ºi costurile reale
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Etiologia insuficienþei cardiace (IC) a suferit modificãri
esenþiale în ultimele decenii. Dacã pânã în 1970-1980
valvulopatiile ºi hipertensiunea arterialã (HTA) reprezen-
tau cauzele principale ale IC, dupã aceastã datã etiologia
ischemicã a devenit dominantã. În 13 studii multicentrice
efectuate între 1986-1997 ºi cuprinzînd 20000 pacienþi,
boala cardiacã ischemicã (BCI) a constituit etiologia IC la
68% din pacienþi(12). Probabil cã adevãrata prevalenþã a
BCI este subestimatã la pacienþii cu IC, deoarece în practicã
etiologia ischemicã nu este sistematic ºi complet evaluatã.
Precizarea etiologiei ischemice a IC are implicaþii majore
prognostice ºi terapeutice pentru pacientul cu IC.
IC de origine ischemicã este un sindrom clinic hetero-
gen(13). IC poate fi produsã de cardiomiopatia ischemicã,
de anevrismul ventricular, de insuficienþa mitralã ische-
micã sau de combinaþia acestora. Anevrismul ventricular
ºi insuficienþa mitralã per se sunt mai rar  cauze izolate de
IC. Ele se asociazã unei cardiomiopatii ischemice ºi îi
influenþeazã în grad variabil evoluþia.
La pacienþii cu IC consideratã de etiologie ischemicã pot
coexista ºi alte condiþii patologice. Problema este în ce
mãsurã boala coronarã reprezintã  singurul factor sau fac-
torul major al IC. De exemplu diabetul zaharat (DZ) de
tip 2 prin ateroscleroza coronarã acceleratã sau prin
cardiomiopatia diabeticã, HTA si aritmiile pot contribui la
apariþia ºi progresia IC la un pacient cu BCI.
Cardiomiopatia ischemicã (CMI-I) ocupã un loc cen-
tral în etiologia ischemicã a IC, din cauza prevalenþei sale
în creºtere ºi a problemelor  speciale de diagnostic, prog-
nostic ºi de atitudine terapeuticã optimã.
Definiþia CMI-I nu este standardizata, pânã în prezent, dar
unii parametrii hemodinamici din definiþie se aseamãnã cu
cei descriºi ºi folosiþi in cardiomiopatia dilatativã (CMD).
În termeni generali, CMI-I se defineºte prin existenþa unei
boli coronare extensive însoþitã de disfunctie ventricularã
stângã, cu sau fãrã semne ºi simptome de IC congestivã.
(3,11). In practicã, diagnosticul de CMP-I se formuleazã:

- în prezenþa disfuncþiei ventriculare stângi (± IC
congestivã) apãrutã dupã un IM unic sau repetitiv
sau dupã o intervenþie de revascularizare miocardicã; 

- asociatã cu o boalã obstructivã coronarã semni-
ficativã la coronarografie; 
- se  însoþeºte, adesea de ischemie reversibila sau in-
ductibilã (miocard viabil) la explorãri noninvazive.

Aceastã definiþie nu acoperã tot spectrul CMP-I, deoarece
numai 63% din pacienþi au istoric de IM., iar unii bolnavi
au numai istoric,variabil ca duratã, de angina pectoralã.
Aprox. 11% din bolnavi nu au istoric de anginã sau
infarct;  la aceºtia se presupune cã ischemia miocardicã a
evoluat silenþios(11).
Unii autori(2,3,11) diferenþiazã doua tipuri de CMP-I: CMP
ischemicã post IM ºi CMP ischemicã fãrã istoric de IM .
Cele  douã tipuri au prevalenþa, incidenþa, istoria naturalã
ºi terapia, în bunã parte diferite.
În sintezã, CMP-I se defineºte în prezenþa disfuncþiei ven-
triculare stângi (predominant sau exclusiv sistolicã) produ-
sã de o boalã coronarã extensivã (doveditã coronarografic
sau la explorãri imagistice noninvazive) ºi care a antrenat
IM sau ischemie cronicã (miocard-hibernat). Existenþa
miocardului viabil, prezent la aprox. 50% din cazurile de
CMP-I, anticipeazã un rezultat prognostic favorabil  dupã
revascularizaþie (percutanã sau chirurgicalã)(2,6,8).
Extensia bolii coronare ºi prezenþa miocardului viabil
reprezintã elementele de bazã, diagnostice, evolutive ºi
terapeutice, ale CMP-I.
Extensia bolii coronare în CMP-I. Prezenþa bolii coronare
extensive, obiectivatã cel mai bine prin coronarografie,
este esenþialã pentru diagnosticul de CMP-I. Tipul ºi
severitatea bolii coronare în CMP-I a fost demonstratã
convingãtor într-un studiu efectuat la Duke University
Medical Center, North Carolina(3). La 4519 de pacienþi cu
FE a VS > 40% s-a efectuat coronarografie. Rezultatele
au arãtat cã 3787 de pacienþi au avut CMP ischemicã, iar
675 non-ischemicã. Caracteristicele angiografice ale
pacienþilor din studiu cu CMP-I ºi CMP-non ischemicã
sunt sintetizate în tabelul I.
În grupul cu CMP-I, boala coronarã  a fost extensiva:
75% au avut stenoze pe LAD ºi 72% boalã bi- sau trivas-
cularã. Numai 7% dintre pacienþii cu CMP-I nu au avut
stenoze coronare semnificative; 21% au avut boalã uni-
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Tabel I 
Caracteristicile angiografice ale pacienþilor cu cardiomiopatie ischemicã ºi non ischemicã

Non ischemicã
(n=675)

Ischemicã
(n= 3112)

Stenozã  coronarã semnificativã 100% 7%
1 vas coronar 0 21%
2 vase coronare 0 26%
3 vase coronare 0 46%
LAD 0 75%

Stenoza coronarã semnificativã  =  obstrucþie > 75% (arterã epicardicã majorã)

CARDIOMIOPATIA ISCHEMICÃ
Leonida Gherasim, Adriana Ilieºiu
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vascularã.  93% dintre pacienþi au avut istoric de IM ºi
58% de angioplastie coronarã sau chirurgie de by pass în
istoric.
Studiul lui Bart ºi colab.(3) ridicã douã întrebãri principale:
1. Dacã existã CMP-I fãrã boalã coronarã la examenul
coronarografic; 2. Dacã afectarea unui singur vas coronar
epicardic, exluzând LAD, poate determina o CMP-I cu
disfuncþie ventricularã? În studiu citat, la 25% dintre
pacienþi disfuncþia ventricularã stângã sau insuficienþa
cardiacã au fost disproporþionate faþã de severitatea bolii
coronariene. Aceste rezultate sugereazã implicarea altor
factori etiologici asociaþi in patogenia  disfuncþiei ventric-
ulare din CMP-I.
Într-un studiu mai recent(11) referitor la insuficienþa car-
diacã de origine ischemicã (1304 cazuri) ºi non ischemicã
(617 cazuri), evaluatã prin coronarografie, proporþiile bolii
uni-, bi- sau trivasculare au fost  foarte apropiate cu cele din
studiul lui Bart ºi colab. Absenþa unor leziuni coronare
semnificative a fost consemnatã la 6,4% pacienþi, iar
boala coronarã univascularã la 22,2% . Pe baza acestor
rezultate, autorii studiului propun o definiþie mai restrictivã
a CMP-I, care este bazatã pe examenul coronarografic, si
care presupune ca element obligator existenþa unei dis-
funcþii ventriculare stângi (FE <40%) asociatã cu: 

1) istoric de IM sau de revascularizare coronarã
(PCI sau CABG); 
2) stenozã > 75% a trunchiului arterei coronare
(left main) sau pe LAD proximal; 
3) stenoze > 75% pe 2 sau mai multe vase epi-
cardice.

Se sugereazã astfel cã boala univascularã nu este o cauzã
suficientã de CMP-I, cu excepþia  stenozei critice  situate
pe “left main” sau pe LAD proximal. În aceastã ultimã
situaþie, disfuncþia ventricularã poate apare ºi fãrã istoric
de IM sau de revascularizare coronarã.

PATOLOGIA ªI FIZIOPATOLOGIA CMP-I .
Modificãrile patologice în CMP-I au mai multe compo-
nente: 1) stenoze coronare epicardice, de regula în mai
multe teritorii; 2) miocard invariabil ireversibil afectat
prin cicatrici post infarct sau fibrozã miocardicã; 3) mio-
card ischemic, de regulã cu ischemie reversibila prin
revascularizare; 4) afectare microvascularã (disfuncþie
endoteliala); 5) remodelare ventricularã, insoþitã de grade
variate de activare neurohormonalã. 
Miocardul ireversibil afectat cuprinde teritorii cu cicatrici
de întindere variatã, post infarct, cu pierderea de miocite
funcþionale. Fibroza miocardicã poate fi extensivã sau
reparativã (sau reactivã), ca urmare a ischemiei prelungite
sau produsã parþial prin activarea neurohormonalã
(angiotensinã II, endotelina). De subliniat cã modificãrile
morfologice miocardice, ireversibile sau reversibile, se
gãsesc în teritoriul arterei ocluzionate ºi care a produs
infarctul, dar ºi în alte teritorii  cu boalã coronarã semni-
ficativã.
Miocardul ischemic, dar viabil, este o componentã im-
portantã în CMP-I. Ischemia repetatã produce miocard
“ºocat”, “siderat” (“stunned”), caracterizat de perfuzie

normalã, dar cu deprimarea temporarã a funcþiei contrac-
tile. Normalizarea funcþiei miocardice se poate face relativ
rapid (30-60 minute) sau întârziat (în câteva zile) dupa
episodul ischemic Episoadele repetitive de miocard siderat
pot contribui la agravarea disfuncþiei ventriculare stângi.
Cea mai mare parte a miocardului viabil din CMP-I este
un miocard hibernant, caracterizat printr-o contractilitate
scãzutã în repaus ºi efort, consecinþa  reducerii cronice a
fluxului sanguin miocardic. Deºi nivelul perfuziei este
scãzut, el este însã suficient pentru  a se menþine viabili-
tatea celularã, dar la un nivel metabolic scãzut. Hiber-
narea,  este o condiþie instabilã si reversibila: funcþia mio-
cardului viabil, spre deosebire de leziunile fibroase, se
amelioreazã complet sau parþial dupã revascularizare(9).
În CMP-I,  contractilitatea scãzutã este consecinþa fie a
reducerii cronice ºi persistente a fluxului coronar (hiber-
nare), fie a episoadelor ischemice repetitive, cu miocard
ºocat (“stunned”). “Stunning-ul”ºi hibernarea sunt stãri
fiziopatologice intercorelate, care conduc la disfuncþia
miocardicã prelungitã si  reversibilã.
Identificarea miocardului viabil este esenþialã în evalu-
area CMP-I, deoarece prezice recuperarea contractilitãþii
postrevascularizare(6,7,8). Revascularizarea miocardicã
poate însã ameliora evoluþia CMP-I independent de salva-
rea miocardului hibernant, deoarece reduce remodelarea
ºi instabilitatea electricã din zonele ischemice. 
În CMP-I miocitele suferã procese de apoptozã(18).
Apoptoza este determinatã probabil de ischemia de inten-
sitate mai redusã, dar continuã, localizatã în special în
regiunea subendocardicã. Procesul de apoptozã se pro-
duce când injuria ischemicã este moderatã sau severã, dar
insuficientã pentru a produce necrozã. Ca rãspuns la
ischemie, miocitele se hipertrofiazã iniþial, dar ulterior,
deoarece nu se pot replica, se produce apoptoza. Progre-
sia apoptozei, prin pierderea de miocite, poate contribui la
reducera funcþiei VS. Împiedicarea procesului de apop-
toza duce la recuperarea gradatã a funcþiei ventriculare(17). 
Disfuncþia endotelialã este o componentã fiziopatologicã
importantã a leziunilor de aterosclerozã coronarã, mai
ales la pacienþii dislipidemici, diabetici sau hipertensivi.
Ea contribuie la reducerea fluxului sanguin microvascular,
dar ºi la modularea structurii ºi funcþiei miocardului.
Producþia ºi eliberarea de oxid nitric ºi prostaciclinã,
substanþe vasodilatatoare, este diminuatã, în timp ce pro-
ducerea de substanþe vasoconstrictoare, endotelina ºi an-
giotensina II, este crescutã. Disfuncþia endotelialã pro-
moveazã astfel ischemia, care contribuie, direct sau indi-
rect, la progresia disfuncþiei VS. Angiotensina II ºi
endotelina, în afarã de efectele vasculare, sunt implicate
la nivel miocardic în hipertrofia miocitarã, în fibroza
interstiþialã ºi inducerea sintezei de proteine contractile
miocitare de tip fetal, contribuind astfel direct la dis-
funcþia VS(12).
Remodelarea cardiaca este un proces patologic firesc
care se produce  ca urmare a pierderii de miocite contrac-
tile (necrozã, apoptozã), a fibrozei miocardice, ca si a
activãrii neurohormonale. Remodelarea cardiacã, care
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are loc la nivelul miocardului ventricular anterior infarctat,
cât ºi în miocardul ischemic cronic (hibernant), precum ºi
activarea neurohormonalã conduc la apariþia cardio-
miopatiei dilatative ischemice(12,13). Spre deosebire de
CMP dilatativã idiopaticã, în care funcþia contractilã este
difuz ºi simetric afectatã, în CMP-I sunt prezente modi-
ficãri de contracþie segmentarã  în zonele cu cicatrici post
infarct sau cu miocard hibernant. Recurenþa ischemiei ºi
a siderãrii miocardice, precum ºi activarea progresivã a
mecanismelor neurohormonale, duc la disfuncþie sistolicã
progresivã, cu dilatare cardiacã predominent sau exclu-
sivã a cordului stâng ºi la insuficienþã cardiacã congestivã
(fig. 1 – dupã Gheorghiade). Scãderea contractilitãþii sti-
muleazã activarea neurohormonalã, care, prin remodelarea
cameralã, hipertrofie ºi injurie miocitarã, contribuie la
scãderea progresivã a funcþiei cardiace. Progresia bolii
coronare (IM repetitiv, ischemie miocardicã cronicã sau
tranzitorie) este un factor suplimentar care poate accelera
remodelarea cardiacã, ducând la disfuncþie cardiacã pro-
gresivã ºi activarea neurohormonalã.
În CMP-I, disfuncþia sistolicã a VS se asociazã, temporar
sau pe termen lung, cu disfuncþie diastolicã. Episoadele
de ischemie tranzitorie, reversibilã, afecteazã relaxarea ºi
cresc presiunea de umplere a VS. Cicatricile post infarct
cresc rigiditatea miocardicã ºi reduc, în grad variabil,
umplerea ventricularã. În CMP-I, disfuncþia diastolicã
însoþeºte disfuncþia sistolicã, care rãmâne însã tulburarea
hemodinamicã predominantã în majoritatea cazurilor.
Disfunctia diastolica poate fi evidenta la explorarea eco-
cardiografica.

CARACTERISTICELE CLINICE ALE PACIENÞI-
LOR CU CMP-I 
Tabloul clinic al CMP ischemice este similar cu cel din
CMP dilatativã de alte etiologii(10,13). Cele mai frecvente
manifestãri clinice sunt scãderea capacitãþii de efort,
ortopneea ºi edemele periferice. Cardiomegalia, asimpto-
maticã sau puþin simptomaticã, sau manifestãrile clinice
date de aritmii, de complicaþii tromboembolice sau de
moarte subitã, pot apare incidental. Diferenþierea CMP
ischemice de CMP nonischemicã este aproximativã fãrã
examen coronarografic. 

Studiile mari, care au comparat, dupã efectuarea coro-
narografiei, caracteristicele clinice ale pacienþilor cu
CMP ischemica ºi CMP nonischemicã, au adus unele ele-
mente de diferenþiere(3,11).  Câteva elemente  sunt evidente
in studiile citate(3,11) ºi pot fi utilizate în judecata clinicã:

- vârsta ºi sexul: CMP-I se intâlneºte mai ales la
bãrbaþi (77% ºi 71,2% vs 52% ºi 54,1%) cu vârsta
medie peste 65 ani vs 52 si 55 ani in CMP non
ischemicã;
- istoricul de IM sugereazã cu o maximã probab-
litate diagnosticul de CMP-I;
- istoricul de by pass aortocoronarian sau de revas-
cularizare coronarã percutanã sunt hotãrâtoare
pentru diagnosticul de CMP-I;
- istoricul de anginã pectoralã este mai frecvent în
CMP-I faþã de CMP nonischemicã (86% ºi 79,1%
vs 44 % ºi 40,2%). Deoarece incidenþa sa este
mare ºi în grupul nonischemic, angina pectoralã
nu este un element major în diagnosticul clinic;
- prezenþa DZ este un element important de dife-
renþiere. În cele douã studii, DZ s-a asociat mai
frecvent cu CMP-I (29% ºi 40,6% vs 17% ºi
21,1%, p<0,001), sugerând faptul cã tulburarea
metabolicã contribuie la severitatea bolii coronare
ºi la producerea, direct sau indirect, a disfuncþiei
ventriculare;
- HTA sistemicã, fumatul ºi dislipidemiile, factori
de risc majori, au o incidenþã mai înaltã la pacienþii
cu CMP-I. Prezenþa lor însã, izolatã sau asociatã,
are semnificaþie deosebitã numai la pacienþii cu
istoric de IM sau cu aterosclerozã evidentã în alte
teritorii vasculare;
- Determinãrile aterosclerotice în alte teritorii
(boalã cerebrovascularã, boalã vascularã perife-
ricã, suflu carotidian) se  asociazã mai frecvent,
statistic semnificativ,  cu CMP-I . Ele reprezintã o
element valoros de diferenþere.

EXPLORAREA CMP-I
Evaluarea pacientului care are suspiciunea de CMP-I  se
desfãºoarã în mai multe etape, în funcþie de datele clinice
ale bolii ºi de dotarea serviciului de cardiologie care

Fig. 1 BCI ºi progresia disfuncþiei
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Ecocardiografia conventionalã utilã la diferentierea CMP-I de CMP nonischemicã
Ecocardiografia de stress (cu dobutamin#) rezerva contractilã
Scintigrafia de perfuzie viabilitate miocardicã
Tomografia de emisie de pozitroni (PET) viabilitate miocardicã
RMN cu substantã de contrast viabilitate miocardicã
Ecografia de contrast microcirculatia coronarã

Tabelul II
Metode noninazive de evaluare a CMP-I

exploreazã bolnavul. Explorarea trebuie sã rãspundã la
câteva întrebãri:

- dacã cardiomiopatia este ischemicã sau nonis-
chemicã;
- dacã miocardul viabil, hibernant, existã ºi care
este magnitudinea sa; 
- dacã miocardul viabil este semnificativ sub as-
pect funcþional ( iºi va recupera funcþia contractilã
dupã revascularizare) ºi prognostic;
- dacã existã posibilitatea unei revascularizãri cu
beneficiu funcþional ºi clinic.

In general, evaluarea este iniþial orientativã cu ajutorul
ecocardiografiei “convenþionale”. Dacã datele clinice ºi
ecografice 2D aduc argumente în favoarea CMP-I, pot fi
luate în discuþie explorãri imagistice variate ºi/sau coro-
narografia. Metodele non invazive de evaluare a CMP-I
sunt sintetizate în tabelul II.

ECOCARDIOGRAFIA “CONVENÞIONALÃ”
(ECO- 2D) 
Poate furniza elemente care ajutã la diferenþierea CMP-I
de CMP nonischemicã(13). 

- în CMP-I sunt prezente, cel puþin teoretic, tul-
burãri de contracþie segmentarã în unul sau mai
multe segmente; contractilitatea miocardicã este
difuz ºi simetric scãzutã în CMP nonischemicã. In
practicã însã, peste 30% din CMP-I au hipokinezie
difuzã ºi 30-50% din cele nonischemice au modi-
ficãri ale cineticii segmentare;
- prezenþa unui anevrism ventricular sau aspectul
de remodelare ventriculara pledeazã pentru
CMP-I. 
- funcþia ventriculului drept (VD) ar putea fi un ele-
ment de diferenþiere. În CMP-I, cel puþin teoretic,
funcþia sistolicã a VD este relativ normalã (ische-
mia afecteazã rar VD); în CMP nonischemicã sunt
afectate atât VS cât ºi VD (boalã miocardicã
difuzã). În practicã, funcþia VD poate fi scãzutã la
pacienþii cu CMP-I ºi leziuni tricoronariene exten-
sive, iar pacienþii cu CMP nonischemica pot avea
funcþia VD relativ normalã.

Severitatea disfuncþiei sistolice a VS (apreciatã prin FE)
nu este în general un element de diferenþiere, ambele
CMP putând avea FE moderat sau sever scãzutã.
Prezenþa însã a unor elemente asociate de disfuncþie
diastolica – corespunzând unor arii cu ischemie impor-
tantã sau cu cicatrici miocardice extensive – ar putea
repreaenta un argument suplimentar pentru CMP-I

Disfuncþia ventricularã în CMP-I este consecinþa unor
cicatrici dupã necrozã miocardicã ºi/sau a miocardului
hibernant viabil, cu funcþie contractilã reversibilã dupã
revascularizare. În CMP-I, metodele de explorare ale via-
bilitatii miocardului sunt cele mai importante, din punct
de vedere funcþional ºi prognostic.
Tehnicile de explorare ale miocardului viabil se bazeazã
pe detectarea diferitelor caracteristici ale acestuia(6,7):

- prezervarea perfuziei
- prezervarea membranelor celulare ºi mitocondii
intacte
- prezervarea metabolismului glucozei
- prezenþa rezervei contractile

Primele trei caracteristici sunt evaluate prin tehnici de
imagisticã nuclearã, iar rezerva contractilã prin ECO de
stres cu dobutaminã sau RMN.

ECOCARDIOGRAFIA DE STRES CU DOBUTAMI-
NA (ECO-DOB) 
S-a impus în anii ‘90 ca metoda de explorare cea mai fia-
bilã în evaluarea disfuncþiei contractile, regionale sau
globale, în ischemia miocardicã cronicã ºi CMP-I(7,16,20).
Prezenþa unei rezerve inotrope reziduale, care este carac-
teristicã  miocardului viabil (ºocat sau hibernant), poate fi
pusã în evidentã prin stimulare catecolaminicã (dobutam-
inã, dopaminã, isoproterenol). La administrarea de doze
mici de dobutaminã (5-10 mcg/kg/min), segmentele de
miocard viabil îºi cresc inotropismul, care se manifestã
ecocardiografic prin îngroºare sistolicã. Numeroase studii
au arãtat valoarea predictivã a testului ECO-Dob pentru
recuperarea funcþionalã dupã revascularizare. Deºi existã
variaþii între studii legate de grupul studiat ºi tehnici,
metoda ar avea o sensibilitate 76-87% ºi o specificitate de
82-92%(16,22).
Rãspunsul contractil la dobutaminã se produce dacã
existã cel puþin 50% de miocite viabile într-un segment.
Rãspunsul contractil este invers corelat cu extensia
fibrozei interstiþiale la biopsia miocardicã.
În ultimii ani s-a studiat rãspunsul bifazic la doze mari de
dobutaminã (20-40 mcg/kg/min). Dobutamina creºte pro-
gresiv necesarul de oxigen ºi precipitã astfel ischemia în
regiunile cu stenoze coronare critice. Rãspunsul bifazic a
zonelor cu miocard viabil, dar disfuncþional, se caracter-
izeazã prin creºterea contractilitãþii la doze mici de dobu-
taminã, cu deteriorarea acestuia la doze mari,  când se
produce ischemie. Raspunsul  contractil bifazic la dobut-
aminã ar fi un bun predictor ecocardiografic al recuperãrii
funcþionale dupã revascularizare(16).
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Aprecierea viabilitãþii miocardice se poate face ecocardio-
grafic ºi prin aprecierea grosimii telediastolice a peretelui
ventricular în aria ischemicã. O grosime telediastolicã a
peretelui < 6 mm ar exclude recuperarea funcþionalã, cu o
sensibilitate de 94% ºi specificitate de 48%, similare cu
rezultatele scintigramei miocardice cu Tl-201(16).
EVALUAREA RADIOIZOTOPICÃ a miocardului
viabil cuprinde un ansamblu de tehnici care exploreazã
perfuzia, integritatea sarcolemalã ºi metabolismul mioc-
itar (Tabelul III)
Perfuzia miocardicã este evaluatã prin tehnica SPECT cu
Tl-210 sau Tc-99 m(6,8,22); integritatea sarcolemalã, care
menþine gradienþii electrochimici la nivel membranar,
prin Tl-201, iar integritatea mitocondrialã prin Tc-99 m.
Retenþia de Tl-201 sau Tc-99m în miocardul viabil
(hibernant), proces activ, este în funcþie de fluxul sanguin
ºi de integritatea membranelor. Demonstrarea unui nivel
de activitate a acestor trasori mai mare de 50% - 60%, la
nivelul miocardului disfuncþional, reflectã viabilitate
miocardicã. S-a arãtat cã existã o relaþie inversã între
nivelul de activitate a Tl-201 ºi extensia fibrozei mio-
cardice. Studiile de perfuzie miocardica au demonstrat o
relaþie aproape linearã între activitatea regionalã a Tl-201
ºi probabilitatea recuperãrii funcþiei regionale dupã revas-
cularizare(22).
Prin scintigrafia de perfuzie miocardicã se apreciazã
numarul ºi severitatea defectelor de perfuzie, în repaus ºi
dupã redistribuþie. La pacienþii cu CMP-I existã cel puþin
3 segmente cu defecte severe de perfuzie, suficient de
întinse (peste 40% din conturul VS). Prezenþa defectelor
de perfuzie mari ºi severe ar avea o valoare predictivã de
97% pentru CMP-I, iar absenþa lor o valoare predictivã de
94% pentru CMP nonischemicã.
Tehnica SPECT cu Tl-201 sau Tc-99 m pentru decelarea
viabilitãþii în CMP-I are unele limite, care modificã sen-
sitivitatea ºi specificitatea metodelor: nu diferenþiazã via-
bilitatea endocardicã (foarte importantã din punct de
vedere funcþional) de cea epicardialã; are rezoluþie
spaþialã limitatã; furnizeazã imagini necorespunzãtoare la
supraponderali ºi obezi(6).
PET este metoda idealã pentru diferenþierea CMP-I de
CMP nonischemicã, deoarece viabilitatea miocardicã se
deceleazã  evaluând simultan perfuzia (cu N-13 amoniu)
ºi funcþia celularã, prin aprecierea metabolismului celu-
lar, (cu 18F-FDG). PET este consideratã în prezent stan-
dardul de aur pentru identificarea miocardului hiber-
nant(22).

Principiile diagnosticului prin PET se bazeazã pe com-
portamentul biochimic al miocardului ischemic. Acesta
are capacitate extrem de redusã de a metaboliza anaerob
acizii graºi liberi (principala sursã de energie), în schimb
iºi creºte metabolismul anaerob al glucozei. În condiþiile
de miocard hibernant, PET realizeazã un “mismatch” per-
fuzie/ metabolim: regiunea de interes are hipoperfuzie,
dar captarea ºi utilizarea  a analogului de glucozã (18F-
FDG) este normalã sau crescutã.
În studiul lui Auerbach MA et al, (2) la 283 pacienþi cu
CMP ischemicã ºi FE scãzutã (~ 26%), 55% au avut via-
bilitate miocardicã la explorarea PET. Miocardul viabil a
fost “funcþional” , adicã s-a asociat cu ameliorarea funcþiei
contractile postrevascularizaþie, dacã a reprezentat 25%
din VS, respectiv > 5 din cele 19 segmente miocardice.
Într-un alt studiu(17), la pacienþi cu miocard disfuncþional
viabilitatea miocardicã apreciatã prin FDG s-a asociat cu
rezervã contractila în 80% din cazuri; pacienþii cu miocard
nonviabil au avut rezervã contractilã în proporþie de numai
4%. Într-o sintezã a studiilor cu PET la pacienþii cu dis-
funcþie de VS care au fost revascularizaþi, marker-ul
metabolic 18F-FDG a avut o acurateþe predictivã pozitivã
de 82% ºi negativã de 83% în a prezice recuperarea
funcþionalã regionalã(22).
Metodele radionucleare ºi ecocardiografice (ECO-Dob)
detecteazã miocardul viabil cu cea mai mare acurateþe la
pacienþii care au avut un eveniment coronarian major (IM).
Un factor important care altereazã acurateþea diagnosticã
a celor douã metode este severitatea disfuncþiei VS, regio-
nalã ºi globalã. Cu toate acestea, în predicþia ameliorãrii
funcþionale postrevascularizare, studiile au arãtat cã ambe-
le metode au o bunã sensibilitate ºi specificitate. În raport
cu ECO-Dob, metodele nucleare au o sensibilitate mai
mare (90% vs 74%), dar o specificitate mai micã (57% vs
80%)(6). Specificitatea mai micã a tehnicilor nucleare,
poate fi explicatã parþial prin durata de urmãrire a bolnav-
ilor revascularizaþi: ariile de miocard ºocat sunt mai rapid
reversibile funcþional (< 3 luni) fatã de ariile hibernante
care necesitã timp mai lung de recuperare (> 6 luni).
În general tehnicile nucleare au o sensibilitate mai mare
decât ECO-Do în identificarea miocardului viabil(22,23). 
Astfel comparativ cu ECO-Do, SPECT are o mai mare
sensibilitate (85-90% vs 75-80%), dar specificitate mai
micã (65-70% vs 80-85%). Limitele SPECT sunt con-
secinþa rezoluþiei spaþiale limitate, prezenþei artefactelor
(interpretate eronat ca defecte de perfuzie) sau  incapaci-
tatii metodei de a diferenþia între viabilitatea endocardicã
ºi cea epicardicã(6). 

SPECT (single-photon-emission computed tomography)
-Tallium-201: repaus: redistributie precoce si tardivã
                      efort: redistributie reinjectie
-Tehnetium 99 m  sestamibi sau Tc 99 m tetrafosmin
PET (position-emission-tomography)
-Flux: N-amoniu, rubidium
-Metabolism: 18F-flurodeoxiglucozã (18F-FDG)

Tabelul III
Metode radioizotopice de evaluare a miocardului viabil

Gherasim L., Ilieºiu A – Cardiomiopatia ischemicã



Similar, PET are în raport cu ECO-Dob, o sensibilitate
mai mare (85-90%), ºi specificitate mai micã (70-75%).
Limitele ECO-Dob se datoreazã incompletei vizualizãri a
tuturor segmentelor miocardice la 15-20% din pacienþi ºi
dificultãþii aprecierii vizuale a îngroºãrii miocardice. Deºi
rezerva inotropã poate fi absentã la ECO-Dob, viabilitatea
miocardicã poate sã fie prezentã(22).
In ultimul timp rezonanþa magneticã nuclearã (RMN )
cardiacã este folositã pentru evaluarea mai multor mark-
eri de viabilitate miocardicã: întinderea cicatricelor mio-
cardice, a perfuziei coronare ºi a rezervei contractile(24).
RMN cu substanþã de contrast (gadolinium -GD) poate
indica extensia transmuralã a viabilitãþii miocardice.
Tehnica, numitã “delayed-enhancement” (DE-MRI),
vizualizeazã þesutul neviabil ca “hyperenhancement” sau
luminos. GD este biologic inert ºi difuzeazã numai în
spaþiul interstiþial, (nu ºi intracelular); este eliminat cu
întârziere din zonele  cu injurie miocardicã ireversibilã
(fibrozã miocardicã secundarã ischemiei cardiace). În
aceste zone concentraþia de GD creºte ºi imaginea pare
“intãritã”  faþã de miocardul viabil. DE-MRI se poate aso-
cia cu alte metode pentru diagnosticul miocardului viabil,
ca de exemplu Eco-Dob. Lipsa de “hiperenhancement”
sau un grad mic de “întãrire” (<25%) a segmentului de
interes asociate ecografic cu o funcþie normalã sau o dis-
funcþie segmentarã a peretelui, sunt criterii de recuperare
a funcþiei contractile. În contrast, anomalia de motilitate
segmentarã asociatã cu “hiperenhancement” (>75%)
prezice lipsa de recuperare funcþionalã. Rezoluþia spaþialã
foarte bunã a imaginii RMN permite aprecierea extensiei
transmurale a injuriei miocardice. Cicatricile transmurale
mai mari de 20-30% la biopsia miocardicã  se coreleazã
cu absenþa recuperarii funcþionale postrevascularizare(6).
Tehnici mai noi de RMN evalueazã rezerva contractilã

miocardicã (RMN cu dobutaminã), metabolismul miocar-
dic ºi rezerva de flux coronar. Rezultate sunt relativ simi-
lare între RMN cardic ºi alte tehnici de depistare a mio-
cardului viabile. Studiile de perfuzie SPECT ºi DE-MRI
au sensibilitate mai mare, dar specificitate mai micã pen-
tru identificarea miocardului viabil în raport cu tehnicile
care deceleazã rezerva contractilã (MRI-dobutaminã sau
ECO dobutaminã).
Rezultatele ºi limitele explorãrilor imagistice în raport cu
coronarografia au dus la elaborarea a doua algoritme de
evaluare a CMP. Ambele algoritme au avantaje ºi deza-
vantaje, dar duc la orientãri terapeutice similare. Alegerea
unui algoritm depinde de experienþa echipei de cardiolo-
gi ºi de dotãrile tehnice. 
In primul algoritm, la suspiciunea de CMP-I ºi disfuncþie
ventricularã moderatã (FE > 25-30%),acceptabilã pentru
o eventualã revascularizare, se aleg teste pentru depistarea
viabilitãþii miocardice. Prin Eco-Dob (dozã micã) se apre-
ciazã rezerva contractilã ºi  funcþia regionalã a VS. Dacã
existã hipokinezie regionalã care se amelioreazã la doze
mici de dobutaminã, atunci existã miocard viabil (hiber-
nant) ºi rezervã contractilã. Dacã existã mai mult de 4-5
segmente “viabile” din 19, funcþia VS probabil se va ame-
liora la terapia de revascularizare (FE amelioratã sau
chiar normalizatã).Viabilitatea miocardicã regionalã
poate fi apreciata printr-o explorare izotopicã (SPECT cu
Tc-99 m sestambi sau Tc-99 cu tetrafosmin). Cele douã
metode sunt complementare, dar în practicã se preferã
testul de stress ECO cu dobutaminã.
Coronarografia este obligatorie dacã existã regiuni miocar-
dice cu viabilitate la o metodã imagisticã. Coronarografia
apreciazã anatomia coronarelor, atât în zonele presupuse
ischemice, cât ºi în restul miocardului. Coronarografia per-
mite diagnosticul corect al leziunilor coronare, apreciazã
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CNP- 1

Teste de viabilitate

Viabilitate scãzutã 
(absentã)

Tratament medical
Transplant

Viabilitate bunã

Cateterism

Revascularizare posibilã CABG sau PCI

Revascularizare
imposibilã

Fig. 2 Algoritm alternativ pentru evaluarea CMP-I
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semnificaþia lor funcþionalã (gradul ºi tipul stenozelor).
Este un examen crucial în decizia de revascularizare
(chirurgicalã sau percutanã).
Dacã leziunile coronare sunt corectabile prin chirugie de
by-pass aortocoronar, sau mai rar numai prin PCI, atunci
pacientul este indrumat pentru revascularizare – antici-
pându-se un rezultat funcþional (funcþia regionalã sau
globalã a VS) bun. In cazul în care la angiografie  leziunile
coronare nu sunt rezolvabile prin revascularizare, pacien-
tul cu CMP-I va efectua tratament medical sau, dacã sunt
întrunite condiþiile medicale ºi tehnice, transplant cardiac.
Evaluarea noninvazivã cardiacã (Eco-Dob sau scintigra-
ma de perfuzie) poate arata zone miocardice akinetice sau
hipokinetice, neviabile probabil, cu leziuni cicatriciale
sau fibrotice. In aceasta situatie coronarografia nu este
utilã, deoarece probabilitatea recuperãrii miocardice regi-
onale sau globale este practic nulã sau minimã, chiar dacã
anatomia coronarã ar permite revascularizarea. In aceste
condiþii, pe baza studiilor clinice mari, comparative, trata-
mentul medical este moderat superior celui chirurgical,
care implicã în plus riscul operator. Pentru astfel de condi-
tii de CMP-I, transplantul cardic ar putea fi oportun.
In fig 3 este prezentat un alt algoritm de evaluare a paci-
enþilor cu CMP-I. Coronarografia cu evaluarea invazivã a
funcþiei VS este prima opþiune de explorare. Se apreciazã
dacã anatomia coronarianã permite sau nu efectuarea unor
proceduri de revascularizare.Pacienþii fãrã condiþii anatomi-
ce ºi funcþionale de revascularizare sunt îndrumaþi pentru
tratament medical sau transplant cardiac. Dacã revascu-
larizaþia este posibilã, este util sã se efectueze teste de
viabilitate miocardicã. În prezenþa viabilitãþii semnifica-
tive, revascularizarea coronarã este cea mai bunã metodã
de tratament a CMP-I. În absenþa viabilitãþii miocardice,
opþiunea terapeuticã este tratamentul medical sau trans-
plantul cardiac.

PROGNOSTICUL ªI DETERMINANTII MORTA-
LITAÞII
În prognosticul pacienþilor cu CMP-I se însumeazã fac-
torii de prognostic ai disfuncþiei ventriculare ºi a severitãþii
sale (FE, clasa funcþionalã  NYHA) ºi cei ai bolii

ischemice. Importanþa etiologiei ischemice pentru prog-
nosticul IC reiese din studiile care au urmãrit evoluþia
CMP-I ºi a CMP nonischemice. Studiile SOLVD, studiul
suedez (Andreson ºi Waagstein citat de 3) ºi metanaliza
Allman(1) au demonstrat o mortalitate semnificativ mai
mare în CMP-I faþã de cea non ischemicã, atât la 1 an cât
ºi la 5 ani. În absenþa revascularizaþiei miocardice, în
CMP-I mortalitatea globalã la 1 an este în jur de 18%.
Factorii de prognostic sunt dependenþi de profilul de risc
al pacientului ºi de metoda terapeuticã aplicatã.
Factorii generali de prognostic în CMP-I sunt: vârsta
înaintatã, severitatea disfuncþiei VS ºi  clasa funcþionala
NYHA, HTA, DZ, prezenþa bolii arteriale periferice, a
altor determinãri de aterosclerozã ºi/sau a anginei pecto-
rale. Vârsta înaintatã influenþeazã puternic mortalitatea,
atât în IC de origine ischemicã, cât ºi în cea nonischemi-
cã. În Framingham Heart Study, riscul de deces a crescut
per decadã de vârstã cu 27% pentru bãrbaþi ºi cu 61%
pentru femei. Scãderea FE este un predictor puternic de
mortalitate în IC, în special când este mult scãzutã (< sub
26-30%). Numarul de segmente de miocard viabil, defi-
nite printr-o metoda neinvazivã este predictiv pentru ame-
liorarea FE dupa revascularizarea miocardicã(14). HTA, DZ
ºi boala arterialã perifericã sunt predictori independenþi
de mortalitate în CMP-I(3). Ei reprezintã fie factori de risc
ai bolii coronare, fie echivalenþi de prognostic ai acesteia.
Mai mult, HTA ºi DZ sunt precursori ai IC ºi factori aso-
ciaþi în creºterea mortalitãþi.
Un factor important ºi independent al prognosticului BCI,
mai mare decât factorii generali de prognostic enunþaþi
anterior, este extensia bolii coronare, evaluatã angiografic.
În studiul lui Felker ºi colab., citat repetat(11), extensia
bolii coronare a influenþat puternic supravieþuirea pacien-
þilor cu CMP-I. Curba de supravieþuire a pacienþilor fãrã
boalã coronarã semnificativã sau cu afectare monovascu-
larã (fãrã LAD) a fost semnificativ mai bunã decât pentru
pacienþii cu boalã bi- sau trivascularã. Datele studiului
sugereazã faptul cã angiografia coronarã este importantã
pentru diagnosticul diferenþial al CMP-I, dar ea devine
obligatorie în separarea  bolii univasculare de cea multi-
vascularã – element esenþial de prognostic, de decizie de
revascularizare ºi de  tehnica adoptatã.

CNP- 1

Cateterizare

Revascularizare vizibilã

Teste de 
viabilitate

CAB-I
PCI

Viabilitate 
absentã

Revascularizare
imposibilã

Tratament
medical

Transplant

Fig. 3 Algoritm alternativ pentru evaluarea CMP-I
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OPÞIUNI TERAPEUTICE ÎN CMP-ISCHEMICÃ
Opþiunile terapeutice în CMI ischemicã sunt: revascu-
larizarea, transplantul cardiac sau tratamentul medical. 
Tratamentul medical vizeazã în egalã mãsurã disfuncþia
ventricularã ºi BCI. El se adreseazã atât pacienþilor excluºi
de la revascularizare sau transplant, cât ºi celor revasculari-
zaþi. Se folosesc medicamente care amelioreazã disfuncþia
ventricularã (ACE-I, betablocante, eventual diuretice ºi
inotrope) ºi medicamente pentru prevenþia secundarã a
evenimentelor coronare sau aterotrombotice sistemice.
Revascularizarea miocardicã chirurgicalã este atitudinea
terapeuticã cea mai bunã, ori de câte ori este posibilã(15,19).
Dacã anatomia coronarã permite bypasarea, revasculari-
zare se efectueazã când FE este moderat scãzute (nu sub
20%) ºi cînd existã suficient miocard viabil,  în mai multe
segmente (minimum 5 din 19). Existenta disfunctiei ven-
triculare, a bolii multivasculare coronare si a diabetului
zaharat, fac ca indicatia chirurgicala sa fie mai mult decat
necesara, in CMP-I. Studiile randomizate si metaanalizele
au aratat pentru astfel de pacienti, un beneficiu semnificativ
privind supravietuirea, pentru tratamentul chirurgical ver-
sus cel medical(14 bis, 15). În prezenþa insuficienþei cardiace
riscul revascularizãrii este apreciabil. Riscul trebuie ba-
lansat între riscul injuriei miocardice din timpul CABG ºi
beneficiile revascularizãrii segmentelor de miocard hiber-
nant. Riscul CABG creºte când FE este sever scãzute ºi
starea funcþionalã cardiacã deterioratã (clasele III ºi IV
NYHA). În studiile mai recente, mortalitatea la pacienþii
cu funcþie ventricularã sever deprimatã revascularizaþi
prin CABG este de 2,1- 6,6%, mai micã decât anterior (11
- 16%)(14 bis,19). Un risc operator mare îl au pacienþii fãrã
viabilitate miocardicã substanþialã. Stratificarea riscului,
prin evaluarea unor parametrii obiectivi la explorarea
nonivazivã ºi invazivã, este o etapa decisivã în decizia de
revascularizare. 
Riscurile chirurgicale în CMP-ischemicã nu sunt legate
numai de intervenþia de revascularizare propriu-zisã. Co-
rectarea insuficienþei mitrale ischemice, rezecþia anevris-
melor ventriculare sau corecþia concomitentã a unei atero-
scleroze carotidiene simptomatice sunt factori de risc
adiþionali, pentru pacientii cu CMP-I care sunt revascular-
izati chirurgical.
Beneficiile revascularizãrii la pacienþii cu CMP-I ºi zone
substanþiale de miocard viabil sunt multiple.(14 bis,15)
Fiziopatologic, hipertrofia ºi dilatarea ventricularã se re-
duc prin ameliorarea funcþiei regionale ºi globale aVS ºi
prin influenþa favorabilã asupra remodelãrii segmentelor
miocardice nonischemice. În plan clinic revascularizarea
are de asemenea beneficii:

- creºte rata de supravieþuire tardivã postoperatorie;
- se amelioreazã calitatea vieþii prin reducerea
simptomelor, creºterea toleranþei la efort ºi ame-
liorarea clasei funcþionale NYHA.

Prognosticul CMP-I este mai bun dupã revascularizare
decât prin tratament medical, supravietuirea la 5 ani dupã
revascularizare miocardica fiind intre 64%-73%(14 bis).

Existã pânã în prezent puþine studii clinice riguroase privind
rezultatele revascularizãrii în CMP ischemicã. Studiile mai
vechi din perioada 90’, retrospective ºi nerandomizate, au
raportat o supravieþuire la 5-7 ani între  63% ºi 69% pen-
tru grupul tratat chirurgical ºi între 34% ºi 43% pentru
grupul tratat medical(1,19). Grupul chirurgical a inclus  mai
ales pacienþi cu anginã relativ severã, boalã coronarã
extensivã dar operabilã ºi insuficienþã cardiacã moderatã.
Intr-un studiu riguros(5), la 114 pacienþi cu CMP-I s-a
analizat ameliorarea funcþionalã a segmentelor miocardice
dupã revascularizare. Segmentele cardiace cu prezervarea
perfuziei ºi a rezervei contractile au avut o probabilitate
mare de recuperare post revascularizare (66% din seg-
mente ºi-au ameliorat funcþia). 95% din segmentele fãrã
perfuzie intactã ºi fãrã rezervã contractilã nu s-au amelio-
rat funcþional. Segmentele cu perfuzie intactã dar fãrã rez-
ervã contractilã au avut o probabilitate intermediarã de
recuperare funcþionalã postrevascularizare.
Ameliorarea functiei sistolice ventriculare este beneficiul
esential al revascularizarii in CMP-I. Totusi, revasculari-
zarea unui miocard viabil poate aduce beneficii clinice,
chiar daca functia ventriculara regionala sau globala nu se
amelioreaza. Angina pectorala disparea in majoritatea
cazurilor si la 5 ani peste 80% dintre pacientii revascula-
rizati nu mai au angina(14 bis). Beneficiile se datoreaza in
plus atenuarii remodelarii ventriculare, reducerii aritmi-
ilor ventriculare (frecvent produse in ariile la risc) si a
riscului de evenimente ischemice severe sau fatale(1). 
Locul revascularizarii interventionale (PCI) in CMI este
limitat. Cresterea sperantei de viata si ameliorarea func-
tiei ventriculare sunt superioare la revascularizarea prin
CABG fata de cea realizata prin PCI. In plus, tipul exten-
siv al leziunilor coronare, boala trivasculara sau a left
main, diabetul zaharat, reprezinte limite pentru PCI. Deºi
disfunctia ventriculara constituie un factor de risc pentru
revasculariarea chirurgicala, ea reprezinta in acelas timp o
indicatie pentru chirurgie, deoarece realizeaza o revascu-
larizare mai completa decat PCI si furnizeaza rezultate
mai bune pe termen lung.
Transplantul cardiac reprezinta ultima optiune pentru o
micã parte dintre pacienþii cu CMP-I, ºi boalã coronarã
extensivã cu insuficienþa cardiacã reprezintã aproximativ
45% din totalul pacientilor care primesc un transplant
cardiac(15). În general sunt eligibili pentru trasplantare,
pacienþii cu IC congestivã de cauzã ischemicã – clasa
funcþionalã III sau IV – refractarã la tratamentul medical
maximal, cu boala coronarã inoperabilã (cu sau fãrã
anginã), cu speranþa de viaþã extrem de redusã (<1-3 ani)
ºi vârsta sub 65-70 ani. Pentru selectia pacienþilor în ve-
derea transplantului, sunt luaþi în considerare factorii de
prognostic cardiac care determina riscul de mortalitate,
precum si numeroasele criterii de selectie a recipientilor
formulate in ghidurile actuale (de ex. absenþa unor boli
sistemice care limiteazã supravieþuirea, afectarea funcþio-
nalã a organelor vitale, complianþa pacientului pentru un
tratament postchirurgical complex, etc).
Rezultatele transplantãrii cardiace pentru CMP-I, nu sunt
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pânã în prezent evaluate separat de celelalte tipuri de boalã
cardiacã pentru care s-a efectuat transplantare. Perfecþio-
narea tehnicilor de transplant, optimizarea selecþiei recipi-
enþilor si donorilor, perfecþionãrile aduse tratamentului
farmacologic, au îmbunãtãþit în ultimii 10 ani, speranþa de
supravieþuire. La 1 an supravieþuirea este de aprox. 90%,
iar la 5 ºi 10 ani de aprox. 70% ºi respectiv 50%. Studiile
de calitatea vietii, pe termen scurt si lung, indica o imbu-
nãtãþire importantâ a stãrii fizice si psihice a pacienþilor.
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FACTORI CLINICI ªI PARACLINI-
CI PREDICTORI AI RESTENOZEI-
INTRASTENT DUPÃ DILATAÞIA

CORONARIANÃ PERCUTANÃ
Dr. Aurelia Stoica

Restenoza este procesul de cicatrizare vicioasã a leziunii
vasculare induse de balon, este responsabilã de limitarea
rezultatelor pe termen lung între 30-50%; reprezintã o
problemã fundamentalã a cardiologiei intervenþionale
prin creºterea morbiditãþii ºi costurilor medicale.
Obiectivele lucrãrii:

- evaluarea factorilor clinici ºi paraclinici predic-
tivi ai restenozei
- posibilitatea de influenþare a acestora

Material si metoda:
Studiu retrospectiv pe 40 bolnavi cu diagnosticul de res-
tenozã intrastent sau PTCA în F.O. în per. 01.2002-
12.2002.

- 20 bolnavi cu restenozã intrastent;
- 10 bolnavi fãrã restenozã dupã PTCA+stent;
- 10 bolnavi fãrã restenozã dupã PTCA;

S-au utilizat: 
- date din istoricul bolii ºi examen clinic (F.R. pre-
dictivi pentru restenoza legaþi de pacient, de lezi-
une, de procedurã; tipul de anginã); 
- explorãri paraclinice: 

• test de efort -15 pacienþi;
• scintigrama de efort -1 pacient;
• coronarografie - toti pacienþii.

Luând in considerare rezultatele obþinute se poate evi-
denþia: 

I. PENTRU BOLNAVII CU RESTENOZÃ:
- riscul mai mare de reapariþie a restenozei este la
lotul de vârsta 40-60 ani ;
- 95% din bolnavi au peste 3F.R;
- simptomatologia cea mai frecventã este angina
tipicã (15 bolnavi) 75% 
-25% au restenoze repetate (de 2-3 ori - 35% au
leziuni ºi pe alte vase coronare (7 bolnavi) 
- restenoza predominã pe LAD la 70% din bol-
navi;
- leziunile pentru care s-au implantat stenturi iniþial
sunt severe (ocluzii si subocluzii) la 90% din bolnavi 

II. PENTRU BOLNAVII FÃRÃ RESTENOZÃ
- vârsta la care s-a aplicat PTCA +/-stent este mai
mare (60-70%);
- simptomatologia cea mai mare este:

• la cei cu stent în proporþie aprox egalã angina
tipicã cu cea atipicã dar angina tipicã este datã în
majoritatea cazurilor de leziuni nou apãrute sau
progresia aterosclerozei

• la cei fãrã stent predominã angor atipic ºi bol-
navi asimptomatici 70% - bolnavii au puþini factori
de risc: fãrã stent <2FR, cu stent <3FR - toþi sunt
unicoronarieni 
- 35% din bolnavi au avut PTCA/LAD;
- 50% din bolnavi au avut leziuni severe (ocluzie,
subocluzie) pentru care s-a efectuat angioplastie .

Tratamentul pentru bolnavii cu risc (85% au fost restenoze
intrastent) a fost: 

- PTCA in 7 cazuri;
- PTCA cu stent la 2 bolnavi;
- PTCA+cutting balloon la 7 bolnavi (la 2 dintre ei
odatã cu brahiterapie);
- brahiterapie pentru 6 bolnavi (la 4 din 6 s-a efec-
tuat la restenoza dupã PTCA+cutting).

De remarcat! PTCA+cutting balloon si brahiterapie s-a
efectuat la cei cu restenoza între 90-99% intrastent sau la
marginile stentului 

CONCLUZII:
Exista date clinice ºi paraclinice care pot prezice apariþia
restenozei intrastent: 

• din istoric mulþi au F.R ºi dacã leziunea iniþialã
pre PTCA s-a manifestat prin anginã instabilã sau
IMA; 
• reapare angina tipica Ateste screening pozitive;
• leziune iniþialã fie pe LAD fie severã (ocluzie,
subocluzie); 
• bolnavul este multicoronarian sau polivascular.

ANGINA PRINZMETAL - 
CARACTERISTICI CLINICE ªI

ANGIOGRAFICE
Dr. Violeta Jitari

Angina Prinzmetal sau angina variantã este o formã parti-
cularã de anginã în care mecanismul de producere este
spasmul coronarian, iar manifestarea tipicã este angina
spontanã însoþitã de supradenivelare de segment ST re-
versibilã pe ECG. Este încadratã în angina instabilã, dato-
ritã riscului de moarte subitã sau evoluþie spre infarct
miocardic.
Pentru a pune în evidenþã particularitãþile clinice ºi
angiografice ale bolnavilor cu anginã de tip Prinzmetal,
au fost studiaþi toþi bolnavii internaþi consecutiv în Ins-
titutul de Boli Cardiovasculare «C. C. Iliescu» în perioa-
da 01.01. 2000 - 31.12.2003 care au avut episoade de
anginã cu supradenivelare de segment ST > 1 mm în
derivaþiile standard sau > 2 mm în derivaþiile precordiale ºi
la care s-a efectuat coronarografia.
De asemenea, scopul acestui studiu a fost determinarea
factorilor de predicþie pozitivã pentru vasospasm pe
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stenoze coronariene importante pe baza datelor clinice ºi
paraclinice neinvazive, precum ºi particularitãþile de trata-
ment ºi evoluþia pe terment scurt (în timpul spitalizãrii) a
acestor pacienþi.
Au fost studiaþi 49 de pacienþi cu vârsta medie de 53,17
ani (33-76 ani), raportul bãrbaþi/femei fiind de 8:1. Fac-
torii de risc sunt asemãnãtori cu cei din angina pectoralã
clasicã, dar se remarcã cã incidenþa fumatului este cea
mai mare (3/4 din pacienþi) ºi cã diabetul zaharat se
întâlneºte la un numãr mic de pacienþi (10%). 16 pacienþi
(32.6%) au prezentat tulburãri de ritm în timpul crizei
anginoase, în 7 cazuri fibrilatie ventriculara (14.2%) ºi în
4 cazuri (8.2%) bloc atrioventricular gr. III. În perioada de
urmãrire s-a înregistrat un singur deces.
În urma efectuãrii coronarografiei pacienþii au fost împãrþiþi
în 2 loturi: pacienþi cu stenoze nesemnificative ale arterelor
coronare epicardice (19 bolnavi) ºi cu stenoze semnifica-
tive (30 pacienþi). Comparând cele 2 categorii, s-au putut
identifica 2 factori clinici de predicþie a prezenþei steno-
zelor coronariene semnificative: angina de efort ºi modi-
ficãrile ECG în afara crizei. Tulburãrile de ritm maligne
(FiV, TV) s-au evidenþiat la 21% dintre pacienþii cu lezi-
uni minore, faþã de 10% în cazul pacienþilor cu leziuni
importante. FiV a survenit în timpul crizei de anginã cu
supradenivelare de segment ST în teritoriul anterior. Tul-
burãrile de conducere de tip bloc atrioventricular de grad
înalt au fost prezente atât la pacienþii cu supradenivelare
ST în teritoriul inferior cât ºi la cei cu supradenivelare ST
în teritoriul anterior.
Evoluþia pacienþilor în timpul spitalizãrii a fost favorabilã
sub tratament medicamentos, cu blocanþi ai canalelor de
calciu (Diltiazem - doza maximã toleratã) ºi invaziv
(angioplastie coronarianã sau by-pass aortocoronarian) în
cazul pacienþilor cu leziuni importante.
În concluzie, angina Prinzmetal se asociazã mai frecvent
cu fumatul ºi mai rar cu diabetul zaharat. Cu excepþia
modificãrilor ECG în afara crizei ºi a prezentei anginei de
efort nu se poate face diferenþa clinicã între grupul cu
artere coronare sever stenozate ºi cel cu leziuni minore.
Evoluþia este de regulã bunã sub tratament medicamentos
cu blocante de calciu, respectiv cu tratament intervenþio-
nal sau chirurgical la cei cu stenoze coronariene semni-
ficative, dar se constatã o incidenþã crescutã a tulburãrilor
de ritm maligne, predominant în grupul cu stenoze coro-
nariene minore.

PARTICULARITÃÞI ALE 
INFARCTULUI MIOCARDIC LA

TINERI
Dr. Nicoleta-Elena Calomfirescu

Obiectiv: Studierea caracteristicilor factorilor de risc, a
substratului morfopatologic ºi a remodelãrii ventriculare

precoce, elemente considerate în literaturã particulare
pentru tineri.
Material ºi metodã: Studiu retrospectiv asupra pacienþilor
internaþi cu diagnosticul de infarct miocardic ºi cu vârsta sub
40 ani, în perioada 1991-2001. Au fost analizate datele
clinice ºi paraclinice (ECG, ecocardiografie, coronaro-
grafie) de la internare ºi la 28 zile cu ajutorul programu-
lui Epilnfo 2000.
Rezultate: Caracteristicile generale ale grupului studiat:
98 pacienþi, 89.8% de sex masculin ºi 10.2% feminin,
vârsta medie a fost 34.1 ani, mediana 36 ani, cu percenti-
lele 25 ºi 75 de 31 ºi respectiv 38ani. 93.9% au prezentat
IMA cu undã Q ºi 6.1% fãrã undã Q. De menþionat cã pa-
cienþii recunosc factori declanºatori în 67.1% din cazuri
(efort fizic intens 53.2%, stress psihic 13.9%). 10.2% cu
istoric de anginã pectoralã. S-au înregistrat 2 decese.
Fumatul a fost factorul de risc cu ponderea cea mai mare
(1.4% ocazional ºi 81.6% în mod regulat). Dintre fumãtorii
regulaþi majoritatea fumau mai mult de 20 pachete/an.
69.4% dintre pacienþi aveau dislipidemie. Dintre aceºtia
55.7% doar cu valori crescute ale colesterolului, 42.6%
cu dislipidemie mixtã ºi doar 1.7% cu HDL scãzut ºi va-
lori normale ale colesterolului ºi trigliceridelor. 61.2% re-
cunosc antecedente heredo-colaterale pozitive. Valori
crescute ale TA s-au identificat la 16.9%, toþi fiind cu tra-
tament intermitent ºi cu valori TA necontrolate terapeutic.
Doi pacienþi aveau diabet zaharat (l tip I ºi l tip II). Doar
12% prezentau ca unic factor de risc fumatul, restul având
asociaþi 2 sau mai mulþi factori de risc.
20 din cei 27 la care existau rezultate aveau un status pro-
coagulant exprimat ca deficit de proteinã C, deficit de pro-
teinã S sau lupus anticoagulant. La nici unul dintre bolnavi
nu s-a identificat o condiþie clinicã asociatã ºi toþi au fost
bãrbaþi. Homocisteina nu s-a efectuat la nici un bolnav.
Rezultate coronarografice existã la 52 pacienþi ºi clasifi-
carea datelor s-a fãcut conform criteriilor derivate din
Registrul CASS (Coronary Artery Surgery Study): 28 cu
boalã coronarianã semnificativã (53.8%); 6 cu boalã coro-
narianã moderatã (11.5%); 4 cu boalã coronarianã min-
imã (7.6%); 12 cu coronare normale angiografic (22.2%);
1 pacient cu punte muscularã pe LAD II; 1 pacient cu di-
secþie spontanã tipC pe artera coronarã dreaptã I.
Am inclus în categoria cauze non-aterosclerotice de IMA
pacienþi cu coronare normale ºi cei cu anomalii coronar-
iene, grup ce a totalizat 14 pacienþi (26.9%), iar cei cu
afectare ateroscleroticã coronarianã au fost 38 pacienþi
(73.1%). 24 pacienþi din tot grupul au beneficiat de revas-
cularizare miocardicã (23 trombolize ºi o angioplastie cu
stent). Au dezvoltat anevrism de VS 18 pacienþi, jumãtate
în grupul cu leziuni aterosclerotice ºi jumãtate la cei fãrã
leziuni aterosclerotice. Distribuþia pe sexe, topografia IMA
sau status procoagulant a respectat distribuþia grupului.
Concluzii:

• Infarctul miocardic sub 40 ani este o afecþiune
caracteristicã sexului masculin (89.8% vs.10.2%).
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• Pacienþii prezitã o condiþie clinicã favorizantã
(fie legatã de obiceiuri, fie geneticã), fiind în
majoritatea lor mari fumãtori ºi cumulând mai
mult de 2 factori de risc cardiovascular. 
• Substratul nonaterosclerotic este întâlnit într-un
procent semnificativ (26.9%). 
• Anevrismul de VS este mai frecvent post IMA la
tineri decât în populaþia generalã (22.5%).

STENOZELE CAROTIDIENE
REPREZINTÃ UN FACTOR DE

PREDICÞIE PENTRU EXISTENÞA
LEZIUNILOR CORONARIENE?

Dr. Diana Dumbravã

Obiectiv: Estimarea importanþei prezenþei stenozelor
carotidiene în predicþia existenþei leziunilor coronariene
Material ºi metoda:

– Studiu retrospectiv (perioada: 01.02.-11.12.2002) 
– Criterii de includere:

• Pacienþi cu stenoze carotidiene (stenoze > 70%
angiografic ± Doppler) care au efectuat ºi coro-
narografîe;
– Structura lotului:

• Nr. pacienþi: 42;
• Vârsta medie 67 ani (limite: 46-79 ani);
• Bãrbaþi: 40 Femei: 2.

– Cunoscut fiind ca procesul aterosclerotic se ma-
nifestã în principal în arterele musculare de calibru
mediu (incluzând aici coronarele, arterele carotide,
arterele membrelor inferioare) studiul a urmãrit în
ce mãsura leziunile carotidiene s-au asociat cu
prezenþa suferinþei coronariene dovedite angio-
grafic.
– Dacã arteriopatiile periferice pot fi considerate
un "indicator" al unei suferinþe ischemice într-un
alt teritoriu vascular iar faptul ca stenozele caroti-
diene sunt frecvente la pacienþii cu arteriopatie de
ce nu, acestea din urmã ar putea fi considerate ca
un factor de predicþie al leziunilor coronariene?
– Limitele studiului date de:

• caracterul retrospectiv;
• numãrul mic de pacienþi;
• nu toþi cu stenoze carotidiene au fãcut ºi coro-

narografîe
• Asocierea stenozelor carotidiene cu cele corona-
riene a fost semnificativ crescutã la pacienþii cu
cel puþin 3 factori de risc majori.
• Numãrul de AVC s-a asociat într-un procent sem-
nificativ crescut cu stenozele carotidiene ºi cu
prezenþa a cel puþin 2 factori de risc.
• Prezenþa a 3 factori de risc majori la pacienþii cu
stenoze carotidiene ar face necesarã investigarea
coronarografica chiar la cei asimptomatici?

EVALUAREA DOPPLER A
FUNCÞIEI DIASTOLICE ÎN

TULBURÃRILE DE CONDUCERE
EXTRACARDIACE

Dr. Camelia Chiriac

Interacþiunea ventricularã influenþeazã, alãturi de alþi fac-
tori, funcþia diastolica
Asinergia de contracþie ºi relaxare între ventriculul drept
(VD) ºi stâng (VS) se întâlneºte în tulburãrile de conducere
intracardiace: bloc de ramura, pacing apex VD
Obiectiv. Mãsurarea parametrilor de umplere diastolicã
la pacienþii cu tulburare de conducere intracardiacã.
Metoda. Au fost studiaþi 14 pacienþi, cu vârsta medie 50
ani, dintre care 11 bãrbaþi, având cardiomiopatie dilata-
tivã ischemicã sau nonischemicã. Dintre aceºtia, 7 au avut
bloc complet de ramurã stânga (BRS) sau au fost cardio-
stimulaþi permanent DDD cu pacing în apex VD, iar
ceilalþi 7 pacienþi au fost fãrã BRS ºi au reprezentat
grupul control.
Criteriile de includere au fost: ritm sinusal, interval PR <
0,24 sec, FE < 40% ºi similarã în cele doua grupuri,
regurgitare mitrala uºoarã-moderatã.
La aceºti pacienþi s-a efectuat ecocardiografie ºi au fost
mãsuraþi urmãtorii parametri:

- viteza maxima a umplerii rapide VS (unda E); 
- viteza maxima a contracþiei atriale (unda A);
- raportul velocitãþilor E / A;
- timpul de decelerare al undei E (TDE);
- timpul de relaxare izovolumetricã (TRI);
- indicele de performanþã miocardicã (IPM) =
Indicele TEi. Indicele TEi se calculeazã raportând
suma dintre timpul de contracþie izovolumetrica ºi
timpul de relaxare izovolumetrica la timpul de
ejecþie (TE) sau intervalul mãsurat de la închiderea
valvei mitrale la urmãtoarea deschidere a valvei
mitrale din care se scade TE ºi se raporteazã la TE.
Valorile normale ale IPM = 0,35 ± 0,05

Rezultate. Viteza undei E ºi A, raportul E / A, TDE sau
TRI au avut valori apropiate la cele doua grupuri. IPM a
fost mai mare la cei cu tulburarea conducerii intraventric-
ulare fata de grupul control
Limite. Studiul a cuprins un numãr mic de pacienþi ºi nu
au existat alte metode de comparaþie
Concluzii. La pacienþii cu BRS sau pacing în apex VD
indicele TEi a fost mai mare decât la grupul fãrã BRS,
ceea ce a demonstrat o afectare a umplerii diastolice,
þinând cont ca FE a fost asemãnãtoare la pacienþii studiaþi
(IPM include parametrii ai funcþiei sistolice ºi diastolice)
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CORELAÞII
ELECTROCARDIOGRAFICE, 
ECOCARDIOGRAFICE ªI  DE

CATETERISM CARDIAC ÎNTRE
DIMENSIUNEA ATRIULUI STÂNG
ªI PRESIUNEA TELEDIASTOLICÃ

VENTRICULARÃ STÂNGÃ
Dr. Cristina Tomescu

Pornind de la datele din literatura de specialitate care au
evidenþiat o bunã corelaþie între 2 parametri morfologici
caracteristici AS (aria undei P pe ECG de suprafaþã ºi
dimensiunea AS mãsuratã TTE) ne-am propus sã studiem
corelaþia ºi cu un parametru funcþional al AS: presiunea
atriala stingã, estimata prin presiunea telediastolicã ven-
tricularã stângã ( Ptd VS).
Practic, am introdus în calcul pe lângã cei 2 parametri mor-
fologici clasici, un al treilea parametru, de funcþie- Ptd VS.
Presiunea din AS s-a echivalat cu Ptd VS în condiþiile
absenþei barajului diastolic transmitral ºi a bolii veno-
ocluzive pulmonare.
Scopul studiului: Identificarea unui nou parametru de
estimare a presiunii din AS, a cãrui determinare sã nu
necesite manevre invazive, dificile.
Material ºi metodã: S-a efectuat un studiu retrospectiv,
pe un lot de 40 pacienþi, cu vârste cuprinse între 26 ºi 76
ani, (medie 51 ani), bãrbaþi 72,5% (25 cazuri), femei
37,5% (15 cazuri), internaþi în Clinica de Cardiologie III
a Institutului de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C.C.
Iliescu" în perioada sept.- dec. 2003.
Patologia cardiacã prezentatã a fost: ischemicã ºi hiper-
tensivã (75% cazuri), hipertensivã purã (20%) valvularã
(5%- 2 insuficienþe aortice prin dilatare de inel).
Criteriile de includere au fost: Ritmul sinusal, virsta > 18 ani.

Criteriile de excludere: stenoza mitralã, boala venooclu-
zivã pulmonarã, tamponada cardiacã. 
La toþi pacienþii s-au efectuat :  
1. ECG de suprafaþa cu 12 derivaþii

- durata ºi amplitudinea undei P în DII
- aria undei P în DII dupã formula: ARIA = 1/2
Durata P X Amplitudinea P. Aria undei P a fost
consideratã drept media valorilor pt. 3 cicluri car-
diace consecutive.

2. Eco 2D -diametrul antero-posterior al AS în secþiunea
parasternal ax lung. S-a luat ca valoare de referinþã pt.
HAS dimensiunea de 40 mm.
3.Cateterism cardiac sting- Ptd VS .
4. Corelaþii între Aria undei P pe ECG de suprafaþa, cal-
culatã în DII conform formulei de mai sus ºi dimensiunea
AS obiectivatã Eco 2D, între Aria undei P ºi Ptd VS, între
dimensiunea AS (Eco 2D) ºi Ptd VS.
Rezultate: HAS a fost identificata la 14 pacienþi - 35%
din cei luaþi în calcul. Media diametrului AS a fost de
39,8 mm. Media duratei ºi amplitudinii undei P a fost de
107,7 ms, respectiv 0,11 mV. În urma prelucrãrii statistice
o arie a undei P> sau egal 6 ms x m V a fost selectatã drept
criteriu de HAS.
S-a demonstrat o bunã corelaþie între aria undei P pe ECG
de suprafaþa ºi dimensiunea AS (Eco), coeficientul de
corelaþie fiind de 0,91 (r = 0,91). Corelaþia dintre aria
undei P pe ECG de suprafaþa ºi Ptd VS a fost medie
Coeficientul de corelaþie fiind 0,75 (r = 0,72).Corelatie
satifacatoare s-a dovedit a fi intre dimensiunea AS (Eco)
ºi Ptd VS, coeficientul de corelaþie fiind 0,66 (r = 0,66 ).
Concluzii: Aria undei P calculatã prin produsul dintre 1/2
durata undei P ºi Amplitudinea undei P în DII a avut o bunã
corelaþie cu dimensiunea AS obiectivatã Eco 2D ºi o co-
relaþie medie cu Ptd VS ºi implicit presiunea intraatrialã
stingã. Exista o corelaþie satisfãcãtoare între dimensiunea
AS (Eco) ºi Ptd VS.
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N-TERMINAL PRO–BNP ªI MORTALITATEA PE
TERMEN LUNG LA PACIENÞII CU BOALÃ
CORONARIANÃ STABILÃ
Grupul de cercetare Kragelund ºi col. a demonstrat cã ni-
velul seric al fragmentului N-terminal al peptidului
natriuretic cerebral (NT-pro-BNP) prezice mortalitatea pe
termen lung la pacienþii cu boalã coronarianã stabilã. 
Existau deja date în literaturã legate de implicaþiile prog-
nostice ale BNP la pacienþii coronarieni, dincolo de utili-
zarea lor în insuficienþa cardiacã. Studiile anterioare s-au
concentrat pe semnificaþia valorilor crescute ale BNP la
pacienþi cu sindroame coronariene acute cu sau fãrã
supradenivelare de ST. Studiul publicat în New England
Journal of Medicine în februarie 2005 se bazeazã pe
determinãri efectuate în serul a 1034 de pacienþi cu boalã
coronarianã stabilã. În cursul unei urmãriri medii de 9 ani,
au existat 288 de decese în lotul de studiu. 
Nivelul seric al NT pro-BNP a fost semnificativ mai scã-
zut la supravieþuitori faþã de pacienþii decedaþi (120 vs
386 pg/ml, p<0.001). Pacienþii cu nivelul de BNP în cuar-
tila superioarã (>455 pg/ml) au fost mai vârstnici, cu o
fracþie de ejectie a VS mai joasã, precum ºi o funcþie
renalã mai alteratã decât pacienþii din cuartila inferioarã
(<64 pg/ml). De asemenea, acesti pacienþi au avut mai
frecvent istoric de infarct miocardic, boalã coronarianã
semnificativã ºi diabet zaharat.
În plus, valorile serice ale NT-pro-BNP au o valoare prog-
nosticã suplimentarã faþã de cea oferitã de factori de risc
tradiþionali cum ar fi vârsta, sexul, ereditatea, hieprtensi-
unea arterialã, diabetul, insuficienþa cardiacã, indexul de
masã corporalã, clearance-ul de creatininã, tabagismul,
dislipidemia, nivelul fracþiei de ejecþie a VS sau extensia
bolii coronariene.
Aceste rezultate extind informaþiile legate de valoarea
peptidelor natriuretice ca markeri de risc în populaþia de
pacienþi cu boala coronarianã stabilã aflaþi la risc interme-
diar. Autorii sugereazã cã studii ulterioare vor arãta dacã
strategii terapeutice ghidate de nivelul de NT-pro-BNP
scad morbiditatea ºi mortalitatea pacienþilor cu boalã co-
ronarianã stabilã, precum ºi dacã dozarea sa îºi va gasi un
loc în stratificarea de rutinã a riscului la acesti pacienþi.
(Kragelund C et al, N-Terminal Pro–B Type Natriuretic
Peptide and Long-Term Mortality în Stable Coronary
Heart Disease. N Engl J Med 2005, 352: 666-675) (RJ)

CE TIP DE STENT ESTE OPTIM PENTRU TRATA-
MENTUL RESTENOZEI INTRA-STENT?
Studiul ISAR-DESIRE, ale cãrui rezultate au fost publi-
cate în ianuarie 2005 în JAMA, a inclus 300 de pacienþi
cu restenoza intra-stent (RIS), care au fost randomizaþi la
angioplastie cu balon, stent cu eliberare de sirolimus sau
stent cu eliberare de paclitaxel. Toti pacienþii, care aveau
caracteristici de bazã ºi angiografice similare, au fost pre-
trataþi cu 600 mg de clopidogrel. Ambele strategii de

dilatare s-au dovedit superioare angioplastiei cu balon în
ceea ce priveºte creºterea diametrului minim al lumenului
ºi scãderea procentului de stenozã. 
Angiografia de control (efectuatã în medie la 6.5 luni la
92% dintre pacienþi a arãtat restenoza la 14% din pacienþii
cu stent cu sirolimus, 22% din pacienþii cu stent cu pacli-
taxel ºi 45% la pacienþii trataþi prin angioplastie cu balon.
Rata ocluziei totale a fost similarã în cele trei grupuri, în
timp ce rata de revascularizare a vasului þintã la 1 an a fost
cu 76% mai scãzutã în grupul cu sirolimus ºi cu 42% mai
joasã în grupul cu paclitaxel faþã de angioplastia standard.
Analizele statistice secundare au arãatat cã diferenþa de
restenozã angiograficã nu a fost semnificativã între cele
douã tipuri de stent, dar stenturile cu sirolimus au condus
la scãdere semnificativã a ratei de revascularizare a vasu-
lui þintã (8% vs 19%) faþã de stenturile cu paclitaxel.
Mortalitatea ºi infarctul miocardic la 1 an au fost similare
în cele trei grupuri. (Kastrati A et al. for the ISAR-
DESIRE Study Investigators. Sirolimus-eluting stent or
paclitaxel-eluting stent vs balloon angioplasty for preven-
tion of recurrences în patients with coronary in-stent
restenosis: A randomized controlled trial. JAMA 2005;
293:165-71) (RJ)

SCD-HeFT (COST-EFFECTIVENESS OF IM-
PLANTABLE CARDIOVERTER DEFIBRILLATOR
THERAPY IN THE SUDDEN CARDIAC DEATH IN
HEART FAILURE TRIAL)
Studiul SCD-HeFT, ale cãrui rezultate au fost prezentate
de prof. Daniel B. Marks la Sesiunea AHA 2004, ºi pub-
licate în ianuarie 2005 în New England Journal of
Medicine, a avut ca obiective evaluarea costurilor terapiei
cu amiodaronã, respectiv defibrilator cardiac implantabil
(ICD), precum ºi cost-eficienþa terapiei cu ICD pentru
prevenþia primarã a morþii subite cardiace. Au fost incluºi
2521 pacienþi cu insuficienþã cardiacã congestivã stabilã
(ICC) clasa NYHA II-III, randomizaþi la tratament stan-
dard al insuficienþei cardiace la amiodaronã (200-400
mg/zi), ICD unicameral (Medtronic 7223) sau placebo,
cu perioada de urmãrire de 48 luni. Endpointul primar a
fost mortalitatea de orice cauzã, iar endpointurile secun-
dare au fost reprezentate de costuri ºi cost-eficienþã. 
Valoarea riscului relativ de mortalitate pentru terapia cu
ICD versus placebo a fost de 0.77 (p = 0.007); pentru
amiodaronã versus placebo de 1.06 (p = 0.523), cu uºoarã
favorizare a placebo. 
Costurile pentru amiodaronã, ICD, ºi placebo au fost de
49.444 USD, 61.967USD, ºi 43.077USD respectiv.
Speranþa de viaþã pentru purtãtorii de ICD a fost de 10.9
ani în comparaþie cu 8.4 ani cu placebo, ceea ce rezultã în
2.455 ani-viaþã salvaþi.
În concluzie, la pacienþii cu IC clasa II-III NYHA ºi
fracþie de ejecþie mai micã de 35%, amiodarona nu este
mai eficientã decat placebo, dar implicã costuri mai mari.

38

ACTUALITÃÞI ÎN CARDIOLOGIE



În schimb, la acesti pacienþi, terapia cu ICD unicameral
reduce mortalitatea globalã cu 23%. (Bardy GH et al,
Amiodarone or an Implantable Cardioverter–Defibrillator
for Congestive Heart Failure. N Engl J Med 2005, 352:
225-237) (RJ).

EVOLUÞIA BOLNAVILOR CU SINDROM BRU-
GADA TIPUL 1
Sindromul Brugada este o afecþiune aritmogenicã carac-
terizatã ECG prin existenþa unui BRD cu supradenivelare
ST în derivaþiile precordiale drepte.
Riscul de moarte subitã este crescut prin fibrilaþia ventri-
cularã. Autorii au studiat 212 cazuri, vârsta medie 45±6
ani cu aspect ECG de Brugada tip 1. Dintre aceºtia 123
(58%) erau asimptomatici 63 (31%) au avut sincope ºi 24
(11%) au fost resuscitaþi dupã fibrilaþia ventricularã.
Dupa o perioadã de urmãrire de 40±50 luni 4 din 24 bol-
navi (17%) resuscitaþi ºi 4 din 65 bolnavi (6%) cu sincope
anterioare au dezvoltat evenimente aritmice recurente.
Din cei 123 bolnavi asimptomatici numai 1 (0,8%) au
avut un eveniment aritmic. 
Concluzia autorilor este cã bolnavii asimptomatici cu
sindrom Brugada tip 1 au ºanse minime de a dezvolta un
eveniment aritmic pe o perioada de urmarire de 40±50
luni. (Eckardt L, Probst V, Smits JPP et al, Long-term
prognosis of individuals with right precordial ST-seg-
ment-elevation Brugada syndrome. Circulation 2005;
111: 257-263) (EA)

STATINELE, DAR NU ªI INHIBITORII DE ENZIMÃ
DE CONVERSIE, ÎNCETINESC PROGRESIA
STENOZEI AORTICE
Era deja cunoscut interesul potenþial al utilizãrii statinelor
în încetinirea progresiei stenozei aortice valvulare,
pornind de la datele anatomice ºi imunohistochimice care
apropie procesul de dezvoltare al sclerozei-stenozei aortice
de procesul aterogenetic. Mai puþin studiat însã era efectul
inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensionei
(IECA) în aceasta patologie. Rosenhek ºi col. au studiat,
pe douã examene ecocardiografice separate de minim 6
luni, evoluþia a 211 pacienþi cu stenozã aorticã izolatã
(suprafaþa aortica medie = 0.84 cm2; gradient mediu = 42
mmHg), cu funcþie ventricularã stângã în limite normale.
Din lotul de studiu, 102 pacienþi primeau IECA, 50 sta-
tine ºi 32 ambele medicaþii. Progresia stenozei aortice,
calculatã pe baza velocitãþii maxime aortice, a fost semni-
ficativ mai scãzutã la pacienþii trataþi cu statine (0.10
m/s/an) faþã de cei care nu primeau statine (0.39 m/s/an).
Acest efect a fost observat atât în grupul cu stenozã aor-
ticã moderatã-medie, cât ºi în cel cu afectare severã.
Invers, acest efect nu a fost observat la pacienþii care
primeau IECA sau IECA + statine. Autorii au demonstrat
ºi cã efectul pozitiv al statinelor nu a fost corelat cu un
efect asupra colesterolului plasmatic. (Rosenhek R et al,
Statins but Not Angiotensin-Converting Enzyme Inhibi-
tors Delay Progression of Aortic Stenosis. Circulation
2004; 110: 1291-1295) (RJ)

COXIBII ªI RISCUL CARDIOVASCULAR
New England Journal of Medicine a publicat simultan în
luna februarie 2005 rezultatele a trei studii  care au arãtat
o creºtere a riscului cardiovascular la pacienþii trataþi cu
inhibitori de ciclooxigenaza 2 (COX-2). 
Primul studiu este Adenomatous Polyp Prevention on
Vioxx (APPROVe), cel care a condus la retragerea rofe-
coxibului în septembrie 2004. Robert Bresalier ºi col. au
raportat cã 46 dintre cei 1287 de pacienþi trataþi cu rofe-
coxib au prezentat un eveniment trombotic în perioada de
urmãrire (1.5 evenimente per 100 pacienþi-an) în com-
paraþie cu 26 dintre cei 1299 dintre pacienþii care primesc
placebo (0.78 evenimente per pacienþi-an) – ceea ce
înseamnã un risc relativ de 1.92 pentru tratamentul cu
rofecoxib. Aceastã creºere de risc a devenit aparenta la 18
luni de la debutul tratamentului, ºi – s-a manifestat în
primul rând prin infarct miocardic ºi evenimente ische-
mice cerebro-vasculare. 
Cel de-al doilea studiu, Adenoma Prevention with Celecoxib
(APC), care a comparat douã regimuri de celecoxib  (200
ºi 400 mg de douã ori/zi) cu placebo pentru prevenire
adenoamelor colorectale, care a fost oprit precoce pe baza
observaþiilor cardiovasculare. Echipa de investigatori
Solomon ºi col. a raportat, pe o perioadã de urmãrire de
2.8-3.1 ani, mai mulþi dintre pacienþii care primeau inhi-
bitor COX-2 au prezentat endpointul compozit de deces
de cauza cardiovascularã, infarct miocardic, AVC sau
insuficienþã cardiacã – semnificativ mai mulþi din grupul
de tratament cu doze crescute de celecoxib.
Ultimul dintre cele trei studii, publicat de Nussmeier ºi col.,
a examinat efectul parecoxib (prodrogul intravenos al
valdecoxibului) ºi valdecoxib dupa chirurgia cardiacã de
bypass aortocoronarian la 1671 de pacienþi. Participanþii
au fost distribuiþi într-un lot care primea, pentru efectul
lor analgetic, parecoxib intravenos pentru cel puþin 3 zile,
urmat de valdecoxib oral pânã în ziua 10, sau douã alte
regimuri în care placebo înlocuia unul sau celãlalt din
inhibitorii COX-2. În acest studiu, evenimentele cardio-
vasculare au fost mai frecvente încã de la 30 de zile la
pacienþii care primeau o curã totalã de 10 zile de coxibi.  
Editorialul lui Jeffrey M. Drazen care însoþeºte publicarea
celor trei studii sugereazã ca lecþie de reþinut din datele
multiple care se consolideazã privind efectelecardiovascu-
lare ale coxibilor: „Þinând cont cã trei inhibitori diferiþi ai
COX-2 au fost gãsiþi a se asocia cu complicaþii cardiovas-
culare, acesta apare a fi un efect de clasã”. (Bresalier RS
et al, Solomon S et al, Nussmeier N et al, www.nejm.org,
N Engl J Med, 2005; 352) (RJ)

TIAZOLIDINDIONELE POT AMELIORA SUPRA-
VIEÞUIREA PACIENÞILOR DIABETICI CU INSU-
FICIENÞÃ CARDIACÃ 
Contrar recomandãrilor existente, cercetãtorii americani
Masoudi ºi col. au demonstrat o ameliorare a supravie-
þuirii la pacienþii cu insuficienþã cardiacã (IC) ºi diabet
zaharat. Actualmente, Food and Drug Administration din
Statele Unite atenþioneazã cã tiazolidindionele nu trebuie
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utilizate la pacienþi cu insuficienþã cardiacã avansatã, iar
metformina nu trebuie prescrisãa la pacienþii cu insufici-
enþã cardiacã ce necesitã tratament antidiabetic.
Þinând cont de numãrul mare de prescrieri ale acestor
medicamente, Masoudi ºi col. au condus un studiu retro-
spectiv incluzând 16.417 pacienþi diabetici din sistemul
Medicare externaþi din spital cu diagnosticul de IC.
Astfel, ratele de mortalitate la 1 an au fost mai joase la cei
226 de pacienþi trataþi cu tiazolidindione sau la cei 1861
care primeau metformin decât la cei 12.069 trataþi cu alt
medicament (30.1% ºi 24.7% vs 36.0%, p<0.0001 pentru
ambele comparaþii). Nu au fost diferenþe între cele douã
medicamente în ceea ce priveste spitalizarile, deºi a exis-
tat un risc cu 6% mai mare pentru reinternãrile pentru IC
la pacienþii trataþi cu tiazolidindione, ºi cu 8% mai scãzut
pentru cei trataþi cu metformin. Concluzia studiului aratã
cã practic nu existã date care sã susþinã actualele reco-
mandãri împotriva utilizãrii agenþilor care cresc sensibili-
tatea la insulinã la pacienþii cu insuficienþã cardiacã, dar
subliniazã necesitatea monitorizãrii atente a pacienþilor
trataþi cu tiazolidindione. (Masoudi FA et al, Thiazolidi-
nediones, Metformin, and Outcomes în Older Patients
With Diabetes and Heart Failure, Circulation 2005;
111:583-59) (RJ)

INFLUENÞA PROGNOSTICÃ A INSUFICIENÞEI
MITRALE PREEXISTENTE ASUPRA PROGNOS-
TICULUI INFARCTULUI MIOCARDIC
Este cunoscut cã insuficienþa mitralã (IM) care complicã
infarctul miocardic acut (IMA) reprezintã ºi un factor de
pronostic negativ pe termen lung, inicidenþa sa fiind de
ordinul a 1% din pacienþii cu IMA. Sunt mai puþin cu-
noscute efectele insuficienþei mitrale non-ischemice pre-
existente asupra evoluþiei pacienþilor cu IMA. Grupul
Zamorano ºi col. a inclus în studiu 68 de pacienþi cu un
prim IMA ºi la care se efectuase o ecocardiografie în cele
3 luni premergãtoare IMA. Patruzeci ºi doi dintre paci-
enþii incluºi aveau IM pre-existentã prin mecanism dege-
nerativ. NU au existat diferenþe semnificative în ceea ce
priveºte caracteristicile de bazã între pacienþii cu sau fãrã
IM, cu excepþia unei frecvenþe crescute a fibrilaþiei atriale în
grupul cu IM. În cursul perioadei de urmãrire de aproape
3 ani, s-a observat cã prezenþa IM se asociazã cu un
volum teledioastolic al VS mai mare post-infarct, precum
ºi cu o evoluþie postinfarct defavorabilã (risc relativ (95%
CI): 3.8 (1.1-13.1); p = 0.037). Editorialista L.M. Branco
ridicã ºi problema necesitãþii unei evaluãri mai atente ºi
unei terapii eventual mai agresive la pacienþii cu IMA la
care era cunoscuta o insuficienþã mitralã degenerativã
preexistentã. (Zamorano et al, Prognostic influence of
mitral regurgitation prior to a first myocardial infarction,
Eur Heart J 2005; 26:343-349) (RJ)
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Imaginile prezentate au fost înregistrate la o pacientã de
23 de ani, cianoticã, în insuficienþã cardiacã clasa III
NYHA, care a fost diagnosticatã cu stenozã pulmonarã

valvularã criticã ºi foramen ovale permeabil cu ºunt
dreapta-stânga continuu.

Figura 1A: secþiune parasternalã de ax scurt la baza vaselor mari. Se observã ecogenitatea crescutã a valvelor pulmonare; la Doppler
color, flux sistolic turbulent, cu jet îngust ºi zonã de convergenþã proximalã, sugerând obstacol sever.

Figura 1B: secþiune parasternalã de ax scurt la nivelul ventriculilor. Suprasolicitare severã de presiune a ventriculului drept, cu
hipertrofie a peretelui liber ºi cu bombarea netã a septului interventricular cãtre ventriculul stâng.

IMAGINI ÎN CARDIOLOGIE

CIANOZÃ LA O FEMEIE TÂNÃRÃ
Bogdan A. Popescu, Pavel Platon, Carmen Ginghinã
Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. Iliescu”, Bucureºti
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Figura 1C: Doppler continuu transvalvular pulmonar. Velocitate sistolica maxima de 5,71 m/sec (gradient sistolic maxim de 130
mm Hg). De notat existenþa unui gradient diastolic între ventriculul drept ºi artera pulmonarã, de aprox. 16 mm Hg, înregistrat

dupã contracþia atrialã (vezi unda P a ECG), confirmând severitatea obstacolului.

Figura 1D: Curbã de presiune mãsuratã în ventriculul drept.
Presiunea sistolicã înregistratã a fost de 152 mm Hg, iar cea

telediastolicã de 18 mm Hg. De notat aspectul de alternanþã a
presiunii sistolice din VD ºi aspectul undelor P de pe ECG.  



43

Un pacient în vârstã de 45 de ani a fost internat în Clinica
de Cardiologie a Institutului de Boli Cardiovasculare
„Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucureºti fiind diagnosticat cu
endocardita bacterianã cu localizare pe valvele aortice
(diagnostic prin ecocardiografie transesofagianã). Regur-
gitarea aorticã, importantã, cu un jet excentric direcþionat
cãtre valvele mitrale a produs apariþia unui mic anevrism

localizat pe valva mitralã anterioarã, cu ruptura foiþei
valvulare (figura 2, sãgeata întreruptã) ºi apariþia unei
regurgitãri mitrale importante (figura 1, sãgeata contin-
uã). În ciuda regurgitãrilor importante, starea hemodi-
namicã a pacientului a fost bunã, fapt ce a permis trata-
mentul complet antiinfecþios, ulterior fiind îndrumat cãtre
Clinica de Chirurgie Cardiovascularã pentru intervenþie.

ANEVRISM RUPT DE VALVÃ MITRALÃ ANTERIOARÃ
Costel Matei, Eduard Apetrei

Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. Iliescu”, Bucureºti

Figura 1. Eco 2D + Doppler color. Regurgitare mitralã impor-
tantã la nivelul anevrismului rupt de valva mitralã anterioarã

Figura 2. Eco 2D. Soluþie de continuitate la nivelul valvei
mitrale anterioare
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Digoxinul este folosit  uzual în controlul rãspunsului ven-
tricular din tahiaritmiile atriale (FiA, FlA, T.atrialã) ºi ca
agent inotrop pozitiv, la bolnavii simptomatici, cu insufi-
cienþã cardiacã ºi cu funcþie sistolicã afectatã.
Efectul major electrocardiografic al digoxinului este pre-
lungirea intervalului PR, alãturi de alterarea nonspecificã
a repolarizãrii ventriculare.
„Efectul digitalic” clasic evidenþiabil pe EKG  (segment ST
ºi unda T) din timpul tratamentului digitalic este complet
independent de toxicitatea digitalicã; apare, astfel, subde-
nivelarea orizontalã sau descendentã a segmentului ST
însoþitã de unde T uºor inversate ºi/sau bifazice în condu-
cerile precordiale stângi, conturând aspectul descris clasic
de „covatã”; ºi efectul ºi intoxicaþia digitalicã apar mai rar
în prezent, dat fiind folosirea mai rarã a digoxinului în
practica curentã; 

Aspectul EKG sugestiv pentru efectul digitalic se va
diferenþia de alte modificãri ale complexului ST-T; în
plus, aceleaºi modificãri de repolarizare ale segmentului
ST-T pot apare în absenþa oricãrei evidenþe de toxicitate
digitalicã, iar alte modificãri EKG (ex.: interval QT scurt,
creºterea amplitudinii undelor U, etc.) ce apar în cursul
tratamentului digitalic nu indicã toxicitatea digitalicã. 
Katz nota cã digitalicele reprezintã un „great imitator”,
determinând numeroase modificãri: interval QT scurtat,
deviaþii ale segmentului ST ºi modificãri ale undelor T;
aceste modificãri se înscriu printre cele care creazã
frecvente confuzii cu cele ce apar în boala coronarianã
ischemicã; în acest context, considerãm utilã prezentarea
unor înregistrãri EKG din timpul tratamentului digitalic.

Efect digitalic, bloc AV gradul I, interval QT scurt

INTERPRETÃRI ECG
EFECTUL DIGITALIC 

Elvira Craiu, Irinel Parepa, Nicoleta Violeta Miu,
Clinica de Cardiologie, Spitalul Clinic Judeþean de Urgenþã Constanþa

Efect digitalic, IMV inferior posibil, interval QT scurt
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Efect digitalic, unde P retrograde, cord pulmonar cronic

Efect digitalic, interval QT scurt, bloc AV gradul II, tip I  Wenckebach

Efect digitalic, interval QT prelungit, BS, unda U pozitivã evidentã în precordiale

Craiu E. ºi col.– Interpretãri EKG - Efectul digitalic
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Efect digitalic, FiA, hemoragie cerebralã

Efect digitalic, bloc AV gradul I, BS, interval QT prelungit

Efect digitalic, deviaþie axialã stângã, EXA, bloc AV gradul I, tulburãri de conducere intraventriculare nespecifice,
bolnav critic cu stare septicemicã ºi post digitalizare acutã pentru tahicardie atrialã unifocalã

Revista Română de Cardiologie Vol. XX, Nr. 1, 2005
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Efect digitalic, EXA, BRDI, status post edem pulmonar acut din tireotoxicozã

Efect digitalic, has, hvs, pericarditã subacutã, interval QT prelungit

Efect digitalic, IMV inferior, BRDI, EXA, interval QT prelungit

Craiu E. ºi col.– Interpretãri EKG - Efectul digitalic



48

Revista Românã de Cardiologie Vol. XX, Nr. 1, 2005

Efect digitalic, anomalia Ebstein, IMV lateral înalt, BRDI, HAS, interval QT prelungit
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PREAMBUL

Ghidul doreºte sã prezinte toate dovezile relevante
asupra unor aspecte particulare, pentru a ajuta practicianul
sa evalueze riscurile ºi beneficiile unui diagnostic anume,
sau procedurã terapeuticã. Acesta ar trebui sã fie de ajutor
în toate deciziile clinice.

Un numãr mare de ghiduri au fost emise în ultimii ani
de organizaþii diferite – Societatea Europeanã de Cardio-
logie (ESC), Asociaþia Americanã a Inimii (AHA),
Colegiul American de Cardiologie (ACC) ºi alte societãþi
adiacente. Prin accesarea paginilor web a Societãþilor
Naþionale sunt disponibile câteva sute de ghiduri. Aceastã
risipã poate pune în pericol autoritatea ºi validitatea
ghidurilor, care poate fi garantatã doar dacã au fost dez-
voltate printr-un proces de decizie incontestabil. Acesta
este motivul pentru care ESC ºi alþii au formulat reco-
mandãri pentru realizarea ºi emiterea de ghiduri, care sunt
citate ca preambul sau anexã în raportul final.

Cu toate cã standardele pentru emiterea ghidurilor de
calitate sunt bine definite, studierea recentã a ghidurilor
publicate în reviste recenzate între 1985 ºi 1998 a arãtat
ca standardele medotologice nu au fost respectate în ma-
rea majoritate a cazurilor. De aceea este de mare impor-
tanþã prezentarea ghidurilor în forme uºor interpretabile.
Subsecvent, programele de implementare a lor trebuie sã
fie bine conduse. Au fost încercãri de a afla dacã ghidurile
cresc calitatea practicii medicale ºi utilizarea resurselor
medicale. În plus, implicaþiile legale ale ghidurilor au fost
discutate, rezultând documente de opinie care au fost
publicate de grupuri de lucru.

Comitetul ESC pentru Ghiduri de Practicã ºi Con-
ferinþe de Consens (CPGPC) a supravegheat ºi coordonat
pregãtirea acestui nou Ghid ºi Document de Consens rea-
lizat de grupuri de lucru, grupuri de experþi ºi întruniri de
consens. Comitetul este de asemenea responsabil pentru
atestarea acestui ghid sau afirmaþii.

Acest document defineºte procedura ºi regulile pentru
dezvoltarea ºi emiterea ghidurilor ºi documentelor de
consens, din momentul alcãtuirii grupului de lucru sau
grupului expert pânã la publicarea finalã a documentului.

INTRODUCERE

Acest document se adreseazã cardiologilor ai cãror
paciente ar dori o sarcinã, cautã sfat odatã gravide sau a
cãror boalã cardiovascularã este diagnosticatã în perioada
stãrii de graviditate.

Accentul este pus pe acele afecþiuni care ameninþã
viaþa sau sãnãtatea mamei sau copilului ºi cu menþionarea
pe scurt a celor bine tolerate. Am prezentat pe larg prin-
cipiile hemodinamice pe baza cãrora se determinã rezul-
tatele probabile, insistând asupra importanþei rapiditãþii
consultaþiei  acolo unde existã suspiciuni ºi a lucrului în
echipã între cei implicaþi: cardiologi, medici de familie,
obstetricieni, anesteziºti ºi geneticieni (dupã caz).

MANAGEMENTUL BOLILOR CARDIO-
VASCULARE ÎN SARCINÃ

Majoritatea femeilor cu boalã cardiacã au sarcini
încununate de reuºitã, dar cei mai mulþi cardiologii ºi
obstetricienii vãd doar un numar mic de cazuri. Gravidele
cautã îngrijiri local, dar femeile cu boli cardiovasculare
cunoscute sau suspectate, dispnee neeexplicatã sau alte
simptome în timpul sarcinii (sau planificând sã fie gra-
vide) ar trebui trimise în centre specializate. Aici vor cola-
bora cardiologi cu experienþã, obstetricieni, anesteziºti,
geneticieni, neonatologi. Îngrijiri distribuite între servicii
locale ºi medic de familie pot fi organizate cu suprave-
gherea, momentul, locul ºi modalitatea naºterii realizate
funcþie de nevoile individuale.

Succesul chirurgiei neonatale a crescut mult supra-
vieþuirea ºi a permis copiilor cu malformaþii congenitale
complexe sã ajungã la vârstã adultã. Femeile cu boalã car-
diacã congenitalã depãºesc cu mult pe cele cu boalã car-
diacã reumaticã (excepþie þãrile în curs de dezvoltare).
Deoarece afectarea cardiacã reumaticã este acum rarã în
vestul Europei, cu excepþia emigranþilor, diagnosticul ei
poate fi omis uneori ºi dispneea greºit atribuitã sarcinii
sau astmului ºi nu stenozei mitrale sau hipertensiunii pul-
monare. Ecocardiografia ºi ECG furnizeazã de obicei
datele pentru diagnosticul clinic. Explorãrile radiologice
toracice trebuie evitate în sarcinã ºi atunci când se efectu-
eazã sã se foloseascã ºorþ de protecþie, dar pot furniza in-
formaþii valoroase altfel imposibil de obþinut.  Rãspunsul
probabil la modificãrile hemodinamice din sarcinã poate
fi evaluat, dar dacã boala cardiacã nu este suspectatã,
pacienta nu va ajunge sã fie consultatã de un cardiolog
sau sã i se facã o evaluare ecocardiograficã.

Majoritatea, dar, foarte important, nu toate, pacientelor
din clasa I- II NYHA au o evoluþie bunã. Unele afecþiuni
ca stenoza mitralã sau aorticã pot da probleme chiar ºi
atunci când sunt asimptomatice sau  nici mãcar n-au fost
bãnuite înaintea sarcinii. Situaþiile periculoase sunt: boala
vascularã pulmonarã (indiferent de etiologie), aorta fra-
gilã ca în sindromul Marfan, obstrucþiile pe partea stângã
ºi ventriculul stâng dilatat  cu funcþie contractilã compro-
misã. Riscul este evident crescut la femeile în clasa
NYHA III- IV.

Femeile cu boalã preexistentã sunt mai puþin capabile
sã facã faþã condiþiilor supraadãugate sarcinii, ca de
exemplu cardiomiopatia peripartum (PPCM), ºi au un risc
mai mare de a face complicaþii ca embolism pulmonar,
tulburãri de ritm ºi accident vascular cerebral. Acestea  ºi
disecþia spontanã de arterã coronarã (sau chiar a aortei)
pot distruge pãrerile anterioare ce le considerau rare.

Cardiologii mai mult ca oricare alþii practicã medici-
na pe baza evidenþelor din trialuri randomizate,  dar în
ceea ce priveºte managementul sarcinii nu existã astfel de
dovezi. Atât clinicienii cât ºi pacientele sunt probabil rez-
ervaþi în a participa la astfel de studii ºi câºtigarea unui
numãr  adecvat  de paciente este dificilã.
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Medicamentele prescrise în sarcinã au intrat în practi-
ca curentã farã studii clinice ºi continuã sã fie folosite cât
timp efectele adverse nu pun probleme. Excepþia o repre-
zintã anticoagulantele orale, care se folosesc în conti-
nuare la pacientele cu proteze mecanice, pentru cã nu
exista nici o alternativã eficace.

Managementul este ghidat pe studii observaþionale
care au corespuns cu legãtura dintre risc ºi clasa funcþio-
nalã ºi subliniazã pericolele la care sunt expuse femeile
cu boalã vascularã pulmonarã. Un studiu recent multicen-
tric din Canada a cuprins 562 femei gravide între 1994 ºi
1999, dar nu a avut un numãr suficient pentru fiecare
patologie pentru a avea semnificaþie statisticã. Patologia
cardiacã a fost congenitalã în 3 sferturi din cazuri (fãrã nici
o hipertensiune pulmonarã severã sau sindrom Eisenmen-
ger) ºi dobânditã la 20%. Studiul a reiterat cunoºtinþele
actuale referitoare la riscurile din sarcinã ºi a subliniat
diferenþele în patologia din þãrile dezvoltate ºi cele în curs
de dezvoltare. Stenoza mitralã rãmâne o cauzã majorã de
deces în sarcinã în aceste þãri, cu experienþã vastã în valvu-
lotomia pe cord închis ºi valvuloplastia percutanã cu balon.

MODIFICÃRI HEMODINAMICE ÎN
SARCINÃ

Modificãrile hormonale care determinã relaxarea
musculaturii netede, urmatã de formarea placentei ºi a cir-
culaþiei fetale, determinã o creºtere a volumului sanguin
începând gradat din a 5-a sãptãmânã de gestaþie. Creºte-
rea este de 50% la termen faþã de valorile iniþiale ºi este
mai mare la sarcinile multiple faþã de cele unice. Atât
rezistenþa vascularã sistemicã cât ºi tensiunea arterialã
scad iar frecvenþa cardiacã de repaus creºte cu 10-20 batãi
pe minut. Rezultatul este o creºtere de 30-50% a debitu-
lui cardiac, creºtere realizatã în mare parte prin creºterea
volumului-bãtaie. Eºecul acestor adaptãri se manifestã
prin tahicardie de repaus care ne furnizeazã dovada rez-
ervei cardiovasculare diminuate, ºi care este prin ea însãºi
dãunãtoare în condiþiile în care umplerea ventricularã
stângã este scãzutã.

Travaliul ºi naºterea implicã o creºtere suplimentarã a
debitului cardiac ºi a tensiunii arteriale, mai ales în timpul
contracþiilor uterine, ºi o creºtere a consumului de oxigen.
Aceste modificãri hemodinamice sunt puternic influen-
þate de modalitatea naºterii.

Debitul cardiac este de asemenea crescut în post-par-
tumul precoce, pentru cã sângele adus în circulaþie de
contracþiile uterine deteminã o creºtere a presarcinii. De
aceea, pacientele la risc dezvoltã adesea edem pulmonar
acut în aceastã etapã. Modificãrile hemodinamice revin la
normal în 1-3 zile în majoritatea cazurilor, dar aceastã
revenire poate dura pânã la o sãptãmânã.

BOLI CARDIACE CONGENITALE

Modificãrile hemodinamice în timpul sarcinii pot exa-
cerba problemele asociate cu bolile cardiace congenitale.

Rezultatul este influenþat de clasa funcþionalã (NYHA),
natura bolii ºi intervenþiile chirurgicale cardiace anterioare.

Paciente cu risc înalt
Orice pacientã care ajunge în clasã funcþionalã NYHA

III sau IV în timpul sarcinii este la risc înalt, indiferent de
condiþia clinicã subiacentã, ceea ce înseamnã cã nu existã
rezervã cardiovascularã. Situaþiile cu risc înalt sunt
prezentate în continuare.

Hipertensiunea pulmonarã
Boala vascularã pulmonarã severã (în sindromul

Eisenmenger) cu sau fãrã defecte septale se ºtie de mult
cã are cel mai mare risc (mortalitate maternã 30-50%).
Aceasta se datoreazã în principal creºterii rezistenþei
vasculare pulmonare ameninþãtoare de viaþã, creºtere
datoratã trombozelor sau necrozei fibrinoide, care are o
evoluþie acceleratã în peripartum ºi postpartum, ºi poate
duce la deces chiar la pacientele care anterior nu aveau
incapacitate sau un grad foarte redus al acesteia. În sin-
dromul Eisenmenger ºunturile dreapta-stânga cresc în
timpul sarcinii datoritã vasodilataþiei sistemice ºi supra-
sarcinii ventriculului drept cu creºterea cianozei ºi
scãderea fluxului sanguin pulmonar.

Obstrucþie severã a tractului de ejecþie a ven-
triculului stâng

O rezistenþã fixã a tractului de ejecþie a ventriculului
stâng nu este capabilã sã se adapteze creºterii debitului
cardiac, datorat creºterii volumului plasmatic. Acesta
poate conduce la insuficienþã cardiacã cu o creºtere mar-
catã a presiunii în ventriculul stâng ºi în capilarul pul-
monar, index cardiac scãzut ºi congestie pulmonarã.

Boli cardiace cianogene
Mortalitatea maternã globalã este în jur de 2% cu un

risc crescut de complicaþii (30%) cum ar fi: endocardita
infecþioasã, tulburãri de ritm ºi insuficienþã cardiacã con-
gestivã. Prognosticul fetal este nefast cu risc crescut de
avort spontan (50%), naºtere prematurã (30-50%) ºi gre-
tate micã la naºtere datoritã hipoxemiei materne ce
împiedicã creºterea fetalã.

Trombembolismul este una din complicaþiile sarcini-
lor cu risc cardiovascular crescut ºi utilizarea profilacticã
a heparinelor va fi luatã în considerare mai ales dupã
cezarianã ºi în perioada puerperalã.

Tratamentul pacientelor cu risc înalt
Sarcina nu este recomandatã în aceste situaþii. Dacã

apare totuºi, întreruperea cursului sarcinii se recomandã
deoarece riscul matern este mare (mortalitate 8-35%,
morbiditate 50%). Chiar ºi întreruperea sarcinii are riscuri
adiacente datoritã vasodilataþiei ºi scãderii contractilitãþii
miocardice determinate de anestezie.

Activitatea fizicã ar trebui limitatã ºi repausul la pat
recomandat dacã apar simptome. Se va administra oxigen
dacã hipoxemia este evidentã. Pacienta va fi internatã
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anterior sfârºitului trimestrului II ºi i se vor administra
heparine cu greutate molecularã micã subcutan, ca profi-
laxie a trombembolismului pulmonar (la pacientele cian-
otice în mod particular).

În stenoza aorticã severã este important de monitori-
zat tensiunea arterialã ºi ECG pentru a depista semnele ce
indicã apariþia sau înrãutãþirea suprasarcinii ventriculului
stâng. Valvuloplastia percutanã cu balon poate rezolva
cazurile simptomatice ºi severe dacã valva este pliabilã.
Aceastã procedurã se efectueazã cel mai bine în trimes-
trul II, când embriogeneza este completã ºi pentru a evita
efectele negative ale agenþilor ionici de contrast asupra
tiroidei fetale în perioada tardivã a gestaþiei. Doza de radiaþii
asupra abdomenului mamei este scãzutã, între 0.05 ºi 0.2
rad. Valvuloplastia percutanã cu balon este contraindicatã
dacã valva este calcificatã sau dacã existã deja regurgitare
semnificativã. Chirurgia reprezintã alternativa. By-passul
cardiopulmonar are o mortalitate fetalã de 20%, deci se
recomandã a se face toate eforturile pentru a continua
sarcina pânã ce fãtul este viabil ºi practicarea cezarienei
înainte de intervenþia cardiacã.

În bolile cardiace cianogene severe monitorizarea
saturaþiei în oxigen este foarte importantã. Hematocritul
sau hemoglobina nu sunt indicatori de încredere ai hipo-
xemiei ca urmare a hemodiluþiei ce apare în sarcinã. Dacã
existã hipoxemie severã ºi întreruperea sarcinii este
refuzatã trebuie efectuat un ºunt dacã e posibil pentru
îmbunãtãþirea oxigenãrii.

Paciente cu risc scãzut 
Pacientele cu ºunt mic sau moderat fãrã hipertensiune

pulmonarã sau cu regurgitare valvularã uºoarã sau mode-
ratã beneficiazã de scãderea rezistenþelor vasculare siste-
mice care apar în timpul sarcinii. Pacientele cu obstrucþie
uºoarã sau moderatã a tractului de ejecþie a ventricului
stîng de asemenea tolereazã bine sarcina. În acest caz gra-
dientul de presiune creºte proporþinal pe mãsura creºterii
volumului bãtaie. Chiar ºi obstrucþia moderat severã a
tractului de ejecþie al ventriculului drept (stenoza pul-
monarã) este bine toleratã ºi rareori necesitã intervenþie
pe parcursul sarcinii.

Majoritatea pacientelor care au suferit o intervenþie
chirurgicalã pe cord în copilãrie, fãrã a fi purtãtoare de
proteze mecanice, tolereazã bine sarcina. Pe de altã parte,
defecte reziduale existã la 2-50% din cazuri ºi trebuie
evaluate atît clinic cît ºi ecocardiografic. În cazurile cu
risc scãzut este rezonabil sã le liniºteºti pe paciente ºi sã
le evaluezi trimestrial. Evalurea bolii cardiace congenitale
la fãt se va face printr-o ecocardiografie fetalã.

Condiþii specifice
Stenozã de valvã pulmonarã
Obstrucþia tractului de golire a ventriculului drept
(RVOT) tinde sã fie bine toleratã în timpul sarcinii în
ciuda supraîncãrcãrii volemice din sarcinã care se adaugã
unui ventricul drept deja forþat presional. Nici un deces ºi
o incidenþã scãzutã a complicaþiilor materne minore

(15%) a fost raportatã. Când stenoza este severã sarcina
poate precipita insuficienþa cardiacã dreaptã, tulburãri de
ritm atriale sau regurgitare tricuspidianã, chiar dacã ante-
rior sarcinii nu existau simptome. Pacientele cu obstrucþie
severã de RVOT trebuie informate asupra riscurilor ante-
rior concepþiei. În caz de insuficienþã cardiacã dreaptã în
timpul sarcinii valvuloplastia percutanã cu balon este
soluþia de ales pentru stenozele valvulare severe (4 cazuri
cunoscute, nici o complicaþie).

Tetralogie Fallot
Sarcina la pacientele neoperate are un risc de com-

plicaþii materne ºi fetale care este dependent de gradul
cianozei materne. Riscul este crescut când saturaþia în oxi-
gen este sub 85%. Creºterea volumului sanguin ºi a întoar-
cerii venoase în atriul drept cu scãderea rezistenþelor vas-
culare sistemice creºte ºuntul dreapta-stânga ºi cianoza.
Monitorizarea frecventã a tensiunii arteriale ºi a gazelor
sanguine în timpul travaliului este necesarã, ºi orice va-
sodilataþie sistemicã indusã medicamentos trebuie evitatã.

Riscul asociat sarcinii la pacientele cu corecþie chirur-
gicalã depinde de statusul hemodinamic. Riscul este
scãzut, apropiat cu cel din populaþia generalã, la pacientele
cu rezultate bune ale corecþiei. La pacientele cu RVOT
rezidualã semnificativã, regurgitare pulmonarã severã cu
sau fãrã regurgitare tricuspidianã, ºi/sau disfuncþie de VD,
volemia crescutã indusã de sarcinã poate duce la insufi-
cienþã cardiacã dreaptã ºi tulburãri de ritm. Toþi pacienþii
cu tetralogie ar trebui sã fie consiliaþi genetic preconcep-
þional cu evaluarea cazului de sindrom al deleþiei 22q11,
folosind hibridizare in situ fluorescentã (FISH). În caz
contrar riscul fetal este scãzut (4%).

Coarctaþie de aortã
Coarctaþia aortei ar trebui corectatã anterior sarcinii.

Este rarã în timpul sarcinii (9% din defectele congeni-
tale). Managementul hipertensiunii arteriale este dificil la
pacientele gravide neoperate. Dezvoltarea fetalã este de
obicei normalã ºi, în contrast cu hipertensiunea arterialã
esenþialã, preeclampsia nu apare, dar un tratament prea
agresiv al hipertensiunii arteriale poate cauza perfuzie
scãzutã a segmentelor distale. Aceasta poate cauza avort
sau moarte fetalã chiar dacã tensiunea arterialã în seg-
mentele proximale continuã sã creascã la efort. Ruptura
aorticã este cea mai frecventã cauzã de deces ºi ruptura
unui anevrism din poligonul Willis a fost raportatã în cursul
sarcinii. Creºterea volumului sanguin ºi a debitului cardiac
creºte riscul de disecþie sau rupturã aorticã în timpul sar-
cinii, motiv pentru care ar trebui instituit tratament cu
beta-blocant.

Restrângerea activitãþii fizice este singura modalitate
de a minimaliza potenþialele efecte negative ale tensiunii
arteriale. Corecþia chirurgicalã este foarte rar indicatã în
timpul sarcinii, doar în caz de insuficienþã cardiacã sau
tensiune arterialã necontrolabilã. Angioplastia cu balon
este contraindicatã datoritã riscului de disecþie sau rup-
turã. Nu sunt dovezi cã acest risc ar fi acceptabil prin
implantare de stent.
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Corecþia intraatrialã a transpoziþiei de vase
mari (TGA)

Peste o sutã de sarcini au fost prezentate în literaturã
fãrã nici un deces. La femeile în clasã funcþionalã I-II
NYHA sarcina este bine toleratã. Înrãutãþirea funcþiei
globale a ventriculului stâng în timpul sau la scurt timp
dupã sarcinã s-a raportat la 10% din paciente. Inhibitorii
de enzimã de conversie ar trebui opriþi anterior con-
cepþiei, sau cât mai repede de la diagnosticarea sarcinii.
Reevaluãri frecvente sunt recomandate.

TGA corectatã congenital
Femeile fãrã alte defecte congenitale semnificative au

o evoluþie bunã, dar pot apare probleme prin insuficienþã
ventricularã dreaptã datoritã creºterii regurgitãrii tricuspi-
diene. Tulburãri de ritm supraventriculare, embolii sau
bloc atrio-ventricular sunt alte complicaþii potenþiale.

Procedura Fontan
Sarcina aduce risc suplimentar matern datoritã forþãrii

hemodinamice a atriului drept ºi a ventriculului unic.
Rata deceselor materne este raportatã în jur de 2%. Creº-
terea stazei venoase ºi deteriorarea funcþiei ventriculare
sunt cele mai frecvente complicaþii. Apar tulburãri de ritm
atriale sau se înrãutãþesc cele preexistente. Pot sã se for-
meze trombi în atriul drept cu un risc de embolism para-
doxal dacã este Fontan cu filtru. Avortul spontan este
frecvent (pânã la 40%) ºi se datoreazã probabil congestiei
venelor intrauterine. Doar 45% sunt nou-nãscuþi vii la ter-
men. Selecþia atentã a pacientelor este importantã. Ope-
raþia Fontan reuºitã cu un atriu drept mic sau cu conectare
cavo-pulmonarã totalã (TCPC) în clasã funcþionalã I-II
NYHA probabil vor duce o sarcinã la termen cu naºterea
unui fãt viu. Pacientele cu un atriu drept mare ºi congestie
venoasã trebuie monitorizate foarte atent. Ele au nevoie
de anticoagulant ºi o TCPC trebuie luatã în calcul anterior
sarcinii.

Tulburãri de ritm în sarcina asociatã cu boli
cardiace congenitale

Incidenþa tulburãrilor de ritm atât supra cât ºi ventricu-
lare cresc în sarcinã datoritã modificãrilor hemodinamice,
hormonale ºi emoþionale. În majoritatea bolilor cardiace
congenitale presiunea în atriul drept ºi/sau ventriculul
drept sau volumul cresc ºi în consecinþã apar în mod par-
ticular tulburãri de ritm supraventriculare în 10-60% din
cazuri. În sarcinã tulburãrile de ritm devin ºi mai frecvente
apãrând pânã la 80% din cazuri. Modificãrile fiziologice
din sarcinã altereazã absorbþia, excreþia ºi respectiv con-
centraþia plasmaticã a tuturor antiaritmicelor.

În cazul unui tratament cronic preventiv cu antiarit-
mice digoxinul este de obicei primul prescris, dar este
ineficient. Chinidina, verapamilul, beta-blocantele s-au
folosit ca medicaþie de lungã duratã atât pentru tulburãrile
de ritm supra- cât ºi ventriculare fãrã a fi notate efecte te-
ratogene. Amiodarona este un antiaritmic potent dar se va

utiliza doar când celelalte antiaritmice au eºuat ºi uti-
lizând cele mai mici doze eficiente. Toate aceste medica-
mente au efect inotrop negativ ºi trebuie utilizate cu pre-
cauþie în cazurile de disfuncþie ventricularã.

Episoade de tahicardie susþinutã (mai ales flutter atrial
care este cea mai frecventã tulburare de ritm la adulþii cu
boalã cardiacã congenitalã) care nu sunt bine tolerate pot
cauza hipoperfuzie fetalã ºi conversia electricã de urgenþã
trebuie realizatã pentru a restabili ritmul sinusal. Dacã
tahicardia este bine toleratã hemodinamic se preferã terapie
medicamentoasã.

Evaluare fetalã
La toate femeile gravide cu boalã cardiacã congenitalã

este necesarã evaluarea cardiacã fetalã deoarece existã un
risc de 2-16% de boalã cardiacã congenitalã la fãt.
Incidenþa bolii cardiace congenitale la descendenþi este
mai mare în cazul afectãrii materne decât la afectarea
tatãlui, mai ales în caz de valvã aorticã bicuspidã (care
este mai frecventã la sexul maculin).

Tabel 1 
Sarcina ºi incidenþa bolilor cardiace congenitale (CHD) la

descendenþi

Într-o populaþie cu risc specific detecþia CHD este în
procent mare (75-85%). Feþii afectaþi beneficiazã de
naºtere în centre terþiare, dar importanþa majorã a detectãrii
CHD anterior vârstei gestaþionale de 24 sãptãmâni este
datã de posibilitatea întreruperii cursului sarcinii (avort ter-
apeutic). Cei 2 mari determinanþi ai prognosticului fetal
sunt clasa funcþionalã maternã ºi gradul de cianozã. Când
mama este în clasa III-IV NYHA sau cu patologie cu risc
înalt (stenozã aorticã severã, sindrom Eisenmenger, etc.)
naºterea prematurã este în general o opþiune bunã.
Aceasta va fi obligatorie pentru femeile cianozate la care
monitorizarea creºterii fetale este foarte importantã
deoarece încetineºte ºi se opreºte anterior termenului
naºterii (moment din care nu mai existã beneficiu fetal în
continuarea sarcinii ci doar riscuri ºi mediu intrauterin
neprielnic). Rata de supravieþuire la prematuri peste 32
sãptãmâni este mare (95%) ºi riscurile sechelelor neuro-
logice sunt mici, aºa cã în caz de sarcinã cu vârstã ges-
taþionalã >32 sãptãmâni naºterea se impune cât mai rapid.
Deoarece rata de supravieþuire este micã la prematuri sub
28 sãptãmâni (<75%) ºi riscurile de leziuni cerebrale la
supravieþuitori mari (10-14%), chirurgia sau procedurile
percutane (dacã sunt posibile) ar trebui realizate pentru a
amâna naºterea cât de mult se poate.

Alegerea este dificilã pentru vârste gestaþionale între
28-32 sãptãmâni ºi decizia trebuie individualizatã. Dacã
fãtul urmeazã a fi nãscut anterior 34 sãptãmâni, maturarea
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Fallot 2,5% 1,5%
Obstructie VS 10-18% 3%
VSD 6% 2%
ASD 4,5%S 1,5%



pulmonarã fetalã trebuie acceleratã cu betamethazonã
administratã mamei.

Momentul ºi calea naºterii
La majoritatea pacientelor naºterea vaginalã este reco-

mandatã cu anestezie periduralã (obligatoriu) pentru a
evita stress-ul dat de durerile din travaliu. La pacientele
cu risc înalt cezariana programatã ar trebui sã fie calea de
ales. Aceasta dã posibilitatea ca hemodinamica maternã
sã fie mai uºor de menþinut stabilã. Deºi debitul cardiac
creºte ºi cu anestezie generalã sau epiduralã, creºterea
este mai micã (30%) decât la naºterea spontanã (50%).
Mai mult, inducerea naºterii prematur eºueazã adesea sau
dureazã foarte mult. Dacã este necesarã chirurgie car-
diacã, cezariana poate fi efectuatã chiar înaintea acesteia.
Parametri hemodinamici ºi gazele sanguine trebuie moni-
torizate în timpul naºterii. La paciente cu CHD în sarcinã
o abordare multidisciplinarã a consultaþiei cu cardiologi,
chirurgi cardiaci, anesteziºti, obstetricieni, neonatologi ºi
geneticieni este necesarã pentru a scãdea riscul atât
matern cât ºi fetal.

SINDOMUL MARFAN ªI ALTE AFECÞI-
UNI ASOCIATE CE IMPLICÃ AORTA

Dintre afecþiunile majore moºtenite ce afecteazã inima
ºi aorta în timpul naºterii sindromul Marfan (cu o incidenþã
în populaþia generalã de 1/5000) este cel mai important în
lume. Unusprezece tipuri de sindrom Ehlers-Danlos au
fost definite, cu o incidenþã sumatã de 1/5000 naºteri.
Atingerea aorticã apare primar în sindromul Ehlers-
Danlos tip IV. Alte forme familiale de anevrism ºi disecþie
de aortã toracicã pun de asemenea probleme de manage-
ment în timpul sarcinii.

Sindromul Marfan
Sindromul Marfan este cea mai gravã, moºtenitã auto-

somal dominant, deficienþã a fibrilinei-1, afectând toate
sistemele, dar mai ales ochii, inima ºi scheletul. Semne
clasice de afectare a 2 din 3 sisteme principale constituie
criteriul de diagnostic. La 25% din pacienþi sindromul
apare prin mutaþie spontanã, dar 75% au antecedente
heredo – colaterale pozitive. Antecedentele privind evoluþia
în timpul sarcinii a femeilor afectate ºi, dacã este disponi-
bil, diametrul rãdãcinii aortei la momentul disecþiei sau
operaþiei sunt de ajutor în decizia asupra unui plan de
management medical. Vârsta la care anevrismul aortic a
apãrut la alte femei ne orienteazã, dar existã o mare vari-
abilitate chiar ºi în cadrul aceleiaºi familii.

Sãnãtatea mamei
Pacientele cu sindrom Marfan au în 80% din cazuri ºi

afectare cardiacã. Majoritatea au prolaps de valvã mitralã
cu insuficienþã mitralã ºi tulburãri de ritm asociate.
Repararea valvei mitrale pote fi necesarã înaintea sarcinii.

Anevrismul, ruptura ºi disecþia aortei rãmîn încã cele
mai frecvente cauze de deces în sindromul Marfan.

Sarcina este o perioadã cu risc crescut pentru femeile
afectate, la care disecþia apare cel mai frecvent în ultimul
trimestrul sau precoce în postpartum. Evaluarea completã
e necesarã înainte de sarcinã ºi implicã examinare ecogra-
ficã a inimii ºi a întregii aorte. Femeile cu afectare car-
diacã minimã (diametrul rãdãcinii aortei sub 4 cm ºi fãrã
regurgitare aorticã sau mitralã semnificativã) vor fi infor-
mate asupra unui risc de 1% de disecþie de aortã sau de
alte complicaþii majore ca endocardita infecþioasã sau
insuficienþa cardiacã congestivã, pe parcursul sarcinii.
Pacientelor cu un diametru al rãdãcinii aortice mai mare
de 4cm li se va explica cã au un risc de disecþie aorticã de
10% pe parcursul sarcinii. Argumentele pro ºi contra
sarcinii vor fi discutate în amãnunþime, la fel ca ºi alter-
nativele (lipsa unui copil, adopþia, mamã purtãtoare ).

Riscul este scãzut la pacientele ce au o sarcinã dupã
înlocuirea progamatã a rãdãcinii aortei, (la un  diametru
de cel puþin 4.7 cm). Sunt paciente care dupã o intervenþie
de succes de înlocuire a rãdãcinii aortice duc o sarcinã la
termen fãrã complicaþii. Este citat cazul unei paciente care
a dus ºi o a doua sarcinã la termen, dar în cursul acesteia
a apãrut un anevrism al arcului aortic, care ulterior a fost
înlocuit cu succes. Acestor paciente trebuie sã li se moni-
torizeze aorta ecografic la 6-8 sãptãmâni pe tot parcursul
sarcinii ºi încã 6 luni post partum. Terapia beta blocantã
se va administra pe tot parcursul sarcinii. Fiecare sarcinã
va fi supravegheatã de un cardiolog ºi un obstetrician,
avizaþi asupra complcaþiilor.

Naºterea
Dacã se doreºte naºtere pe cale vaginalã, etapa a doua

trebuie eliminatã (suprimarea efortului expulziv). Travaliul
este permis în decubit lateral stîng sau în poziþie semi-
ºezîndã pentru a minimiza stressul asupra aortei. Dacã
diametrul rãdãcinii aortei este mai mare de 4.5 cm se
recomandã cezarianã.

Disecþia aorticã în sarcinã
Disecþia acutã a aortei ascendente este o urgenþã chi-

rurgicalã. Repararea cu o protezã  compozitã este soluþia
de ales. Prezervarea valvei sau înlocuirea cu o homogrefã
evitã anticoagularea pe termen lung. By-pass-ul normo-
termic, progesteron transvaginal ºi monitorizare cardiacã
fetalã continuã, reduc riscul asupra fãtului. Vindecarea di-
ficilã a plãgii este o caracteristicã a sindromului Marfan,
la fel ca ºi hemoragiile în postpartum ºi tendinþa crescutã
la prolaps a organelor pelvine. Firele de suturã se vor lãsa
mai mult decît de obicei ºi se va face antibioterapie pe
toatã perioada pânã ce vor fi scoase firele.

Disecþia apãrutã dupã emergenþa subclaviei stîngi, ce
nu implicã aorta proximalã va fi rezolvatã medical. De
obicei nu necesitã chirurgie ºi va fi monitorizatã prin
rezonanþã magneticã nuclearã. Dilataþia progresivã peste
5 cm, durerea recurentã sau semne sugestive pentru o di-
secþie recentã cum ar fi dezvoltarea ischemiei de organ
sau membru, sunt toate indicaþii de intervenþie chirurgi-
calã. Fãtul dacã este viabil va fi nãscut prin cezarianã,
înaintea efectuãrii by-pass-ului.
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Efectuarea cezarienei înaintea by-pass-ului permite
un management al anesteziei care sã minimalizeze, pe de
o parte, efectele sedativelor asupra fãtului ºi, pe de altã
parte, sã menþinã un echilibru hemodinamic mamei.
Anestezia epiduralã sau rahianestezia vor fi luate în con-
siderare dupã ce se ia în calcul posibilitatea ectaziei
durale ºi a chistelor arahnoide care ar putea determina o
diluþie anstezicã considerabilã.

Sãnãtatea nou-nãscutului
Copiii cu sindrom Marfan tind sã fie lungi ºi slabi, cu

facies tipic, palat înalt ºi degete lungi. Pot fi hipotonici ºi
sã aibã dificultãþi de hrãnire. Examinarea oftalmologicã
pentru identificarea luxaþiei de cristalin ar trebui efectuatã
imediat dupã naºtere.

Sfatul genetic
Au fost descrise aproape 200 de mutaþii ale genei ce

codificã fibrilina 1 ºi aproape fiecare pacient are o mutaþie
unicã. La momentul actual, dacã o mutaþie a fost identifi-
catã la un pãrinte bolnav, diagnosticul copilului poate fi
fãcut prin biopsie de vilozitãþi coriale la 13 sãptãmîni de
gestaþie, amniocentezã ºi culturi celulare sau postnatal
utilizând sânge din cordonul ombilical sau probã obþinutã
prin periaj bucal de la copil. Dacã pãrinþii doresc sã ºtie
doar dacã copilul este afectat, testarea va fi fãcutã în
perioada neonatalã. Aceasta evitã riscul de 1% de avort al
manevrelor efectuate în timpul sarcinii.

Sindromul Ehlers-Danlos
Acest grup heterogen al afectãrii ereditare a þesutului

conjunctiv este caracterizat prin hipermobilitate articu-
larã, hiperextensibilitatea pielii ºi fragilitate tisularã.
Toate aceste anomalii asociate apar la 1/5000 de naºteri.
Afectarea aortei apare aproape exclusiv la tipul IV de
boalã, care este transmis autosomal dominant. Femeile
afectate sunt de obicei scunde, slabe, cu mâini ridate, feþe
triunghiulare, ochi mari ºi bãrbii mici, nas ascuþit ºi urechi
mici fãrã lobi. În timpul sarcinii femeile au tendinþã crescutã
la echimoze, hernii, varice sau rupturi ale vaselor san-
guine mari. Disecþia aortei poate sã aparã fãrã dilataþie.
Evoluþia sarcinii ºi a naºterii trebuie evaluate cu atenþie.
Hemoragiile în postpartum pot fi severe. Inciziile se vin-
decã lent ºi este recomandabilã utilizarea firelor lent re-
sorbabile, cu scoaterea lor dupã cel puþin 14 zile, pentru a
evita dehiscenþa plãgii. Naºterile premature ºi precipitate
sunt frecvente datoritã laxitãþii þesutului conjunctiv cervi-
cal ºi a membranelor subþiri. Copiii afectaþi tind sã fie cu
hiperextensibilitate crescutã ºi pot avea luxaþie congeni-
talã de ºold. Hipotonia ºi tendinþa la sângerare sunt alte
complicaþii posibile.

Forme familiale de anevrism ºi disecþie de
aortã toracicã 

Unele paciente au un istoric de disecþie aorticã în
absenþa unui sindrom Marfan clinic manifest. Examinarea
atentã a membrilor afectaþi ce au supravieþuit indicã un

status marfanoid de un grad variabil. De obicei examinarea
histopatologicã intraoperatorie indicã necrozã medio-chis-
ticã a peretelui aortic ca în sindromul Marfan. Unii pa-
cienþi au mutaþii  ale genei ce  codificã fibrilina 1 ºi recent
alte 2 locusuri ale genelor au fost identificate în aceste
familii.

Sarcina la aceste femei trebuie monitorizatã la fel ca
la cele cu sindrom Marfan.

Concluzii
Atât managementul cardiac cât ºi al sarcinii la pacien-

tele cu risc înalt cu tendinþã la anevrism ºi disecþie aorticã
trebuie sã includã ecografii regulate înainte, în timpul ºi
dupã sarcinã. Hipertensiunea arterialã ºi tulburãrile de
ritm trebuie atent controlate. Chirurgia aortei în timpul
sarcinii e grefatã de o mare mortalitate fetalã. Ar putea fi
evitatã prin înlocuirea electivã a rãdãcinii aortice, cu pre-
zervarea valvei sau înlocuirea cu homogrefã înaintea
sarcinii. Cezariana ar trebui rezervatã celor cu rãdãcina
aortei mai mare de 4.5 cm sau celor cu travaliu prelungit.
Beta-blocantele se vor administra pe toatã perioada
sarcinii. Hemoragiile în postpartum sunt de aºteptat. Nou-
nãscuþilor trebuie sã li se facã un examen clinic amãnun-
þit, ecocardiografie ºi examen oftalmologic. Alternativele
la sarcinã trebuie discutate la pacientele cu risc înalt.

BOLI VALVULARE DOBÂNDITE

Afectarea valvularã reumaticã rãmâne o problemã
majorã de sãnãtate publicã în tãrile în curs de dezvoltare.
În þãrile vestice, deºi prevalenþa reumatismului a scãzut
considerabil, încã sunt cazuri de afectare cardiacã reumat-
icã. În particular aceastea apar la emigranþii care nu au
acces optim la serviciile de sãnãtate. În afara bolilor
valvulare native, existã probleme specifice ale femeilor
însãrcinate purtãtoare de protezã, datorate în principal ter-
apiei anticoagulante.

Insuficienþe valvulare
Insuficienþa mitralã sau aorticã severã la femeile

tinere este frecvent de origine reumaticã. Regurgitarea
severã prin valvã degeneratã este rar întâlnitã la femeile
tinere în absenþa sindromului Marfan sau a endocarditei
infecþioase în antecedente. Prognosticul femeilor însãrci-
nate cu prolaps de valvã mitralã este excelent doar dacã
regurgitarea nu este severã ºi prost toleratã.

Creºterea volumului sanguin ºi a debitului cardiac va
creºte suprasarcina de volum cu efect asupra regurgitãrii
valvulare, dar descreºterea rezistenþei vasculare sistemice
va scãdea fracþia de regurgitare cu compensare parþialã a
acesteia. În regurgitarea aorticã scurtarea diastolei succe-
sivã tahicardiei contribuie, de asemenea, la reducerea
volumului regurgitant. Aºa se explicã de ce sarcina este
de obicei bine toleratã chiar ºi la pacientele cu regurgitare
valvularã severã. Toleranþa hemodinamicã este proastã în
rarele cazuri de regurgitare acutã datoritã absenþei
dilatãrii ventriculului stâng.
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Pacientele pot dezvolta insuficienþã cardiacã conges-
tivã prograsivã, mai ales în ultimul trimestru de sarcinã.
Ele au nevoie de diuretice ºi vasodilatatoare pentru a
scãdea postsarcina, chiar dacã tensiunea arterialã este
scãzutã. Antagoniºtii de receptori de angiotensinã I ºi
inhibitorii de enzimã de conversie sunt contraindicate, la
fel ca ºi hidralazina în primele trimestre, singurele vasodi-
latatoare ce pot fi folosite fiind nitraþii (mai puþin ultimul
trimestru) ºi dihidropiridinele (dintre blocanþii de canale
de calciu). Naºterea vaginalã poate avea loc în siguranþã la
marea majoritate a bolnavelor, chiar ºi la cele ce au avut
episoade de insuficienþã cardiacã, utilizând aceeaºi medi-
caþie. Monitorizarea hemodinamicã este necesarã doar în
cazurile severe.

Chirurgia valvularã este de evitat în sarcinã datoritã
riscurilor asupra fãtului ºi va fi luatã în considerare doar
la pacientele cu insuficienþã cardiacã refractarã, situaþie
rar întâlnitã în cazul regurgitãrilor. Repararea valvei
mitrale este preferabilã ori de câte ori e posibil în timp ce
prezervarea valvei aortice nu este de obicei încununatã de
succes (cu excepþia sindromului Marfan).

Stenoze valvulare cardiace
Creºterea debitului cardiac prin valva stenozatã deter-

minã o creºtere marcatã a gradientului transvalvular ºi
sarcina poate fi prost toleratã de pacientele cu stenozã
mitralã sau aorticã severã. Agravarea stãrii funcþionale
apare cel mai frecvent în trimestrul II de sarcinã.

Stenoza mitralã
Stenoza mitralã este cea mai frecventã afectare valvu-

larã mitralã la femeile însãrcinate ºi este aproape întot-
deauna de origine reumaticã. Gradientul transmitral creºte
în mod particular în trimestrul II ºi III de sarcinã ºi tahi-
cardia, prin scurtarea diastolei, contribuie la o creºtere
suplimentarã a presiunii în atriul stâng. La pacientele cu
o arie a mitralei sub 1.5cm2 (sau sub 1cm2/m2 arie corpo-
ralã) sarcina implicã risc de edem pulmonar, insuficienþã
cardiacã, tulburãri de ritm ºi restricþie de creºtere
intrauterinã.

Monitorizarea atentã este necesarã la orice femeie cu
stenozã mitralã strânsã, chiar dacã a fost total asimpto-
maticã anterior sarcinii sau în primul trimestru de sarcinã.
Gradientul transmitral ºi presiunea în artera pulmonarã ar
trebui mãsurate prin ecocardiografie Doppler la 3, 5 luni
ºi apoi lunar.

Se recomandã începerea terapei cu beta-blocante la
pacientele simptomatice sau la cele cu o presiune estima-
tã în artera pulmonarã > 50mmHg. Alegerea preparatelor
selective de tip atenolol sau metoprolol limiteazã riscurile
interacþiunii cu contracþiile uterine. Ajustarea dozelor se va
face în funcþie de valoarea gradientului mediu, presiunea
în artera pulmonarã ºi toleranþa funcþionalã. Doze cres-
cute sunt frecvent necesare spre sfârºitul sarcinii. Se vor
asocia ºi diuretice dacã semnele de congestie pulmonarã
persistã. Dacã pacientele continuã sã fie simptomatice ºi/
sau hipertensiunea pulmonarã se menþine în ciuda terapiei

medicamentoase, existã risc crescut de edem pulmonar acut
cu risc vital pentru mamã ºi fãt în timpul naºterii sau post-
partum, motiv pentru care se recomandã corecþia stenozei.

Decesul fetal în timpul operaþiei pe cord deschis este
estimat între 20-30% ºi este impredictibil, dar anterior
morþii fetale in utero în timpul by-pass-ului cardiopul-
monar s-au decelat semne de suferinþã fetalã. Din acest
motiv valvulotomia pe cord închis este soluþia de ales în
timpul sarcinii. Este sigurã pentru mamã, dar are risc de
moarte fetalã de 2-12% chiar ºi pe seriile publicate în anii
1980.

Valvuloplastia percutanã cu balon (PMV) a înlocuit
acum chirurgia. Fezabilitatea ºi siguranþa efectuãrii sale în
timpul sarcinii sunt bine stabilite. Datele publicate descriu
efectuarea procedurii la peste 200 paciente. Rezultatele
hemodinamice sunt bune deoarece femeile tinere au de
obicei o anatomie favorabilã. Starea funcþionalã se
îmbunãtãþeºte ºi sarcina poate continua pânã la naºterea
pe cale vaginalã a unui nou-nãscut sãnãtos. Expunerea la
radiaþii este minimã prin protejarea abdomenului, evitarea
mãsurãtorilor hemodinamice ºi a angiografiei. Uºurinþa
utilizãrii balonului INOUE este de importanþã particularã
pentru a scurta procedura cât mai mult posibil.

Siguranþa fetalã a fost demonstratã prin monitorizare
periprocedurã ºi mãsurarea expunerii la radiaþii. Proce-
dura este grevatã de un risc de 5% de regurgitare severã
mitralã traumaticã, care este în general prost toleratã ºi
necesitã corecþie chirurgicalã de urgenþã sub by-pass
cardiopulmonar. Aceasta este în mod particular pericu-
loasã pentru fãt. Riscul de tamponadã sau embolie în tim-
pul PMV este foarte scãzutã.

Datoritã acestor potenþiale complicaþii PMV se reco-
mandã a fi efectuatã doar în centre cu experienþã mare ºi
doar la pacientele ce rãmân simptomatice în pofida tera-
piei medicamentoase. Nu se recomandã efectuarea sa în
scop profilactic la pacientele cu stenozã mitralã severã dar
fãrã hipertensiune pulmonarã ºi toleranþã funcþionalã
bunã. Acelaºi lucru este valabil ºi pentru valvulotomia pe
cord închis care, din motive economice, rãmâne procedu-
ra cea mai frecvent utilizatã pentru corecþia stenozei
mitrale în þãrile în curs de dezvoltare. În cazuri rare PMV
se efectueazã în urgenþã ca o soluþie salvatoare la pacien-
tele însãrcinate în stare criticã.

Stenoza aorticã
Stenoza aorticã severã este mult mai puþin frecventã

decât stenoza mitralã la femeile însãrcinate. Majoritatea
cazurilor sunt congenitale, mai rar de origine reumaticã
(situaþie în care se asociazã cu stenoza mitralã). Naºterea
este sigurã la pacientele cu toleranþã funcþionalã bunã.

În rarele cazuri în care pacientele rãmân sever simpto-
matice ºi, în particular, la cele cu insuficienþã cardiacã
stenoza aorticã trebuie corectatã anterior naºterii. Val-
vuloplastia percutanã cu balon a aortei este de preferat,
atunci când se poate efectua, înlocuirii valvulare, dar este
riscantã în timpul sarcinii ºi, de aceea, se recomandã efec-
tuarea ei doar în centre cu experienþã ºi la cazuri selectate.
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Sarcina la femei cu proteze valvulare
Toleranþa hemodinamicã a sarcinii ºi a naºterii la fe-

meile ce au suferit o înlocuire valvularã este bunã. Pro-
blema este necesitatea terapiei anticoagulante la pacien-
tele cu proteze mecanice, care poate fi sintetizatã astfel:

1. existenþa unui status procoagulant pe tot parcur-
sul sarcinii.
2. antagoniºtii de vitaminã K cresc riscul de avort
precoce, embriopatie ºi prematuritate.

Incidenþa embriopatiei este încã un subiect de dezbate-
re. Riscul global este de 5% la pacientele ce primesc anta-
goniºti de vitaminã K între 6-12 sãptãmâni, raportându-se
ºi procente mai scãzute, iar riscul este dependent de dozã.
Antagoniºtii de vitaminã K trebuie opriþi înaintea naºterii.
Heparina nefracþionatã nu trece placenta, dar terapia de
lungã duratã este dificil de monitorizat în sarcinã ºi creºte
considerabil riscul trombo-embolic al mamei.

Nu existã studii randomizate care sã permitã o com-
paraþie corectã între diferitele regimuri anticoagulante în
timpul sarcinii. O revedere a datelor din literaturã a rapor-
tat un total de 1234 sarcini la 976 femei cu proteze valvu-
lare mecanice, 2/3 din ele fiind în poziþie mitralã (Tabel 2).
S-a arãtat cã folosirea heparinei pe toatã durata sarcinii a
fost grevatã de o incidenþã prohibitivã a evenimentelor
tromboembolice, chiar ºi când s-au folosit doze adaptate.
Existã consens în ceea ce priveºte utilizarea antagoniºti-
lor de vitaminã K în trim. II ºi III de sarcinã. Reco-
mandarea uzualã este ca ele sã fie oprite la 36 sãptãmâni
de gestaþie ºi sã fie înlocuite cu administrarea de heparinã
subcutan sau intravenos pentru a evita riscul hemoragiei
intracraniene la nou-nãscut în timpul naºterii. O alterna-
tivã este cezariana programatã la 36 sãptãmâni. De altel
este frecvent necesarã pentru cã travaliul începe adesea
prematur, fãtul fiind încã anticogulat ºi este sensibil,
datoritã  perioadei scurte de heparinã.

Nu existã un consens referitor la tratamentul anticoa-
gulant din primul trimestru. Continuarea antagoniºtilor de
vitaminã K, menþine un nivel de anticoagulare stabil ºi
sigur pentru mamã. Date recente sugereazã cã riscul de
avort ºi de embriopatie este scãzut la pacientele ce primesc
sub 5 mg warfarinã zilnic. Alternativa este reprezentatã de
folosirea heparinelor nefracþionate administrate subcutan
în primul trimestru ºi în particular între 6-12 sãptãmâni de

gestaþie. Acest regim scade riscul embriopatiilor la 0 doar
dacã heparina este începutã înainte de 6 sãptãmâni. Pe de
altã parte, adiþional discomfortului administrãrii, riscului
de trombocitopenie ºi osteoporozã, administrarea de
heparinã subcutan în primul trimestru se asociazã cu o
incidenþã crescutã a evenimentelor tromboembolice, în
particular tromboze de proteze. Date consistente aratã cã
administrarea de antagoniºti de vitaminã K chiar ºi în
primul trimestru de sarcinã reprezintã soluþia terapeuticã
cea mai sigurã pentru mamã. 

Alegerea va fi fãcutã dupã informarea explicitã a
mamei ºi a partenerului ei asupra riscurilor diferitelor
regimuri anticoagulante. Potenþialele implicaþii medico-
legale vor fi luate în considerare având în vedere cã
administrarea de warfarinã este de principiu contraindi-
catã în sarcinã (pe prospectul sãu se recomandã a nu se
administra în sarcinã). INR-ul þintã este acelaºi ºi de reg-
ulã doza rãmâne neschimbatã.

Heparinele cu greutate molecularã micã au avantaje
faþã de heparina nefracþionatã, în special menþinerea unui
nivel de anticoagulare stabil. Eficacitatea lor a fost
demonstratã la pacientele cu trombembolism venos, dar
au fost utilizate doar la un numãr mic de paciente însãrci-
nate cu proteze valvulare mecanice. Siguranþa ºi eficaci-
tatea acestui tratament nu a fost demonstratã la pacientele
cu proteze valvulare mecanice nici în afara sarcinii. Deºi
utilizarea lor este menþionatã în recomandãri recente,
opinia autorilor ghidului este cã heparinele cu greutate
molecularã micã nu sunt recomandabile la momentul
actual pacientelor însãrcinate cu proteze valvulare
mecanice. Indiferent de regimul de anticoagulare sarcina
la femeile cu proteze valvulare mecanice se asociazã cu o
mortalitate maternã de 1-4%, datoratã în principal trom-
bozelor de protezã survenite sub tratament cu heparinã.

Repararea valvularã înainte de sarcinã este de prefer-
at ori de câte ori este posibil, sau, când acest lucru nu este
posibil, folosirea valvelor biologice de luat în calcul. De
asemenea sarcina „per se” poate sã nu accelereze dege-
nerarea bioprotezei, dar durabilitatea acestora la pacien-
tele tinere este proastã ºi acestea trebuie sã accepte
inevitabilitatea unei reintervenþii în urmãtorii ani, cât
timp  copiii lor sunt încã mici ºi sã înþeleagã riscurile pe
care aceastã reintervenþie le implicã.
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Tabel 2
Frecvenþa complicaþiilor fetale ºi materne  funcþie de regimul anticoagulant din sarcinã la femei cu proteze valvulare mecanice.

Dupã Chan ºi colab.77

Regim anticoagulant Embriopatie I
%

Avort spontan I
%

Complicatii
tromboembolice I %

Deces
matern I %

Antagonisti de vit.K toatã sarcina * 6,4 25 3,9 1,8
Heparinã toatã sarcina 0 24 33 15
      dozã micã 0 20 60 40
      dozã ajustatã 0 25 25 6,7
Heparinã în trim.I apoi antagonisti de vit.K 3,4 25 9,2 4,2
* cu sau fãrã heparinã la debutul nasterii



Modalitatea naºterii
În pofida stresului hemodinamic, naºterea vaginalã cu

anestezie epiduralã este sigurã la femeile însãrcinate, cu
proteze valvulare mecanice, care au o condiþie clinicã sta-
bilã. Procedurile obstetricale care au rolul de a scurta
durata totalã a travaliului, în particular în partea a doua
pot fi utile. Monitorizarea hemodinamicã invazivã este
necesarã doar la pacientele cu stenozã valvularã severã
sau cu insuficienþã cardiacã recentã.

Cezariana are avantajul de a evita stresul psihic din
timpul travaliului, dar are anumite consecinþe hemodi-
namice datoritã anesteziei ºi ventilaþei asistate, iar riscul
de tromboembolism venos trebuie calculat.

În toate cazurile modalitatea naºterii trebuie discutatã
între cardiolog, obstetrician, anestezist ºi pacientã. Este
de preferat ca lucrurile sã fie aranjate astfel încât întreaga
echipã medicalã sã fie pregãtitã.

La pacientele sub terapie anticoagulantã , heparina va
fi opritã cu 4 ore anterior cezarienei sau la debutul trava-
liului ºi reluatã la 6-12 ore dupã naºtere.

La pacientele cu risc înalt cu endocarditã infecþioasã
în antecedente sau cu proteze valvulare se va face antibio-
profilaxie la începutul travaliului ºi în timpul naºterii.

Alãptarea va fi încurajatã la femeile ce iau anticoagu-
lante. Heparina nu se secretã în laptele matern iar concen-
traþia de warfarinã este micã.

Recomandãri
• Evaluarea ecocardiograficã va fi fãcutã tuturor

femeilor tinere cu afectare valvularã cardiacã, chiar în
absenþa simptomelor.

• Conduita terapeuticã a pacientelor valvulare, va fi
discutatã înaitea sarcinii ori de câte ori este posibil, în
special la cazurile de stenozã mitralã sub 1.5cm2, preta-
bile la valvuloplastie percutanã ºi în cazurile de stenozã
aorticã sub 1cm2.

• Monitorizarea strânsã este obligatorie de la
începutul trimestrului II de sarcinã.

• În cazurile cu toleranþã funcþionalã slabã, tratamentul
medical trebuie sã includã beta blocante în stenoza
mitralã severã, vasodilatatoare în regurgitãri ºi diuretic.

• Valvuloplastia percutanã cu balon este indicatã în
timpul sarcinii doar dacã pacientele rãmân simptomatice
în ciuda terapiei medicale.

• Chirurgia pe cord deschis ar trebui efectuatã doar
dacã viaþa mamei este în pericol ºi fãtul viabil nãscut
înainte.

• La pacientele însãrcinate cu proteze valvulare me-
canice alegerea terapiei anticogulante în primul trimestru de
sarcinã va fi luatã punând în balanþã riscul tromboembolic
mare sub heparinã ºi riscul de embriopatie sub antagoniºtii
de vitaminã K. Utilizarea antagoniºtilor de vitaminã K în
primul trimestru este cel mai sigur tratament pentru mamã.

• Naºterea, în mãsura în care este posibil, va fi plani-
ficatã, iar modalitatea naºterii va fi discutatã cu anestezis-
tul ºi obstetricianul.

BOALÃ CORONARIANÃ

Boala coronarianã ateroscleroticã este puþin frecventã
în sarcinã, dar nu atât de rarã cum era. Atât hipercoles-
terolemia familialã, fumatul, obezitatea cât ºi vârsta
înaintatã la momentul concepþiei cresc numãrul acestor
cazuri. Aceste femei pot dezvolta anginã în timpul
sarcinii ºi necesitã tratament pentru a menþine o rezervã
de flux coronarian care sã le permitã pãstrarea sarcinii în
siguranþã. Testul de efort este important în evaluarea
situaþiei. Dacã beta blocantele ºi blocantele de canale de
calciu sunt insuficiente, se poate efectua angioplastie
coronarianã cu grijã pentru a minimaliza efectele radiaþiilor
asupra fãtului. Trimestrul II este momentul optim pentru
efectuarea ei. Desigur cã pacientele cunoscute cu boalã
coronarianã trebuie evaluate ºi tratate înaintea concepþiei.
By-pass-ul coronarian în antecedente nu reprezintã o con-
traindicaþie dacã starea pacientei este convenabilã. Sfatul
genetic referitor la naºterea unui copil ce va fi obligatoriu
heterozigot trebuie discutat cu femeile cu hipercolestero-
lemie homozigotã sau combinat heterozigotã. Aceste
paciente de asemenea dezvoltã obstrucþie în tractul de
ejecþie al ventriculului stâng, datoritã îngustãrii rãdãcinii
aortice combinatã cu imobilizarea cuspelor valvei aortice
prin depozite xantomatoase în sinusurile aortice. Dacã
sunt observate în timpul sarcinii pacientele vor fi tratate
repede.

Durerea toracicã bruscã ºi  severã la o femeie însãrci-
natã poate fi determinatã de disecþia aortei. Dacã durerea
este provocatã de un infarct miocardic acut, este foarte
probabil ca acesta sã fie produs prin disecþie spontanã de
arterã coronarã. Nu se recomandã administrarea de trom-
bolitic (sarcina este o contraindicaþie relativã), dar se
recomandã efectuarea de urgenþã a coronarografiei ºi
eventual angioplastie cu stent. Disecþia poate sã aparã pe
una sau mai multe coronare ºi indicaþia de intervenþie
depinde de localizarea ºi aparenta mãrime a infarctului.

Anomaliile coronariene congenitale sunt întâlnite
ocazional. De obicei fistulele coronaro-camerale cât ºi
cele dintre coronare ºi artera pulmonarã nu pun probleme.
Arterita coronarianã secundarã bolii Kawasaki, cu for-
mare de anevrism ºi trombozã (care poate fi nouã) se
poate manifesta în sarcinã ca anginã sau infarct ºi nece-
sitã graft coronarian. Acesta ar fi preferabil sã nu se facã
sub by-pass cardiopulmonar, dar uneori este inevitabil.
Arterita coronarianã se poate asocia ºi unei boli
autoimune evolutive, ce se poate manifesta ca infarct în
timpul sarcinii sau în perioada puerperalã.

Coronarografia este esenþialã pentru cunoaºterea
mecanismului ºi a anatomiei infarctului ºi pentru alegerea
terapeuticã cea mai corectã. Majoritatea apar în peripar-
tum ºi trebuie diferenþiate de cardiomiopatia peripartum
(PPCM), atunci când existã ºi semne de insuficienþã car-
diacã.
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CARDIOMIOPATII

Cardiomiopatia peripartum
Este o formã de cardiomiopatie dilatativã care apare

în peripartum la femeile anterior sãnãtoase. Se defineºte
ca disfuncþie de ventricul stâng inexplicabilã, care apare
în ultima lunã de sarcinã ori pânã la 5 luni dupã naºtere.
Aceastã definiþie vrea sã excludã formele preexistente de
cardiomiopatie dilatativã(DCM), care pot fi prezente dar
nesuspectate înainte de sarcinã ºi este probabil ca sarcina
sã le agraveze ºi sã devinã manifeste anterior ultimei luni
de sarcinã. Sunt puþine date în literaturã referitoare la
DCM ºi sarcinã, posibil pentru cã pacientele diagnosti-
cate anterior sunt descurajate sã  rãmânã însãrcinate. Ca-
zurile raportate descriu de obicei o deteriorare marcatã.

Femeile care dezvoltã PPCM se prezintã mai frecvent
cu semne de insuficienþã cardiacã cu retenþie lichidianã
marcatã decât cu tulburãri de ritm sau accidente embo-
lice. Cele mai severe cazuri tind sã se dezvolte în primele
zile postpartum. Fenomenele de insuficienþã cardiacã pot
fi dramatice(fulminante), sã necesite medicamente ino-
trop pozitive, dispozitive de asistare ventricularã sau chiar
transplant. Deoarece funcþia ventricularã de obicei se îm-
bunãtãþeºte (dar nu întotdeauna), utilizarea dispozitivelor
de asistare este preferabilã transplantului, dacã astfel se
poate trece peste perioada cea mai severã. La fel ca ºi în
cazurile de miocarditã din afara sarcinii, cazurile cele mai
severe par sã aibã ºi cea mai mare capacitate de recupe-
rare (la fel ca ºi spre deces) ºi la aceste cazuri utilizarea
dispozitivelor de asistare ventricularã pânã la momentul
recuperãrii este în mod particular soluþia adecvatã.

Cazurile mai puþin severe necesitã terapie standard a
insuficienþei cardiace ºi monitorizare atentã a funcþiei
ventricului stâng. Anticoagulantele sunt importante atâta
timp cât riscul de embolie este mare. Îmbunãtãþirea poate
întârzia pânã la un an ºi poate chiar mai mult, iar în unele
cazuri starea se poate agrava ºi transplantul sã fie inevitabil.
Urmãrirea a 44 femei cu un istoric de PPCM ºi cu un total
de 60 sarcini ulterioare a arãtat un risc mare de recãdere
în cursul urmãtoarelor sarcini. Aceastã constatare nu a
fost limitatã la femeile cu dilataþie de ventricul stâng
rezidualã. A fost constatatã ºi la femeile a cãror funcþie
aparent a revenit la normal, dar nici un eveniment fatal nu
s-a înregistrat în acest grup. Alte experienþe sunt mai
încurajatoare, dar numãrul raportat este mic.

Biopsia cardiacã de obicei aratã miocarditã dacã se
efectueazã la debut. Cauza este necunoscutã, dar se pare
cã este o reacþie imunã la fãtul „strãin”. Astfel, terapia
imunosupresivã ar avea o justificare, dar sunt doar date
observaþionale care sã susþinã utilizarea lor. Imunoglo-
bulinele au fost de asemenea încercate cu aparent benefi-
ciu, dar pe un numãr mic de paciente.

Cel mai frecvent moment de prezentare este în pri-
mele zile postpartum. Stress-ul hemodinamic ar trebui sã
fie mai domolit, cu excepþia faptului cã aceasta este o
perioadã de hipervolemie la femeile care au avut doar
pierderi mici de sânge în timpul naºterii. Hiperhidratarea

poate fi un factor dupã naºterea chirurgicalã cu care
PPCM este în particular asociat. Totuºi, când PPCM în
formele moderate apare târziu în perioada puerperalã,
poate fi pusã numai pe seama sarcinii sau pe coincidenþa
puþin probabilã a dezvoltãrii a unei DCM în acest mo-
ment. PPCM afectezã uneori femei cu boalã cardiacã pre-
existentã ºi cu rezervã cardiovascularã diminuatã, dar a
cãror funcþie ventricularã stângã  a fost documentatã ante-
rior ca fiind normalã.

Cardiomiopatia dilatativã
Sunt foarte rare situaþiile în care DCM este bine docu-

mentatã înaintea sarcinii. În cele mai multe situaþii sarcina
este evitatã la sfatul medicului ºi pacientele cu ventricul
stâng dilatat sunt diagnosticate doar ocazional la începutul
sau la mijlocul sarcinii. Dacã simptomele apar prima datã
în ultima lunã de sarcinã se foloseºte termenul de „peri-
partum”, fãrã a ºti sau a putea afla funcþia ventricularã
stângã anterioarã.

Dacã existã un istoric familial de DCM, acesta ar
putea fi un indiciu pentru o disfuncþie preexistentã dar
ocultã,  la o pacientã care dezvoltã primele simptome în
intervalul de timp artificial denumit „peripartum” din
motive formale. Debutul adesea exploziv sau mai tardiv,
insidios, într-o perioadã fãrã solicitãri hemodinamice este
atât de specific încât PPCM îºi meritã categorisirea sepa-
ratã.

Pacientele cu DCM sunt sfãtuite sã evite o sarcinã,
datoritã ºansei mari de deteriorare atât în timpul sarcinii
cât ºi în peripartum. Dacã rãmân însãrcinate se recomandã
întreruperea cursului sarcinii dacã fracþia de ejecþie este
sub 50% ºi/sau dimensiunile de ventricul stâng sunt anor-
male.

Dacã întreruperea sarcinii este refuzatã pacienta trebuie
evaluatã frecvent ºi fracþia de ejecþie verificatã ecocardio-
grafic. Internarea precoce în spital este înþeleaptã, mai ales
cã atât inhibitorii de enzimã de conversie cât ºi antago-
niºtii de receptori de angiotensinã II sunt contraindicaþi ºi
posibilitãþile terapeutice sunt mult mai limitate ca în afara
sarcinii.

Recomandãri
• Ecocardiografia trebuie fãcutã înaintea concepþiei

ori de câte ori este posibil la toate pacientele cu DCM
cunoscutã sau suspectatã sau care au un istoric familial de
DCM sau PPCM.

• Sarcina trebuie descurajatã dacã funcþia ventriculului
stâng este deterioratã datoritã riscului mare de agravare.

• La pacientele cu istoric familial de DCM, un risc
crescut de PPCM trebuie luat în considerare.

• Pacientele cu DCM sunt la risc înalt ºi trebuie internate
în spital dacã apare orice semn de agravare.

Cardiomiopatia hipertroficã
Femeile cu cardiomiopatie hipertroficã tolereazã

sarcina bine de obicei, în timp ce ventriculul stâng pare sã
se adapteze într-un mod fiziologic. Aceaste este în special
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avantajos în situaþia în care dimensiunile cavitãþii tind sã
fie scãzute. Evenimente fatale au fost raportate în cursul
sarcinii dar sunt rare. Un caz prezentat cu deteriorarea
funcþiei ventricului stâng în postpartum putea fi PPCM.

Femeile cu murmur ºi gradient în tractul de ejecþie al
ventricului stâng sunt mai probabil sã fie prima oarã diag-
nosticate în sarcinã. Afectare considerabilã se poate datora
atât  diagnosticului în sine cât ºi implicaþiilor genetice. Un
impact negativ asupra acestui lucru a avut ºi considerabila
publicitate din presa dirijatã asupra riscului de moarte
subitã. În absenþa istoricului familial de moarte subitã,
pacientelor asimptomatice li se poate spune cã riscul lor
este foarte mic ºi sarcina este  de obicei cu evoluþie nor-
malã. Dupã diagnostic, ecocardiografie ºi ECG, testul de
efort, monitorizarea ECG ambulatorie ºi sfatul genetic
trebuie fãcute ca ºi în absenþa sarcinii.

Pacientele cu disfuncþie diastolicã severã pot dezvolta
congestie pulmonarã sau chiar edem pulmonar acut.
Acestea pot apare la efort sau emoþii, dar este cel mai
probabil sã aparã în peripartum. Beta blocantele trebuie
continuate, iar dozele mici de diuretic pot fi utile, dar
repausul ºi beta blocantele sunt esenþiale în prevenþia
tahicardiei la aceste paciente cu risc înalt. Este înþelept sã
se administreze doze mici de heparinã.

Dacã apare fibrilaþia atrialã (AF) administrarea anti-
coagulantelor este obligatorie. Heparinele cu greutate
molecularã micã sunt potrivite. Dacã conversia spontanã
la ritm sinusal nu apare, conversia electricã (DC) poate fi
necesarã dupã excluderea trombului în atriul stâng prin
ecocardiografie transesofagianã. Beta blocantele sunt
utile pentru controlul   alurii ventriculare ºi pentru preven-
þia recurenþelor. Digoxinul nu este contraindicat la aceste
paciente care rar au gradient în tractul de ejecþie al ven-
tricului stâng.

Pacientele cu tulburãri de ritm persistente, în particu-
lar aritmii ventriculare simptomatice, ce se dezvoltã în
cursul sarcinii, pot necesita amiodaronã cu tot riscul de
hipotiroidism fetal indus. Este eficace mai ales în asociere
cu beta blocant.

Naºterea normalã programatã poate fi permisã, cu
continuarea beta blocantelor ºi evitarea vasodilataþei sis-
temice. Orice pierdere  de sânge trebuie înlocuitã, dar cu
atenþie pentru a nu produce suprasarcinã de volum la pa-
cientele cu risc înalt care au o presiune instabilã în atriul
stâng.

Riscul genetic trebuie discutat, inclusiv fenomenul an-
ticipaþiei, care implicã debut precoce ºi forme mai severe
la generaþiile urmãtoare în anumite familii.

Recomandãri
• Majoritatea pacientelor asimptomatice cu cardio-

miopatie hipertroficã duc sarcina bine.
• Medicaþia trebuie limitatã în tratarea simptomelor.
• Pacientele cu disfuncþie diastolicã severã necesitã

repaus ºi tratament în spital.
• Congestia ºi edemul pulmonar cel mai probabil apar

în partea a treia a naºterii ºi de aceea aceasta va fi întot-
deauna în spital ºi planificatã.

ENDOCARDITA INFECÞIOASÃ

Endocardita infecþoasã este rarã în timpul sarcinii dar
poate prezenta dificultãþi de management. Creºterea volu-
mului sangvin ºi debitului pot precipita semnele de insu-
ficienþã determinate de febrã ºi pot agrava distrugerile
tisulare. Antibioticele trebuie alese sã salveze viaþa
mamei ºi în acelaºi timp sã se evite afectarea fetalã.
Intervenþia chirurgicalã trebuie evitatã datoritã riscului de
a pierde copilul, dar nu trebuie amânatã dacã indicaþia e
datã de regurgitare acutã sau obstrucþie de ºunt, sau e
vorba de un stafilococ la un pacient în stare toxicã nere-
sponsiv la tratament. În astel de cazuri ar trebui sã ne
opunem tentaþiei  de a amâna operaþia pânã dupã naºtere.
Dacã fãtul este viabil trebuie nãscut inainte de operaþia pe
cord.

Profilaxia cu antibiotice
Indicaþiile pentru profilaxia cu antibiotice sunt ace-

leaºi ca în afara sarcinii, realizând protecþia pentru
manevrele stomatologice sau alte proceduri ce pot cauza
bacteriemie cu germeni Gram pozitivi.

Incidenþa bacteriemiei în timpul naºterii pe cãi natu-
rale este de 0-5%. Cel mai adesea când apare bacteriemia
este minorã dar este determinatã de mai multe microor-
ganisme. Riscul de endocarditã în timpul naºterii normale
este extrem de scãzut. Cu toate acestea profilaxia cu
antibiotice este indicatã la purtãtoarele de proteze
mecanice, la cele cu endocarditã infecþioasã în antece-
dente ºi la alte categorii de paciente cu naºtere normalã
anticipatã, deoarece complicaþiile sunt imprevizibile.
Antibioticele se vor administra obigatoriu înaintea ceza-
rienei sau a operaþiei pe cord.

Recomandãri
• Diagnosticul ºi tratamentul sunt ca în afara sarcinii.
• Dacã este necesarã administrarea gentamicinei con-

centraþia sa plasmaticã trebuie monitorizatã cu atenþie
datoritã riscului de surditate fetalã.

• Decizia de intervenþie chirurgicalã trebuie luatã
repede deoarece riscul fetal este dependent de starea
mamei.

• Profilaxia cu antibiotice este facultativã la naºterea
normalã, dar trebuie utilizatã la pacientele cu proteze
valvulare sau la cele cu endocarditã infecþioasã în ante-
cedente.

TULBURÃRI DE RITM

Atât bãtãi ectopice cât ºi tulburãri de ritm susþinute apar
mai frecvent în timpul sarcinii, când se pot dezvolta pentru
prima oarã. În general sunt tratate  ca în afara sarcinii, dar
cât mai conservator posibil, rezervând tratamentul definitiv
pentru mai târziu dacã acest lucru nu este periculos.

Toate antiaritmicile uzuale traverseazã placenta. Far-
macocinetica medicamentelor este modificatã în sarcinã
ºi concentraþia sanguinã trebuie verificatã pentru a asigu-
ra eficacitate maximã ºi a evita toxicitatea.
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Pacientele îngrijorate de bãtãile ectopice, trebuie liniº-
tite doar dacã frecvenþa acestora nu creºte la efort. Tahi-
cardiile supraventriculare sunt corectate prin manevre
vagale sau dacã acestea eºueazã prin administrarea de
adenozinã intravenos. Conversia electricã nu este contra-
indicatã ºi se recomandã ori de câte ori tahicardiile sus-
þinute determinã instabilitate hemodinamicã ºi, implicit,
ameninþã siguranþa fetalã. Beta blocantele beta1 selective
sunt prima alegere ca profilaxie. Verapamilul dã consti-
paþie, multe paciente nu tolereazã verapamilul ºi sota-
lolul, care deºi sunt eficace tind sã dea bradicardie fetalã.
Ablaþia cu radiofrecvenþã pentru reintrarea în nodul atrio-
ventricular (AV), sau pentru anumite tahicardii cu rein-
trare AV, dacã este necesar, se poate face în sarcinã cu
protecþia abdomenului ºi cu utilizarea maximã a
ecografiei decât a fluoroscopiei cu raze X.

Dacã este necesar un antiaritmic de clasã III, amio-
darona este preferabilã sotalolului. Mici cantitãþi de amio-
daronã traverseazã placenta (concentraþia fetalã este 20%
din cea maternã), are un efect inotrop negativ mai slab
decât alte antiaritmice ºi are un risc proaritmic sau letal
mic comparativ cu alte medicamente. Administrarea pe
termen lung poate cauza hipotiroidism la fãt ( 9% din nou
nãscuþi), hipertiroidism ºi guºã, de aceea trebuie utilizatã
doar când alte metode terapeutice au eºuat ºi când tul-
burãrile de ritm determinã instabilitate hemodinamicã cu
risc de hipoperfuzie fetalã.

Tahiaritmiile ventriculare potenþial ameninþãtoare de
viaþã sunt rare în sarcinã dar trebuie oprite prin conversie
electricã. Beta blocantele beta1 selective singure, amio-
darona singurã sau combinaþia lor poate fi eficace în pre-
venþia acestora, iar dacã acestea sunt ineficiente un defib-
rilator implantabil (ICD) poate fi necesar. Prezenþa ICD
nu contraindicã o sarcinã ulterioarã prin prezenþa sa.

Stimulatorul pentru a evita bradicardia simptomaticã
poate fi implantat la orice vârstã de sarcinã utilizând ghi-
daj ecografic.

HIPERTENSIUNEA ARTERIALÃ (HTA)

Hipertensiunea arterialã este cea mai frecventã com-
plicaþie a sarcinii. Boala hipertensivã rãmâne una din
cauzele cele mai întâlnite de morbiditate ºi mortalitate
atât maternã cât ºi perinatalã. Managementul ei nu s-a
schimbat semnificativ de mulþi ani datoritã progreselor
mici care s-au fãcut în înþelegerea ei ºi absenþei unor
dovezi pentru introducerea unor terapii noi.

Clasificare ºi definiþii
• Hipertensiune arterialã cronicã, hipertensiune preex-

istentã  ± proteinurie la o pacientã cu boalã preexistentã
diagnosticatã înainte, în timpul sau dupã sarcinã.

• Preeclampsia – eclampsia. Proteinurie (peste 300 mg
/ 24h, sau ++ în douã mostre de urinã) asociatã cu
hipertensiune nou descoperitã. Edemele nu mai sunt
incluse în diagnostic datoritã specificitãþii scãzute .

• Preeclampsia suprapusã hipertensiunii arteriale
cronice. Creºterea valorilor tensionale peste valorile de

bazã ale pacientelor, modificãri ale proteinuriei sau
semne de afectare a organelor þintã.

• Hipertensiunea gestaþionalã. Hipertensiune nou
descoperitã cu valori mai mari de 140/90 la douã mãsurã-
tori separate, apãrutã dupã 20 sãptãmâni de gestaþie.

Korotkoff V este acum recomandat pentru mãsurarea
tensiunii diastolice, deoarece corespunde cel mai apropi-
at tensiunii intra-arteriale.

La femeile cu hipertensiune preexistentã creºterea
tensiunii este principala manifestare.  În contrast, în cele
mai ameninþãtoare condiþii asociate cu preeclampsia,
creºterea tensiunii arteriale este unul din semnele unui
sindrom ce apare pe fondul unei disfuncþii endoteliale
sistemice asociate cu vasospasm, scãderea perfuziei de
organ, ºi activarea cascadei coagulãrii.

Se crede cã preeclampsia este cauzatã de hipoperfuzia
placentarã datoratã insufucientei remodelãri (dilatãri) a
arterelor materne spirale ºi eliberãrii în circulaþie a unui
factor (încã  necunoscut) care determinã modificãri ale
funcþiei endoteliale sistemice. Sindromul HELLP este de-
finit ca hemolizã, creºterea enzimelor hepatice ºi scãderea
numãrului trombocitelor. Pot sã aparã cefalee, tulburãri
de vedere ºi edem pulmonar.

Preeclampsia suprapusã apare la 20-25% din femeile
cu hipertensiune arterialã cronicã ºi implicã riscuri atât
pentru copil cât ºi pentru mamã.

Hipertensiunea gestaþionalã se diferenþiazã de pree-
clampsie prin absenþa proteinuriei ºi se utilizeazã ter-
menul de hipertensiune tranzitorie de sarcinã dacã valo-
rile tensionale revin la normal pânã la 12 sãptãmâni post-
partum ºi de hipertensiune cronicã dacã acestea rãmân
crescute. Hipertensiunea gestaþionalã impune o urmãrire
atentã deoarece aproximativ jumãtate dezvoltã pree-
clampsie ºi dacã apar simptome ºi markeri hematologici
ºi biochimici patologici, chiar dacã proteinuria este
absentã, preeclampsia este probabilã.

Hipertensiunea cronicã este prezentã înainte de sãp-
tãmâna 20 de gestaþie, în timp ce preeclampsia specificã
sarcinii este rar întâlnitã înainte de 20 de sãptãmâni de
gestaþie cu excepþia bolii trofoblastice (mola hidatiformã).

HTA cronicã
Complicaþiile materne ale hipertensiunii includ abruptio

placentae ºi hemoragie cerebralã la fel ca ºi preeclampsie
supraadãugatã. Complicaþiile fetale includ prematuritate,
dismaturitate, nãscut mort sau deces neonatal.

Managementul hipertensiunii cu risc scãzut
Controlul tensiunii ar trebui început înaite de concep-

þie. Pacientele cu risc scãzut au hipertensiune esenþialã cu
valori cuprinse 140-160/90-110mmHg, examen fizic nor-
mal, ECG normal, ecocardiografie normalã, proteinurie
absentã. Câteve studii au arãtat cã medicamentele anti-
hipertensive sunt eficiente în prevenþia creºterii supli-
mentare a valorilor tensionale în sarcinã, dar nu în pre-
venþia preeclampsiei supraadãugate nici a mortalitãþii pe-
rinatale care nu sunt infuenþate de tipul medicamentelor
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utilizate. S-au realizat doar câteva studii randomizate.
Nici unul din medicamentele testate nu a fost urmat de
efecte adverse asupra rezultatului sarcinii. Atenololul s-a
asociat cu o incidenþã crescutã a copiilor cu greutate micã
la naºtere ºi cu placentã cu greutate micã, dar aceastã
diferenþã nu s-a mai înregistrat la un an.

La fel ca ºi la pacientele nehipertensive, tensiunea
tinde sã scadã în timpul sarcinii, deci poate deveni posi-
bilã întreruperea tratamentului. Urmãrirea frecventã este
esenþialã deoarece pacientele pot deveni cu risc înalt prin
dezvoltarea hipertensiunii severe sau a preeclampsiei.
Tratamentul medicamentos va fi necesar pentru protecþia
mamei dacã valorile tensionale cresc iar, numai cu con-
diþia ca ºi creºterea fetalã sã fie normalã, sarcina poate
continua pânã la termen. Internarea în spital sau naºterea
se recomandã dacã apare preeclampsie sau creºterea
fetalã încetineºte.

Paciente cu risc înalt
Situaþiile asociate cu afectare microvascularã pot

afecta placentaþia ºi sã inducã un risc crescut de
preeclampsie. Genotipurile materne ºi fetale au de aseme-
nea influenþã. Pacientele cu risc înalt au HTA severã cu
semne de afectare a organelor þintã, antecedente obstetri-
cale patologice sau comorbiditãþi cu afectare renalã, dia-
bet zaharat sau afectare vascularã în boli de colagen.
Aceste femei necesitã individualizarea atitudinii med-
icale, consiliere ºi evaluare frecventã a biochimiei san-
guine ºi urinare, ca ºi evaluare frecventã a creºterii fetale.

Din motive etice nu existã studii controlate placebo
asupra medicaþiei pentru tratamentul hipertensiunii severe
în sarcinã. Atât mortalitatea maternã cât ºi cea fetalã erau
mari la hipertesivele sever, mai ales prin preeclampsia
toxicã supraadãugatã a cãrei mortalitate a fost redusã mai
degrabã ca urmare a anticipãrii ºi recunoaºterii rapide
decât prin tratament eficient. Terapia antihipertensivã este
recomandatã pentru mamã ºi pentru beneficiul potenþial fetal
prin prelungirea cursului sarcinii (prematuritate scãzutã).

Terapie farmacologicã
• Methil-dopa rãmâne prima linie terapeuticã pentru

siguranþa cea mai bunã, fãrã dovezi de afectare maternã
sau fetalã, inclusiv prin urmãrire pediatricã pe termen
lung. Doza de 750 mg pânã la 4 g zilnic se administrezã
în 3-4 prize.

• Beta blocantele au fost folosite pe larg. Alfa beta
blocantele (labetalol) au avantajul vasodilataþiei. Doza
este de 100 mg de 2 ori zilnic, maxim 2400 mg zilnic.
Nici un betablocant nu a fost asociat cu teratogenitate.

Când este administrat doar târziu în sarcinã ateno-
lolul, metoprololul, pindololul ºi oxiprenolul nu au fost
asociate cu nici un efect secundar.

Ca ºi atenololul, labetalolul a fost asociat cu greutate
micã pentru vârsta gestaþionalã, dar nu s-a demonstrat
acest efect într-un studiu mare în care labetalolul a fost
introdus de la 6-13 sãptãmâni vârstã gestaþionalã.

• Blocanþii de canale de calciu, în principal nifedipina,
nu au fost demonstraþi ca dãunãtori sau ca benefici, dar

administraþi sublingual sau rapid intravenos scãderea
rapidã ºi excesivã a TA a produs infarct miocardic sau
suferinþã fetalã. Depresia miocardului poate surveni
administrãrii unui blocant de canale de calciu ºi a unui
preparat cu magneziu intravenos.

• Clonidina a fost utilizatã mai ales în ultimul
trimestru fãrã a se comunica efecte adverse asupra rezul-
tatului sarcinii. Doza uzualã este de 0.1-0.3mg zilnic
divizat în prize multiple, pânã la 1.2 mg zilnic.

• Diureticele sunt controversate în sarcinã pentru cã
reducerea volumului plasmatic indusã ar putea duce la
apariþia preeclampsiei. Deºi nu existã dovezi în acest
sens, diureticele ar trebui folosite doar în combinaþie me-
dicamentoasã, mai ales când vasodilataþia creºte retenþia
lichidianã, pentru cã potenþeazã marcat rãspunsul la alþi
agenþi antihipertensivi. Diureticele sunt contraindicate
când perfuzia utero-placentarã este deja scãzutã în pre-
eclampsia cu restricþie de creºtere intrauterinã (modificãri
în reactivitatea vascularã ºi volumul plasmatic preced cu
sãptãmâni manifestãrile clinice ale preeclampsiei). Dacã
este nevoie o tiazidã ar trebui aleasã. Furosemidul a fost
folosit cu siguranþã în sarcina complicatã cu insuficienþã
cardiacã sau renalã.

Femeile gravide cu boalã renalã sunt de obicei hiper-
tensive. Supravieþuirea fetalã este redusã marcat ºi greu-
tatea la naºtere scade pe mãsura creºterii creatininei.
Supraîncãrcarea volemicã poate creºte, ºi reactivitatea la
medicaþie sã necesite regim hiposodat, diuretice de ansã
sau dializã. Proteinuria în creºtere mascheazã preeclamp-
sia. Regula este naºterea prematurã ºi greutatea micã la
naºtere.

• Inhibitorii de enzimã de conversie sunt contraindi-
caþi în trimestrele II ºi III pentru cã produc disgenezii
renale.

• Hidralazina a fost utilizatã pe larg pentru contolul
preeclampsiei severe ºi nu au existat efecte adverse uti-
lizãrii ei în trimestrele II ºi III pentru HTA cronicã, dar a
fost mai puþin eficace ca alte medicamente.

Managementul HTA postpartum
Remisia HTA poate fi întârziatã ºi insuficienþa renalã,

encefalopatia ºi edemul pulmonar pot apare în postpar-
tum, mai ales la pacientele cu boalã cronicã renalã sau
cardiacã ºi preeclampsie supraadãugatã. Aceasta reflectã
timpul necesar pentru refacerea endotelialã. HTA ges-
taþionalã se remite de obicei rapid. Alãptarea la sân tre-
buie promovatã. Deºi mai toþi agenþii antihipertensivi sunt
excretaþi în lapte nu prea existã date despre efectele la
nou-nãscuþi. Atenolol, metoprolol ºi nadolol sunt concen-
traþi în lapte ºi diureticele reduc volumul lactogenezei aºa
cã sunt de evitat la mamele care alãpteazã.

Preeclampsia
Lipsa cunoaºterii cauzei sale restrânge prevenþia pre-

eclampsiei. Identificarea ºi diagnosticul precoce a femei-
lor cu risc înalt permite monitorizare strânsã ºi naºtere
planificatã meticulos.

Preeclampsia este complet reversibilã ºi de obicei
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începe remisiunea odatã cu naºterea, care este tratamentul
potrivit întotdeauna pentru mamã, pentru fãt maturarea
fiind obiectivul principal. Problema majorã este întot-
deauna dacã fãtul are ºanse mai bune de supravieþuire „in
utero” sau în maternitate (problema sechelelor este secun-
darã).

Scopul este sã se reducã complicaþiile vasculare
materne fãrã a scãdea perfuzia utero-placentarã în mod
critic (ºi astfel cerc vicios cu exacerbarea situaþiei pato-
logice). Repausul la pat este frecvent. Studii randomizate
au observat lipsa beneficiului în rezultatele fetale prin
medicaþie antihpertensivã.

Tratamentul HTA acute
Cele mai utilizate medicamente parenterale sunt

nifedipina, labetalolul ºi hidralazina.
Utilizarea sulfatului de magneziu pentru preeclampsia

severã ºi eclampsie este acum bine stabilitã, deºi puþin
este înþeles despre modul de acþiune al acestuia. Trata-
mentul cu medicamente antihipertensive ºi sulfat de mag-
neziu în spital poate fi urmat de de o îmbunãtãþire ºi o ast-
fel de atitudine poate prelungi cursul sarcinii ºi scãdea
mortalitatea ºi morbiditatea perinatalã. Supravegherea
maternã ºi fetalã intensã sunt esenþiale ºi naºterea de
urgenþã este indicatã de agravarea stãrii mamei, semne de
laborator de disfuncþie de organe þintã sau suferinþã fetalã.
Naºterea este singurul tratament definitiv ºi etio-pato-
genic pentru preeclampsie.

Steroizii ar trebui administraþi 48h pentru maturarea
pulmonarã fetalã la vârstã gestaþionalã sub 34 sãptãmâni.

• Folosirea heparinelor fracþionate la paciente cu
coagulopatii cunoscute sau antecedente de preeclampsie
rãmâne controversatã.

• Aspirina
O recenzie Cochrane recentã a observat o reducere de

15% a preeclampsiei ºi 7% a naºterilor premature, dar
îmbunãtãþirea globalã a rezultatelor fetale micã ºi datele
conflictuale.

• Antioxidanþi
Dacã radicalii liberi declanºeazã disfuncþia endote-

lialã atunci antioxidanþii pot ajuta. Funcþia endotelialã
poate fi îmbunãtãþitã „in vitro” de acid ascorbic, dar un
studiu randomizat cu vit.C ºi E a arãtat lipsa diferenþei în
rezultatele perinatale.

Concluzii
Femeile gravide cu HTA sunt la risc. Managementul

atent a redus complicaþiile materne ºi fetale. Terapia
medicamentoasã nu îmbunãtãþeºte rezultatele perinatale
la femei cu risc scãzut dar tratament antihipertensiv tre-
buie folosit pentru a proteja femeile cu HTA cu risc înalt.
Strategiile terapeutice sunt orientate spre ameliorarea
rãspunsului matern, dar singura intervenþie disponibilã
pentru a îmbunãtãþi rezultatele perinatale este naºterea
programatã.

CONCLUZII

• Femeile cu risc scãzut în sarcinã sunt acelea asimp-
tomatice sau simptome minore, funcþie ventricularã bunã
fãrã tulburãri de ritm ameninþãtoare de viaþã sau cu com-
promitere hemodinamicã. Acestea nu au obstrucþie severã
mitralã sau aorticã, nu au hipertensiune semnificativã pul-
monarã sau sistemicã ºi nu nevoie de terapie anticoagu-
lantã.

• Dupã evaluare cardiacã completã pacientele cu risc
scãzut pot fi supravegheate local, dar menþinerea legãturii
cu centrul obstetricã-cardiologie pentru orice problemã
sau nelãmurire care apare.

• Pacientele la risc înalt trebuie tratate la nivelul sau
sub autoritatea centrului de obstetricã-cardiologie, iar
cele cu risc deosebit necesitã internare cam de la vârsta
gestaþionalã de 20 sãptãmâni.

• Momentul ºi modalitatea naºterii trebuie discutate ºi
stabilite din timp. Naºterea pe cale vaginalã este adesea
posibilã. Excepþii sunt pacientele cu rãdãcinã aorticã dila-
tatã (Marfan) sau disecþie de aortã, coarctaþie necorectatã,
boalã vascularã pulmonarã (inclusiv sindromul Eisen-
menger) ºi/sau cianozã ºi purtãtoare de protezã mecanicã
de valvã (pentru a diminua perioada de lipsã a anticoagu-
lãrii). Analgezia epiduralã este indicatã, dar vasodilataþia
trebuie evitatã la pacientele cianotice sau volum-bãtaie
compromis. Încãrcarea volemicã adecvatã este importantã,
dar nu trebuie exagerat la paciente cu obstrucþie a ventri-
culului stâng sau cardiomiopatie hipertroficã severã.
Monitorizarea invazivã este rar justificatã prin riscurile
inerente.

• Antibioprofilaxia este opþionalã pentru naºtere natu-
ralã. Riscul endocarditei a fost demonstrat ca foarte mic
ºi beneficiile neclare, dar acoperirea naºterilor chirurgi-
cale, pacientelor cu proteze intracardiace de orice fel sau
paciente cu endocarditã infecþioasã în antecedente este
logicã ºi înþeleaptã.

• Pacientele cu hipertensiune pulmonarã trebuie moni-
torizate postpartum chiar ºi o sãptãmânã în terapie inten-
sivã cardiologicã pentru paciente cu risc înalt, cu puls-o-
ximetrie continuã, deoarece aceasta este perioada de risc
maxim când o creºtere în rezistenþa vascularã pulmonarã
necesitã combatere cât mai promptã ºi agresivã.
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