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EDITORIAL

Angioplastia coronariană.
Ce stent alegem?

Cardiologia a evoluat foarte rapid mai ales în ultimii ani, având ca motoare principale: ecocardiografia, cardiologia
molecularã, cardiologia intervenþionalã ºi apariþia de medicamente noi.

Cardiologia intervenþionalã s-a extins în toate domeniile afecþiunilor cardiovasculare înlocuind de multe ori inter-
venþiile chirurgicale.

Patologia cardiovascularã ce a beneficiat cel mai mult de tehnica intervenþiilor endovasculare este afectarea vaselor
arteriale din diferite teritorii cum ar fi inima, creierul, membrele inferioare dar ºi alte teritorii rinichiul, plãmânul, arterele
mezenterice.

Putem afirma cã metoda intervenþiilor endovasculare este de neînlocuit ºi contribuie la salvarea multor vieþi în faza
acutã a bolii, schimbând prognosticul a milioane de bolnavi pe tot globul.

În cardiopatia ischemicã cardiologia intervenþionalã este larg utilizatã. În afara dilataþiei vasului cu balon astãzi se
utilizeazã la aprox. 85-90% din cazuri proteza endovascularã cunoscutã sub numele de stent.

În acest editorial doresc sã mã opresc asupra tipului de stent ce îl putem alege pentru bolnavii coronarieni, þinând
seama ºi de recentele dezbateri þinute la congresele de cardiologie din America ºi Europa în acest an.

În afara avantajului de a menþine deschis vasul arterial, implantarea unui stent se poate însoþi de unele incidente
(nesemnificative), iar în timp pot apare complicaþii, cea mai frecventã fiind tromboza intrastent, dar ºi alte complicaþii.

Noile materiale folosite la construcþia stentului au redus rata trombozelor intrastent de la aprox. 30% la 3-5% în
primele luni.(1,2)

De notat cã diferenþa între stenturile “vechi” construite din metal - BMS - ºi stenturile noi, ce elibereazã unele
droguri antiproliferative ºi antiinflamatorii - stenturi active farmacologic - (drug-eluting stent – DES) din punct de vedere
al preþului este foarte mare: un stent BMS costã între 300-600 Euro, iar un stent DES ~ 2300 Euro (cu variaþii ale preþu-
lui în diferite þãri).

Þinând cont cã pe timp scurt rata de stenozã intrastent este foarte micã la DES, aceste stenturi au pãtruns rapid în
indicaþiile de revascularizare miocardicã, ajungându-se ca în acest moment aproximativ 60% din toate stenturile implan-
tate în toatã lumea sã fie de tip DES  – în unele þãri cum ar fi Elveþia procentul ajunge chiar  la 90%.(3) Nu trebuie negli-
jatã aici nici presiunea exercitatã de industria famaceuticã.

Se apreciazã ca aproximativ ºase milioane de oameni din întreaga lume au un implant cu DES. Aceastã cifrã sur-
prinzãtoare a fost comunicatã de S.Yusuf (Canada) la ultimul Congres Mondial ºi European de Cardiologie, Barcelona,
Spania – 2-6 septembrie 2006.(3)

Utilizarea pe scarã aºa de mare a fost posibilã datoritã  ratei mici de trombozã ºi de faptul cã nu se cunoºteau efectele
de lungã duratã privind siguranþa ºi eficienþa acestor stenturi  noi – DES. S-a mers pe rezultatele obþinute pe termen scurt
(1,2) ºi posibil pe principiul dacã este scump, este bun! 

Pornind de la semnalul dat de rezultatele studiului BASKET-Late (the Basel Stent Kosten Ektivitas Trial)  comuni-
cat  la Congresul  Colegiului American de Cardiologie (SUA, martie 2006) , la Congresul de la Barcelona au fost prezen-
tate douã meta-analize privind stenturile DES. 

În studiu BASKET-Late (4) au fost incluºi 499 bolnavi ce au primit DES de tip Taxus ºi 244 bolnavi cu stent BMS
tip Vision.

Decesul dupã 18 luni a fost de 8,4% pentru DES ºi 7,5% (pentru BMS, dar infarctul miocardic a fost semnificativ
mai mare dupã DES 7,5% faþã de 1,3% la BMS p = 0,05). La bolnavii cu artere cu diametrul < 3 mm DES are  efecte
mai bune privind mortalitatea faþã de stentul BMS. Înaintea studiului BASKET au apãrut în literatura de specialitate date
privind  creºterea trombozei tardive ºi disproporþia marcatã dintre preþ ºi eficienþã. (5,6,7)

Cele douã  meta-analize independente, la care ne referim, au arãtat faptul cã în comparaþie cu stenturile obiºnuite
stenturile DES cresc pe termen lung mortalitatea, infarctul miocardic ºi cancerul.(3,8)

În prima meta-analizã E. Camenzind (Geneva-Elveþia) reaminteºte datele din studiul BASKET ºi prezintã date ce aratã
diferenþa semnificativã între cele douã tipuri de stent în defavoarea DES privind decesul cardiovascular ºi  infarctul miocardic



(p = 0,01). Au fost analizate separat douã tipuri de DES, Sirolimus (de tip Ravel, Sirius) ºi Paclitaxel (de tip Taxus)  ºi
anume: 878 stenturi Sirolimus vs. 870 BMS ºi 1685 Paclitaxel vs. 675 BMS (Fig. 1).

Rezultatul analizei aratã la 2 ani, 3 ani ºi 4 ani mortalitatea totalã ºi mortalitatea prin infarct miocardic cu 38% mai
mare pentru Sirolimus ºi 16% pentru Paclitaxel faþã de stenturile BMS. Mortalitatea non-cardiovascularã a fost de
asemenea crescutã, ºi anume prin cancer (limfom, cancer pulmonar, prostatã) (Fig. 2).

A. Nordman (Basel-Elveþia) prezintã a doua meta-analizã (8), arãtând cã în Elveþia ºi SUA aproximativ 90% din sten-
turi sunt DES (2). Incidenþa deceselor la 4 ani este de 6,3% pentru Sirolimus stent ºi de 3,9% pentru BMS (p= 0,003).
Pentru stentul Paclitaxel rata decesului a fost de 2,6% faþã de 2,3%  pentru BMS (p= 0,68) (Fig. 3).

Stenturile DES menþionate fac parte din prima generaþie de stenturi active farmacologic ºi se sperã ca acest fenomen
sã nu aparã la stenturile din a doua generaþie. Meta-analizele discutate nu au luat în considerare durata tratamentului cu
antiagregante plachetare deoarece cele douã tipuri de stenturi discutate au avut acelaºi regim de antiagregante.

În comentariul privind aceste stenturi S. Yusuf din Canada (3) face remarca “suprautilizãrii în general a intervenþiilor
de angioplastie coronarianã ce a apãrut insidios în cultura cardiologilor fapt ce va trebui sã fie schimbat”. În afara indi-
caþiilor clare – în infarctul miocardic acut, angina instabilã ºi ºocul cardiogen – angioplastia coronarianã spunea Yusuf
nu face decât sã trateze durerea pe termen scurt. Pe termen lung are efecte negative. Este un punct de vedere ce nu poate
fi acceptat în totalitate.

În JACC este publicat recent un studiu ce sugereazã eventuala cauzã a trombozei tardive (peste 30 zile) mai mare în
stenturile DES. Au fost studiaþi angioscopic un numãr de 25 de bolnavi cu 37 stenturi implantate (15 DES ºi 22 BMS).
Angioscopia s-a efectuat la 3 ºi 6 luni de la implantarea stentului. Rezultatul aratã cã toate stenturile BMS (100%) erau
acoperite cu neointimã ºi numai 2 din cele 15 stenturi DES (13,3%) erau complet acoperite (9, 10).

Companiile farmaceutice au pornit deja cercetãri privind o nouã tehnologie a DES.
Primele rezultate cu stenturi DES din generaþia a 2-a, pe un numãr mic de  bolnavi, au fost prezentate tot la Congresul

de Cardiologie de la Barcelona. Generaþia a 2-a de stenturi DES sunt stenturile cu bare resorbabile (a început studiul
DREAMS), ca ºi stenturile cu o nouã tehnologie privind rezervorul de medicamente, ca ºi durata eliberãrii drogului
(incluse în trialurile PISCES – 191 bolnavi, POSTAR I – 150 bolnavi, EUROSTAR – 280 bolnavi). Studiile au fost plan-
ificate pentru a evalua eficacitatea ºi siguranþa noilor DES.

Controversele privind stenturile DES au început, cu multe argumente pro ºi contra, unele vehemente ºi vor continua
pânã se va clarifica siguranþa ºi eficienþa folosirii unui anumit tip de stent pentru a convinge comunitatea medicalã ºi a
se rescrie ghidurile de utilizare. 

Pânã atunci sã reþinem faptul cã nu se chestioneazã necesitatea angioplastiei coronariene ºi a utilizãrii unui stent, ci
îndeosebi raportul dintre preþul stentului ºi rezultatele pe termen scurt ºi mai ales pe termen lung cunoscute, privind
evoluþia bolii ºi siguranþa implantãrii unei proteze arteriale. 

La noi în þarã, din fericire (sau nefericire?), nu se implanteazã decât un numãr foarte mic de DES, dar majoritatea,
dacã nu toate stenturile DES implantate pânã în prezent, sunt cumpãrate de bolnavi, la dorinþa lor.

Fig. 1. Mortalitatea globală. De remarcat evoluţia mortalităţii
în defavoarea stenturilor cu eliberare de medicamente (DES)

după primul an (reprodus după 3)

Fig 2 Mortalitatea non cardiacă. Mortalitatea de cauze non-
cardiace este mai mare la stenturile active farmacologic

(DES), mai ales la stentul Sirolimus, faţă de stenturile BMS,
(reprodus  după 3)
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Se impune astfel dupã exuberanþa iniþialã, fenomen observat de-a lungul anilor când apare o tehnicã nouã sau o
metodã nouã de tratament, respectarea indicaþiilor incluse în ghidurile privind intervenþiile coronariene percutanate (11)
ºi alegerea stentului potrivit, þinând seama ºi de datele cunoscute pânã în prezent. Recomandarea de DES din generaþia
a 2-a sã fie fãcutã numai dupã apariþia rezultatelor studiilor privind siguranþa ºi eficienþa lor.
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STUDIUL SEPHAR – STUDIU DE PREVALENŢĂ A HIPERTENSIUNII
ARTERIALE ȘI EVALUARE A RISCULUI CARDIOVASCULAR ÎN

ROMÂNIA PARTEA A II-A - REZULTATE
Maria Dorobanţu1, Elisabeta Bădilă1, Roxana Darabont2, Mihaela Luca3, Georgeta Datcu4, Rodica
Avram5, Mariana Rădoi6, Rodica Mușetescu7, Călin Pop8, Ion Gheorghe Petrovai9, Ingrid Lambru10

1Spitalul Clinic de Urgenţă București, 2Spitalul Universitar de Urgenţă București, 3Bios Diagnostic, 4Spitalul „Sf.
Spiridon” Iași, 5Spitalul Judeţean Timișoara, 6Spitalul Judeţean Brașov, 7Centrul de Cardiologie Craiova, 8Spitalul

Judeţean Baia Mare, 9Servier Pharma, 10Compania Mercury Research

Rezumat

În anul 2005 s-a efectuat un studiu de evaluare a  factorilor de risc cardiovasculari (SEPHAR) care a inclus 2017 subiecþi
peste 18 ani (un lot reprezentativ pentru populaþia adultã a României) randomizat dintr-o bazã de date naþionalã. Fiecare
subiect selectat a rãspuns unui interviu pe baza unui chestionar, s-a mãsurat tensiunea arterialã, s-au efectuat mãsurãtori
antropometrice ºi teste de laborator. Diagnosticul de hipertensiune a fost stabilit, conform criteriilor ESH, dupã trei vizite
separate (TA 140/90mmHg) sau dacã pacientul se afla sub tratament antihipertensiv. 
Prevalenþa hipertensiunii în lotul de subiecþi a fost 40,1% (22,9% hipertensivi nou diagnosticaþi ºi 17,2% cunoscuþi, p <
0,01). Grupele de vârstã 55-64 ani ºi peste 65 ani au avut cel mai frecvent hipertensiune. Medicaþia antihipertensivã era
utilizatã de 39% pacienþi. Doar 7% dintre pacienþii hipertensivi erau bine controlaþi (TA < 140/ 90mmHg). Subiecþii
hipertensivi au un risc cardiovascular crescut ºi prin asocierea semnificativ mai mare cu alþi factori de risc: diabet
zaharat, dislipidemie, obezitate visceralã.
În concluzie, hipertensiunea reprezintã o problemã de sãnãtate publicã importantã în România datoritã prevalenþei cres-
cute în populaþia adultã. Hipertensiunea nou diagnosticatã a fost mai frecventã decât hipertensiunea deja cunoscutã. Deºi
un procent important de pacienþi hipertensivi urmau tratament, controlul este foarte slab. SEPHAR reprezintã un studiu
eficient de aprecierea prevalenþei ºi controlului hipertensiunii arteriale în România.

Abstract
In 2005 a cross-sectional survey of cardiovascular risk factors (SEPHAR) was performed on 2017 individuals over 18
years (a representative sample for  the Romanian adult population) randomised from the national database. We exami-
ned each selected subject by a questionnaire interview, blood pressure and anthropometrical measurements and labora-
tory tests. The diagnosis of hypertension was based on ESH recommendations at 3 separate visits (BP > 140/90mmHg)
or antihypertensive medication.
Prevalence of hypertension in the sample population was 40,1% (22,9% newly diagnosed hypertensives and 17,2% pre-
viously diagnosed, p < 0,01). The highest prevalence of hypertension was recorded in the 55-64 yrs age group and over
65 yrs age group. Antihypertensive medication was used in 39% patients. Only 7% of all hypertensive patients were well
controlled (TA < 140/90mmHg). Hypertensive subjects have also a high cardiovascular risk through the higher rate asso-
ciations with other risk factors: diabetes mellitus, dyslipidemia, visceral obesity. 
In conclusion, hypertension is an important public health problem in Romania because of its high prevalence in adult
population. There are more newly diagnosed hypertensives than known patients. Despite a large number of hypertensives
under treatment, the control of hypertension is very poor. The SEPHAR study was effective and accurate to assess the
prevalence and the control of hypertension in Romania.

Adresa de corespondenţă: Prof. Dr. Maria DOROBANÞU, Clinica de Cardiologie – Spitalul Clinic de Urgenþã
Floreasca, Calea Floreasca, nr. 1, Sector 1,  014461, Bucureºti, e-mail: maria.dorobantu@gmail.com, 
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În perioada februarie-noiembrie 2005, la iniþiativa Grupului
de Lucru de Hipertensiune Arterialã al Societãþii Române
de Cardiologie s-a desfãºurat studiul SEPHAR – Studiul
de Prevalenþã a Hipertensiunii Arteriale ºi evaluare a riscu-
lui cardiovascular în România. Premisele ºi metodologia
studiului au fost deja prezentate. În acest articol vom
prezenta rezultatele privind valorile tensiunii arteriale în
populaþia generalã, prevalenþa, tratamentul ºi controlul
hipertensiunii arteriale, asocierea hipertensiunii arteriale
cu alþi factori de risc cardiovasculari. 
Înainte de prezentarea rezultatelor, considerãm necesarã
definirea câtorva termeni. 
Hipertensiunea arterialã a fost definitã, conform criteri-
ilor ESH/ESC

1
, ca valori ale tensiunii arteriale sistolice

(TAS)> 140 mmHg ºi/sau ale tensiunii arteriale diastolice
(TAD) > 90 mmHg. Au fost consideraþi hipertensivi ºi
subiecþii diagnosticaþi anterior, care urmau medicaþie anti-
hipertensivã curentã, chiar dacã la controlul efectuat valo-
rile tensionale erau normale. Hipertensiunea arterialã a
fost clasificatã dupã recomandãrile ghidului ESH/ESC
2003

1
: HTA uºoarã (grad 1) la TAS 140-159 ºi/sau TAD

90-99, HTA moderatã (grad 2) la TAS 160-169 ºi/sau TAD
100-109, HTA severã (grad 3) la TAS > 180 ºi/sau TAD > 110
(valori exprimate în mmHg). S-a considerat cã HTA este
controlatã dacã persoana respectivã avea valori ale TAS
<140mmHg ºi TAD < 90mmHg sub tratament antihiper-
tensiv. Persoanele care au avut TA > 130/85 mmHg dar
care asociau ºi minimum alþi doi factori de risc (obezitate
visceralã, hiperglicemie, creºterea trigliceridelor, scãderea
HDL-colesterolului), îndeplinind astfel criteriile de sin-
drom metabolic, au fost supuse unei analize separate.
Obezitatea a fost definitã dupã 2 criterii: indexul de masã
corporalã (IMC) ºi circumferinþa taliei care a permis
aprecierea obezitãþii viscerale. Indicele de masã corporalã
a fost calculat prin divizarea greutãþii la pãtratul înãlþimii
(kg/m2); un IMC între 25-29 a definit subiectul ca suprapon-

deral, iar IMC > 30 a definit obezitatea. Obezitatea visceralã
a fost definitã dupã criteriile NCEP-ATP III

2
la persoanele

având circumferinþa abdominalã > 102 cm la bãrbaþi ºi > 88 cm
la femei. 
Diabetul zaharat a fost definit prin  glicemia à jeun 126 mg/
dl. Un subiect a fost considerat diabetic ºi dacã valorile
glicemiei au fost normale dar urma tratament cu medicaþie
antidiabeticã. Valorile glicemiei între 100 ºi 125 mg/dl au
fost interpretate ca ºi hiperglicemie à jeun sau toleranþã
alteratã la glucozã.
Analiza statisticã a fost efectuatã de compania Mercury
Research cu ajutorul programului SPSS. Parametrii au fost
analizaþi atât în lotul global, cât ºi separat – pe sexe, grupe
de vârstã, regiuni. Semnificaþia rezultatelor a fost statistic
testatã la un interval de încredere de 95%. Eroarea maximã
la acest interval de încredere este  2,18% pentru întregul
lot de respondenþi. 

REZULTATE
Din numãrul total de subiecþi selectaþi iniþial din baza de
date, lotul global a cuprins un numãr de 2143 respondenþi,
care au fost evaluaþi prin chestionare, mãsurãtori antropo-
metrice, mãsurarea tensiunii arteriale, dar numai un numãr
de 2017 subiecþi au acceptat ºi determinarea probelor de
laborator. Toate analizele statistice ulterioare s-au efectuat
pe lotul final de 2017 subiecþi.
Cel mai tânãr participant a avut vârsta de 18 ani, iar cel
mai vârstnic 85 ani. Distribuþia lotului global pe grupe de
vârstã (fig. 1) ºi sexe (fig. 2) nu relevã diferenþe semnifica-
tive între lotul global ºi distribuþia pe cele 8 regiuni ale
þãrii. Distribuþia pe sexe (fig. 2) relevã o dominanþã uºoarã
a populaþiei feminine 52% vs 48% (p< 0,05). 
Structura lotului global dupã mediul în care locuiesc aratã
o predominanþã a populaþiei urbane 54% vs 46% (p<0,01),
datoratã faptulului cã Bucureºtiul a reprezentat o regiune
separatã, dar aceastã repartiþie se menþine ºi la analiza
celorlalte regiuni (fig. 3).
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Figura 1. Distribuţia lotului  pe grupe de vârstă



Valorile medii ale TAS ºi TAD pentru fiecare grupã de
vârstã ºi pentru femei ºi bãrbaþi sunt redate în tabelul 1.
Evident, media valorilor TAS creºte odatã cu vârsta, în
timp ce media valorilor TAD atinge valoarea maximã la
grupa de vârstã 55-64 ani – 89,213,01 mmHg, pentru ca
dupã aceastã vârstã (65 ani) sã înregistreze o scãdere sem-

nificativã 85,3 +12,03mmHg (p<0,01), cunoscut fiind fap-
tul cã hipertensiunea arterialã sistolicã dominã la per-
soanele vârstnice. O diferenþã semnificativã statistic s-a
constatat ºi între media valorilor TAS la sexul masculin
138,6 ± 20,61mmHg comparativ cu sexul feminin 134,3 ±
23,11 mmHg (p<0,01).
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Figura 2. Distribuţia lotului pe sexe

Figura 3. Distribuţia lotului după mediul de provenienţă

TAS (mmHg) TAD (mmHg)

Grupe de vârstã (ani)
18-24 (202)
25-34 (407)
35-44 (371)
45-54 (345)
55-64 (301)

≥ 65 (391)
Sex

Femei (1048)
Bãrbaþi (969)

121,1 ± 13,50

124,5 ± 12,63

128,8 ± 16,37

139,9 ± 21,86

149,6 ± 22,96

150,5 ± 22,37

134,3 ± 23,11

138,6 ± 20,61

72,6 ± 9,56

76,9 ± 9,37

81,0 ± 10,41

85,8 ± 12,21

89,2 ± 13,01

85,3 ±12,03

81,8 ± 12,49

82,6 ± 12,15
Total (2017) 136,4 ±± 22,05 82,2 ±± 12,33

Tabelul 1. Valorile TAS și TAD  (media deviaţia + standard) mmHg



Prevalenţa HTA
Din totalul respondenþilor (2017), hipertensiunea arterialã
a fost prezentã la 40,1% (809 subiecþi), dintre care 17,2%
subiecþi (347) erau cunoscuþi hipertensivi, iar 22,9% (462)
au fost nou diagnosticaþi (fig. 4). Remarcãm un procent
foarte mare (40,1%) de pacienþi hipertensivi din lotul
global, dar care se încadreazã între limitele cunoscute ale
prevalenþei HTA în Europa. Prevalenþa HTA nou diagnos-
ticate în populaþia adultã din România a fost însã semni-
ficativ mai mare decât a HTA diagnosticate anterior:
22,9% vs 17,2% (p<0,01).

Prevalenþa HTA pe grupe de vârstã ºi pe sexe este redatã
în tabelul 2 (a, b). Dupã cum era de aºteptat, prevalenþa
HTA creºte semnificativ cu vârsta la ambele sexe, dar este
semnificativ mai mare la bãrbaþii tineri (25-34 ani, p<0,01)
în raport cu femeile din aceeaºi grupã de vârstã. Deºi
aparent femeile vârstnice ar avea mai frecvent hipertensi-
une, diferenþa nu este semnificativã statistic.
Prevalenþa HTA pe cele 8 regiuni ale þãrii (tabelul 3) com-
parativ cu prevalenþa în lotul global (40,1%) relevã dife-
renþe semnificative doar în 2 zone (Bucureºti ºi sud-est),
fãrã a se nota nici o diferenþã legatã de prevalenþa HTA pe
regiuni ºi pe sexe. 
Distribuþia cazurilor de hipertensiune nou diagnosticatã pe
regiuni (figura 5, tabelul 4) nu a prezentat diferenþe sem-
nificative între zone, cu o singurã excepþie – sud-vestul
þãrii, unde cazurile noi de HTA s-au întâlnit în procent
semnificativ mai mare faþã de lotul global (30% vs 22,9%,
p<0,05) ºi faþã de celelalte regiuni. De asemenea, preva-
lenþa hipertensiunii deja cunoscute are o distribuþie relativ
uniformã pe teritoriul þãrii, cu douã excepþii: regiunea
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Figura 4. Distribuţia cazurilor de HTA în lotul global

Grupe de vârstã (ani) Total HTA

18-24 202   2,2%  (17)

25-34 407 7,2% (58)

35-44 371 12,2%  (99)

45-54 345 20,3% (165)

55-64 302 24,1% (195)

≥ 65 391 34%  (275)

Total 2017 809

Tabelul 2a. Prevalenţa HTA pe grupe de vârstă

Grupe de vârstă (ani) Femei  HTA Bărbaţi HTA p
18-24 9  (2,1%) 9 (2,2%) ns

25-34 16 (3,9%) 42 (10,5%) 0,01

35-44 40 (9,7%) 59 (14,7%) 0,05

45-54 76 (18,7%) 89 (22%) ns

55-64 112 (27,6%) 83 (20,5%) 0,05

≥ 65 154 (37,9%) 122 (30,2%) 0,05

Total 406 403

Tabelul 2b. Prevalenţa HTA pe grupe de vârstă și sexe

Regiunea Nr. resp HTA p (vs glob) Femei Bărbaţi p
N-E 328 45,3% (148) ns 18,6% (75) 18,1% (73) ns

S-E 265 32,4% (85) 0,05 9,4% (38) 11,7% (47) ns

S 317 43,4% (137) ns 16,3% (66) 17,7% (71) ns

S-V 217 46,0% (100) ns 11,2% (45) 13,5% (55) ns

V 184   42,9% (79) ns 9% (37) 10,5% (42) ns

N-V 253 41,5% (105) ns 14,2% (58) 11,8% (47) ns

Centru 234 34,9% (82) ns 11,1% (45) 9% (36) ns

Bucuresti 219 32,9% (72) 0,05 10,2% (42) 7,6% (31) ns
Total 2017 40,1% (809) 406 403

Tabelul 3. Prevalenţa globală a HTA pe regiuni și pe sexe



nord-vest cu o prevalenþã notabil mai mare faþã de lotul
global (24% vs 17,1%, p<0,01) ºi regiunea sud-est, unde
HTA diagnosticatã anterior este mai puþin frecventã (11%
vs 17,1%, p<0,05).
Analizând separat valorile tensionale în contextul prezenþei
ºi a altor criterii care definesc sindromul metabolic (obezi-
tate visceralã, hiperglicemie, creºterea trigliceridelor,
scãderea HDL-colesterolului), prevalenþa generalã a HTA
creºte semnificativ de la 40,1% la 44,5% (p<0,01), deoa-

rece se iau în considerare valori ale TA >130/85mmHg.
Analiza separatã pe sexe este redatã în tabelul 5.

Severitatea hipertensiunii 
Dintre cei 462 subiecþi hipertensivi nou diagnosticaþi, 66%
au avut HTA uºoarã (grad 1), 22% HTA moderatã (grad 2)
ºi 12% HTA severã (grad 3). În grupa hipertensivilor
cunoscuþi, scade semnificativ procentul celor cu HTA
uºoarã – 38% (p<0,01), pentru a creºte în favoarea celor cu
HTA moderatã ºi severã (p<0,01) (tabelul 6).
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HTA nou dg. HTA cunoscută p
HTA ușoară 66%(306) 38%(132) 0,01

HTA moderată 22% (102) 40%(139) 0,01

HTA severă 12% (54) 22%(76) 0,01

Total 462 347

Tabelul 6. Distribuţia hipertensivilor după gradele de severitate

Subiecţi Global Femei Bărbaţi
TA normală 1102 (54,6%) 604 (57,6%) 498 (51,4%)

TA≥≥140/90mmHg 412 (20,4%) 202 (19,2%) 210 (21,7%)

TA≥≥130/85mmHg 486 (24,1%) 232 (22,1%) 255 (26,3%)

Fără răspuns 17 (0,8%) 11 (1%) 6 (0,6%)
Total 2 017 1048 969

Tabelul 5. Prevalenţa HTA global și pe sexe funcţie de prezenţa criteriilor sindromului metabolic

Regiunea Nr. resp HTA nou dg p HTA cunoscuta p

N-E 328 26% (86) ns 19% (63) ns

S-E 265 22% (56) ns 11% (29) 0,05

S 317 24% (75) ns 20% (62) ns

S-V 217 30% (66) 0,05 16% (35) ns

V 184   27% (50) ns  16% (29) ns

N-V 253 18% (45) ns 24% (60) 0,01

Centru 234 19% (45) ns 16% (37) ns

Bucuresti 219 18% (39) ns 15% (33) ns
Total 2017 23% (462) 17% (347)

Tabelul 4. Prevalenţa HTA nou diagnosticate și a HTA cunoscute pe regiuni (valoarea p rezultă prin compara-
ţia prevalenţelor regionale cu prevalenţa HTA în lotul global).

Figura 5. Prevalenţa HTA nou diagnosticate și a HTA cunoscute pe regiuni



Tratamentul și controlul hipertensiunii
Mai puþin de jumãtate din totalul hipertensivilor - 319
subiecþi (39%) urmau tratament pentru aceastã afecþiune
(dintre subiecþii intervievaþi au fost consideraþi trataþi cei
care urmaserã constant terapia recomandatã cel puþin în
ultimele 2 sãptãmâni). Cel mai ridicat procent de hiperten-
sivi trataþi a fost întregistrat la grupele de vârstã > 40 ani,
semnificativ mai mare în grupa  60 ani (p<0,01). În grupul
hipertensivilor trataþi ºi analizat separat pe grupe de vârstã
ºi pe sexe se remarcã în general cã femeile sunt mai com-
pliante la tratament (excepþie fac subiecþii tineri <40 ani)
(tabelul 7). 
Definind controlul hipertensiunii arteriale ca procentul
subiecþilor cu TA<140/ 90 mmHg din totalul hiperten-
sivilor (cunoscuþi sau nou diagnosticaþi), observãm cã rata
de control este foarte micã 7%. Aºa cum era de aºteptat,
controlul HTA este semnificativ mai mare la populaþia de

sex feminin (p<0,05) ºi la vârste înaintate (tabelul 7).
Distribuþia pe regiuni a pacienþilor hipertensivi controlaþi,
cu TA <140/90 mmHg, aratã diferenþe importante între
acestea, variind de la 1,45% în sud la 13,4% în centru ºi N-
V (p<0,01) (tabelul 8).
Analizând medicaþia utilizatã de subiecþii cunoscuþi
hipertensivi (figura 6) se constatã cã în 36% din cazuri s-a
folosit monoterapia, în 40% din cazuri – combinaþia a  2
agenþi, iar în 15% cazuri s-au utilizat 3 sau mai mulþi
agenþi antihipertensivi. De notat, un procent important de
pacienþi trataþi cu combinaþii de medicamente anti-
hipertensive (55%). Printre medicamentele antihiperten-
sive utilizate, inhibitorii enzimei de conversie ocupã un loc
dominant (72,4%), fiind urmaþi de beta-blocante (35,7%),
diuretice tiazidice (30%), blocante de canal calcic
(20,3%). Un procent foarte mic de pacienþi hipertensivi –
5% – aveau asociatã o statinã în schema terapeuticã.
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Regiunea Hipertensivi
total

Hipertensivi
controlati

% control

Global 809 57 7%
N-E 148 15 10,1%

S-E 85 3 3,5%

S 137 2 1,45%
S-V 100 4 4%

V 79 6 7,6%

N-V 105 14 13,3%

Centru 82 11 13,4%
București 72 2 2,8%

Tabelul 8. Controlul HTA pe regiuni

Femei Bărbaţi p Total
HTA necontrolată 163 (62,5%) 98 (37,5%) 0,01 261 (81,8%)
               < 40 ani 4 (1,5%) 1 (0,5%) ns 5 (2%)

               40-60 ani 61 (23,5%) 38 (14,5%) 0,01 99 (38%)

               ≥ 60 ani 98 (37,5%) 59 (22,5%) 0,01 157 (60%)

HTA controlată 34 (59,5%) 23 (40,5%) 0,05 57 (17,8%)
              < 40 ani 5 (9%) 7 (12,2%) ns 12 (21%)

              40-60 ani 14 (24,5%) 7 (12,2%) 0,1 21 (37%)

              ≥ 60 ani 15 (26%) 9 (16%) ns 24  (42%)

Total HTA trataţi 197 (62%) 122 (38%) 0,01 319

Tabelul 7. Controlul TA pe grupe de vârstă și sexe în lotul subiecţilor hipertensivi trataţi

Figura 6. Numărul de agenţi antihipertensivi



Asocierea  hipertensiune arterialã – alþi fac-
tori de risc cardiovascular

Asocierea HTA - obezitate
Prevalenþa HTA la subiecþii cu obezitate visceralã (circum-
ferinþa taliei  102 cm la bãrbaþi ºi  88 cm la femei, definiþia
ATP NCEP III

2
) este foarte mare – 54,1% (399 hiperten-

sivi obezi din totalul de 738). Un procent de 52% femei ºi
58% bãrbaþi obezi sunt hipertensivi, valori semnificativ
mai mari decât prevalenþa HTA la normo-ponderali
(p<0,01) (fig. 7). Deºi aparent prevalenþa HTA e mai mare
la obezii de sex masculin, diferenþa este nesemnificativã
statistic. Prevalenþa HTA la subiecþii normo-ponderali este
mai mare la sexul masculin 32% vs 21% (p<0,01). 
Prevalenþa HTA la subiecþii cu obezitate definitã dupã
indicele de masã corporalã (normal IMC <25, suprapon-
deral IMC 25-30, obez IMC >30) creºte semnificativ, aºa
cum era de aºteptat, odatã cu creºterea în greutate (fig. 8). 
Din punct de vedere al relaþiei inverse, hipertensivi care

asociazã obezitate, din lotul total de 2017 subiecþi, obezi-

tatea visceralã, definitã dupã criteriile enunþate anterior, a
fost prezentã la 37% indivizi, procent semnificativ mai
mic decât cel obþinut la pacienþii hipertensivi – 54%,
p<0,01 (tabelul 9); analiza separatã pe sexe aratã o domi-
nanþã a hipertensivilor obezi de sex feminin 66% vs 42%,
p<0,01. 
Prevalenþa obezitãþii dupã indicele de masã corporalã
(IMC) nu mai relevã însã diferenþe semnificative între
lotul global ºi subgrupul de hipertensivi (tabelul 9).

Asocierea HTA – fumat
Analiza efectuatã pe subgrupul subiecþilor hipertensivi
relevã un procent semnificativ mai mic de fumatori decât
în populaþia generalã 23% vs 29% dar ºi un procent mai
mare de hipertensivi care au renunþat la fumat în raport cu
normotensivii 19% vs 14% (p<0,01) (fig. 9). Notãm de
asemenea diferenþe importante între cele douã sexe
(tabelul 10), prevalenþa fumatorilor ºi a foºtilor fumãtori
fiind notabil mai mare la sexul masculin.
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Figura 8. Prevalenţa HTA după obezitate (IMC)  și sex

Figura 7. Prevalenţa HTA după obezitatea viscerală și sex

Global HTA p Femei HTA Bărbaţi HTA p
Obezitate viscerală 37% 54% 0,01 66% 42% 0,01

Obezitate după IMC 24% 28% 0,1 28% 28% ns

Total 2017 809 406 403

Tabelul 9. Prevalenţa obezităţii la subiecţii hipertensivi



Asocierea HTA – hiperglicemie
Prevalenþa diabetului zaharat ºi a toleranþei alterate la glu-
cozã au fost semnificativ mai mari la pacienþii hipertensivi
decât în populaþia generalã (tabelul 11); astfel, diabetul se
întâlneºte într-un procent aproape dublu la hipertensivi
(9% vs 5%, p < 0,01). De asemenea, analiza subgrupului
de subiecþi hipertensivi relevã diferenþe importante ºi sem-
nificative între sexe în prevalenþa toleranþei alterate la glu-
cozã.

Asocierea HTA – dislipidemie
Valorile normale ale colesterolului au fost considerate <

200 mg/dl. Aºa cum era de aºteptat, subiecþii hipertensivi

au mai frecvent asociatã hipercolesterolemie decât popu-
laþia generalã 31% vs 24% (p<0,01). Distribuþia pe sexe
(tabelul 12) relevã diferenþe semnificative, femeile
hipertensive fiind ºi hipercolesterolemice într-un procent
semnificativ mai mare decât bãrbaþii hipertensivi.
Analiza separatã pe fracþiunile colesterolului – LDL, HDL
– relevã deasemenea diferenþe semnificative între prevalenþa
în populaþia generalã ºi populaþia hipertensivã. În studiu, au
fost considerate normale valorile HDL-colesterolului >40
mg/dl la bãrbaþi ºi >50 mg/dl la femei, valorile normale ale
LDL-colesterolului <130 mg/dl în general ºi <100 mg/dl
la persoanele diabetice.
Prevalenþa dislipidemiei având ca singurã modificare
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Femei Bãrbaþi p

Fumãtori 13% 33% 0,01
Fosti fumãtori 8% 30% 0,01
Nefumãtori 76% 37% 0,01
Fãrã rasp 3% 0% 0,01

Tabelul 10. Prevalenţa fumatului pe sexe la subiecţii hipertensivi

Figura 9. Prevalenţa fumatului în lotul global și în lotul hipertensivilor

Global HTA p Femei HTA Bărbaţi HTA p
Diabet 5% 9% 0,01 10% 8% ns

TAG 14% 20% 0,01 16% 24% 0,01

Normal 80% 65% 0,01 73% 66% 0,05

Fără răspuns 1% 1% ns 1% 2% ns

Total 2017 809 406 403

Tabelul 11. Prevalenţa hiperglicemiei în lotul global și în lotul hipertensivilor

Global HTA p Femei HTA Bărbaţi HTA p
HiperCo 24% 31% 0,01 36% 26% 0,01

LDL-Co crescut 24% 31% 0,01 36% 26% 0,01

HDL-Co scăzut 13% 12% ns 16% 8% 0,01

Hipertrigliceridemie 23% 31% 0,01 29% 33% ns

Dislipidemie mixtă 46% 56% 0,01 59% 52% 0,05

Total 2017 809 406 403

Tabelul 12. Prevalenţa dislipidemiei  în lotul global și în lotul hipertensivilor



creºterea LDL-coleste-rolului peste valorile normale a
fost semnificativ mai mare în lotul hipertensivilor 31% vs
24% (p<0,01) ºi mai ales la femeile hipertensive (tabelul 12).
Prevalenþa dislipidemiei având ca singurã modificare scã-
derea HDL-colesterolului a fost similarã în lotul hiper-
tensivilor comparativ cu populaþia generalã – 12% vs 13%
(p= ns). Analiza pe sexe aratã însã, ca ºi în cazul coleste-
rolului total ºi a LDL-colesterolului, o prevalenþã semni-
ficativ mai mare a acestei modificãri a profilului lipidic la
populaþia femininã hipertensivã comparativ cu bãrbaþii
hipertensivi – 16% vs 8% (p<0,01) (tabelul 12). 
Valorile normale ale trigliceridelor au fost considerate
<150 mg/dl. Ca ºi în cazul hipercolesterolemiei, prevalenþa
hipertrigliceridemiei este semnificativ mai mare la
subiecþii hipertensivi 31% vs 23% (p<0,01), fãrã diferenþe
semnificative însã între femeile ºi bãrbaþii hipertensivi
(tabelul 12).
Dislipidemia mixtã a fost consideratã atunci când au fost
prezente la acelaºi subiect cel puþin douã valori anormale
ale colesterolului total, LDL-colesterolului, HDL-coles-
terolului, trigliceridelor. Prevalenþa dislipidemiei mixte în
subgrupul subiecþior hipertensivi a atins un procent impre-
sionant, fiind prezentã la mai mult de jumãtate dintre
aceºtia – 56% ºi, aºa cum era de aºteptat, a fost mai mare
decât prevalenþa dislipidemiei mixte în populaþia generalã
– 46% (p<0,01). Analiza pe sexe a hipertensivilor cu dis-
lipidemie aratã o dominanþã semnificativã (p<0,05) a sex-
ului feminin (tabelul 12). 

DISCUŢII
Studiul SEPHAR reprezintã primul studiu desfãºurat în
România care oferã date despre prevalenþa HTA dar ºi a
altor factori de risc cardiovasculari, despre tratamentul ºi
controlul hipertensiunii arteriale. Având în vedere meto-
dologia studiului, putem considera cã datele obþinute sunt
reprezentative la nivel naþional pentru populaþia României. 
În studiul nostru, prevalenþa HTA a înregistrat valori ridi-
cate –40,1%– semnificativ mai mari decât în alte þãri ale
Europei Centrale cu care putem face o comparaþie directã.
De exemplu, în Polonia prevalenþa HTA este de 29%,
p<0,01 (aprecierea comparativã a rezultatelor din studiul
SEPHAR cu date reprezentative la nivel naþional pentru
Polonia fiind posibilã datoritã protocolului comun de des-
fãsurare a studiului SEPHAR cu studiul similar polonez
NATPOL PLUS3). Hipertensiunea are o prevalenþã cres-
cutã la ambele sexe, afectând 42,6% bãrbaþi ºi 37,7%
femei, cu o dominanþã a sexului masculin (p<0,05). Un
aspect îngrijorãtor este acela cã HTA nou diagnosticatã în
România are o prevalenþã semnificativ mai mare decât HTA
diagnosticatã anterior 22,9% vs 17,2% (p<0,01), ceea ce
atrage atenþia asupra lipsei de control activ a valorilor TA,
dar ºi a faptului cã populaþia þãrii nu conºtientizeazã riscul
creºterii TA ºi nu se prezintã periodic la consult la medicul
de familie. 

Aceste rezultate demonstreazã creºterea continuã a impor-
tanþei hipertensiunii arteriale ca factor major de risc car-
diovascular. Este evident cã dieta inadecvatã, aportul de
sare ºi lipsa activitãþii fizice contribuie substanþial la
prevalenþa crescutã a HTA ºi a obezitãþii. Probabil cã
aceºti factori explicã ºi diferenþele înregistrate între anu-
mite regiuni ale þãrii ºi creºterea valorilor presiunii arteri-
ale odatã cu înaintarea în vârstã. Reducerea aportului de
sodiu poate contribui la scãderea tensiunii arteriale; de
exemplu, în studiul TONE4, scãderea aportului de sodiu cu
40 mmoli/zi reduce necesarul medicaþiei antihipertensive,
efectele fiind ºi mai benefice atunci când se adaugã ºi
scãderea în greutate. De altfel, ºi ultimele ghiduri de trata-
ment ale hipertensiunii arteriale – ESH/ESC1 ºi JNC 75–
sugereazã un aport de clorurã de sodiu mai mic de 6 g/zi
ºi promoveazã dieta bogatã în fructe, legume, peºte ºi
reducerea aportului de grãsimi saturate ºi colesterol.
Aportul de legume ºi fructe este notabil mai mare în þãrile
sudice ale Europei (dieta mediteraneanã) decât în þãrile
Europei Centrale ºi de Est, inclusiv România. 
Un alt aspect important al stilului de viaþã, care ar putea
explica prevalenþa crescutã a HTA în þara noastrã, îl
reprezintã consumul de alcool. Efectul alcoolului asupra
tensiunii arteriale pare a respecta o creºtere liniarã6. La
populaþiile consumatoare, alcoolul este considerat cel de-
al doilea factor predispozant pentru HTA, dupã obezitate7.
Persoanele care consumã mai mult de 3-4 drinkuri pe zi au
mult mai frecvent valori tensionale crescute. Efectul
alcoolului asupra TA se întâlneºte la toate grupurile etnice,
atât la bãrbaþi cât ºi la femei ºi nu depinde de tipul bãu-
turii8, pare însã a fi mai mare odatã cu înaintarea în vârstã
ºi la fumatori ºi se sumeazã ca efect cu obezitatea.
Consumul de alcool poate creºte ºi necesarul de medica-
mente antihipertensive ºi ar putea explica ºi complianþa
redusã la tratament. 
Având în vedere prevalenþa crescutã a HTA (40,1%) pe
care am obþinut-o în studiul nostru, se poate ridica proble-
ma unei supraestimãri printr-un numãr insuficient de vizite
sau de mãsurãtori. Metodologia studiului a fost însã elabo-
ratã sã îndepãrteze cât mai mult acest factor de eroare.
Pentru fiecare subiect s-au efectuat trei mãsurãtori con-

secutive la intervale de 2 minute; pentru analiza ulterioarã
s-a utilizat media ultimelor douã. La indivizii la care valo-
rile tensionale au fost ridicate la prima vizitã ºi care nu
erau cunoscuþi hipertensivi sau care se ºtiau cu aceastã
afecþiune dar nu urmaserã tratament în ultimele douã sãp-
tãmâni sau deloc, s-au efectuat douã mãsurãtori suplimen-
tare ale TA la interval de cel puþin o zi (vizitele II ºi III).
Elaborarea ghidurilor de tratament al HTA (WHO, ESH,
JNC) a avut ca scop, încã de la început, creºterea depistãrii
hipertensiunii arteriale, educarea populaþiei, creºterea gra-
dului de conºtientizare a bolii ºi evident tratamentul aces-
teia ºi obþinerea controlului TA. Studiile epidemiologice
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efectuate însã în diferite þãri (atât dezvoltate cât ºi în curs
de dezvoltare) au relevat rezultate departe de a fi satisfãcã-
toare. De altfel, în majoritatea þãrilor se mai aplicã încã
“regula jumãtãþilor” descrisã de Wilber ºi Barrow în 19729,
conform cãreia doar jumãtate dintre subiecþii hipertensivi
sunt depistaþi, dintre aceºtia doar jumãtate sunt trataþi ºi
dintre cei trataþi doar jumãtate sunt controlaþi. Rezultatele
obþinute în studiul nostru aratã chiar ºi mai dezolant decât
în aceastã regulã: dintre cei 809 subiecþi hipertensivi, doar
43% erau cunoscuþi (restul au fost nou diagnosticaþi), doar
39% urmau tratament ºi doar 7% erau controlaþi, având
valorile tensionale sub 140/90 mmHg. Cea mai scãzutã
ratã de tratament ºi de control a HTA s-a înregistrat la
tineri iar cea mai ridicatã la grupa de vârstã >60 ani (60%
trataþi, 42% controlaþi). În grupa subiecþilor hipertensivi
trataþi, sexul feminin a dominat semnificativ (62% vs 38%,
p<0,01). De asemenea, dintre hipertensivii controlaþi,
majoritatea au fost femei (59,5% vs 40,5%, p<0,05).
Rezultatele mai bune obþinute la sexul feminin s-ar putea
explica prin adresabilitatea crescutã a femeilor cãtre
medici ºi, cu siguranþã, printr-o complianþã crescutã la
tratament.  
Un alt aspect care meritã subliniat este acela cã, deºi un
procent semnificativ de subiecþi hipertensivi (39%) urmau
tratament, majoritatea aveau valorile tensionale peste cele
recomandate de ghiduri, demonstrând controlul subopti-
mal al HTA. Având în vedere rezultatele publicate în
ultimii ani10, controlul HTA (definit ca TA <140/90
mmHg) variazã de la 6% la 30% în þãrile dezvoltate. Prin
rezultatul obþinut în studiul SEPHAR, ne situãm între
aceste limite, dar în partea inferioarã a acestora. 
Absenþa conºtientizãrii hipertensiunii reprezintã probabil
una dintre cauzele importante ale lipsei terapiei ºi con-
trolului. 
În ceea ce priveºte medicaþia utilizatã, remarcãm cã doar
36% dintre subiecþii trataþi primeau un singur agent, în
timp ce mai mult de jumãtate (55%) aveau în schema tera-
peuticã combinaþii de antihipertensive. Acest fapt este
important deoarece multe dintre studiile mari au dovedit
necesitatea asocierilor pentru obþinerea controlului TA. Cu
toate acestea, controlul HTA este departe de a fi satisfãcã-
tor în studiul nostru, probabil datoritã dozelor prea mici
folosite în asociere sau a utilizãrii combinaþiilor de agenþi
antihipertensivi care nu se potenþeazã optimal (majoritatea
primeau terapie cu inhibitor al enzimei de conversie ºi
beta-blocant) sau a complianþei deficitare. 
Aºa cum era de aºteptat, subiecþii hipertensivi au avut ºi
alþi factori de risc majori cardiovasculari asociaþi: obezi-
tatea (definitã atât dupã circumferinþa taliei cât ºi dupã
IMC), hiperglicemia – atât diabetul zaharat (care s-a întâl-
nit într-un procent aproape dublu la hipertensivi 9% vs
5%, p<0,01) cât ºi toleranþa alteratã la glucozã, dislipi-
demia – globalã sau analizatã separat pe fracþiuni.

Majoritatea acestor factori de risc asociaþi au avut o
prevalenþã mai mare la sexul feminin, probabil ºi datoritã
obiceiurilor alimentare ºi stilului de viaþã mai sedentar. Un
singur factor de risc analizat – fumatul – a avut o preva-
lenþã semnificativ mai micã în lotul subiecþilor hiperten-
sivi comparativ cu subiecþii normotensivi (23% vs 29%,
p<0,01). Evident cã asocierea HTA–obezitate–dislipi-
demie–disglicemie reprezintã o constelaþie de factori de
risc care defineºte subiectul cu sindrom metabolic ºi are ca
efect creºterea marcatã a riscului cardiovascular. Implicaþia
clinicã esenþialã a diagnosticului de sindrom metabolic este
identificarea pacienþilor care necesitã schimbarea agresivã
a stilului de viaþã, bazat pe scãderea în greutate ºi creºterea
activitãþii fizice, ºi iniþierea tratamentului farmacologic,
cel mai adesea cu asocieri medicamentoase.
În concluzie, hipertensiunea arterialã reprezintã o proble-
mã importantã de sãnãtate în România, prin prevalenþa ei
ridicatã ºi prin controlul terapeutic suboptimal. Rezulta-
tele studiului  SEPHAR privind HTA ºi asocierea ei cu alþi
factori de risc cardiovasculari au un impact major asupra
morbiditãþii ºi mortalitãþii prin bolile cardio- ºi cerebro-
vasculare, accentuând necesitatea diagnosticãrii precoce, a
conºtientizãrii, tratamentului ºi controlului hipertensiunii
arteriale.
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Insuficienþa pulmonarã se întâlneºte frecvent dupã corecþia
chirurgicalã sau percutanã a stenozei pulmonare congeni-
tale izolate, putând avea diferite grade de severitate (regur-
gitarea moderatã sau severã apare la 37% dintre pacienþii
operaþi urmãriþi pe termen lung)1. Este de obicei bine tole-
ratã în copilãrie ºi la tineri, în timp însã s-a dovedit cã
poate conduce la dilatarea progresivã a ventriculului drept,
cu disfuncþie ventricularã dreaptã, scãderea capacitãþii de
efort, aritmii ventriculare ºi moarte subitã2. De asemenea,
regurgitarea pulmonarã contribuie suplimentar la dilatarea
trunchiului arterei pulmonare care persistã dupã corecþia
stenozei pulmonare. Aceastã dilatare, chiar anevrismalã, este
consideratã frecvent fãrã semnificaþie clinicã. Vom prezenta
cazul unei paciente operate pentru stenozã pulmonarã con-
genitalã la care simptomatologia atribuitã insuficienþei pul-
monare postoperatorii s-a dovedit a avea drept cauzã ºi o
complicaþie neaºteptatã a dilatãrii arterei pulmonare.

PREZENTAREA CAZULUI
Pacientã în vârstã de 46 ani se interneazã pentru dispnee,
fatigabilitate ºi dureri retrosternale survenite la efort cu
prag mic, palpitaþii cu ritm neregulat. Din istoricul bolii
reþinem valvulotomie pentru stenozã pulmonarã valvularã
la vârsta de 14 ani. La 12 ani postoperator au apãrut disp-
nee ºi fatigabilitate la efort mediu, motiv pentru care
pacienta a fost evaluatã prin cateterism cardiac în ideea
unei stenoze pulmonare reziduale; nu s-au decelat stenozã
sau insuficienþã valvularã pulmonarã, dar s-a evidenþiat
dilatare de arterã pulmonarã cu presiuni pulmonare nor-
male. La 26 de ani de la intervenþia chirurgicalã s-a rein-
ternat cu fenomene de insuficienþã cardiacã clasa III
NYHA ºi anginã de efort, fiind evaluatã prin test ECG de
efort în timpul cãruia dezvoltã tahicardie ventricularã cu
punct de plecare ventriculul drept. Ecocardiografic s-a evi-
denþiat dilatare de cavitãþi drepte ºi de trunchi de arterã
pulmonarã (38mm) ºi regurgitare pulmonarã grad III, iar
coronarografia ºi cateterismul cardiac au decelat artere
coronare epicardice permeabile, insuficienþã pulmonarã
importantã ºi presiune crescutã în artera pulmonarã (48/12
mmHg, media 20 mmHg); la momentul respectiv inter-
venþia chirurgicalã de corecþie a regurgitãrii pulmonare s-a
temporizat.

Examenul obiectiv cardiovascular a evidenþiat freamãt
diastolic în aria pulmonarei, zgomote cardiace ritmice cu
alura ventricularã de 84/min, zgomot I întãrit, suflu dias-
tolic intens de insuficienþã pulmonarã ºi un suflu sistolic de
însoþire în aria pulmonarei, ambele iradiate spre apex ºi
posterior, tensiunea arterialã 140/80 mmHg; restul exame-
nului obiectiv în limite normale. 
Electrocardiograma a evidenþiat dilatare de atriu drept,
bloc de ramurã dreaptã, semne de hipertrofie ventricularã
dreaptã (figura 1).
Monitorizarea Holter ECG a decelat extrasistole ventricu-
lare monomorfe cu perioade de bigeminism.
Radiografia toracopulmonarã a arãtat indice car-
diotoracic crescut prin mãrirea cavitãþilor drepte, precum
ºi dilatare de trunchi ºi ram drept al arterei pulmonare
(figura 2a ºi b).
Ecocardiografia transtoracicã a evidenþiat ventricul stâng
cu dimensiuni ºi funcþie sistolicã normale, dilatare impor-
tantã de cavitãþi drepte (AD=54 mm, VD=50 mm) (figura
3a), disfuncþie sistolicã de ventricul drept (TAPSE =16
mm), miºcare paradoxalã a septului interventricular; dila-
tare anevrismalã a trunchiului arterei pulmonare (69 mm)
ºi a ramurilor acesteia ( la bifurcaþie – ramul drept de 43
mm, ramul stâng de 45 mm). La examenul Doppler color
s-a decelat regurgitare pulmonarã severã (figura 3b), iar
Doppler-ul continuu a permis calcularea unei presiuni pul-
monare sistolice de 70 mmHg (utilizând velocitatea maxi-
mã a jetului de regurgitare tricuspidianã).
Biologic s-a remarcat uºoarã hipercolesterolemie (225 mg/dl).
În condiþiile prezenþei regurgitãrii pulmonare severe la o
pacientã cu fenomene importante de insuficienþã cardiacã
ºi angor de efort, s-a apreciat ca fiind necesarã repetarea
explorãrii coronariene invazive (în vederea intervenþiei
chirurgicale de corectare a insuficienþei pulmonare).
Coronarografia a arãtat stenozã 90% la nivelul ostiumului
coronarei stângi cu un aspect particular – îngustare severã
la ostium cu lãrgire progresivã spre capãtul distal (figura 4);
restul patului coronarian fiind normal, fãrã leziuni.
Cateterismul cardiac a decelat presiuni crescute în cavi-
tãþile drepte (11 mmHg în atriul drept, 82/16 mmHg în
ventriculul drept) ºi în artera pulmonarã (82/20 mmHg,
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Figura 1. ECG – RS, 85/min, ax QRS+70°, dilatare AD,
BRD, HVD, extrasistolă ventriculară

Figura 2a Radiografie toracopulmonară postero-anterioară:
indice cardiotoracic crescut, dilatare trunchi si ram drept

artera pulmonară

Figura 3a. Eco 2D apical 4 camere: dilatare cavităţi drepte

Figura 2b. Radiografie toracopulmonară lateral stâng: ca-
vităţi drepte dilatate

Figura 3b: M mod color: regurgitare pulmonară
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medie 40 mmHg); presiunea telediastolicã în ventriculul
stâng a fost de 23 mmHg, iar rezistenþele pulmonare totale
au fost crescute (1210 dyne sec/cm5, reprezentând 40% din
cele sistemice). 
Rezonanþa magneticã a confirmat dilatarea importantã a
trunchiului ºi ramurilor arterei pulmonare ºi a evidenþiat
relaþia spaþialã dintre pulmonara dilatatã ºi rãdãcina aortei
(figura 5), sugerând posibilitatea compresiei extrinseci a
coronarei stângi de cãtre trunchiul pulmonarei.
În aceste condiþii, am apreciat cã intervenþia chirurgicalã,
care ar fi presupus by-pass aortocoronarian, remodelare de
trunchi de arterã pulmonarã ºi protezare valvularã pul-
monarã, ar implica un risc chirurgical crescut datoritã fap-
tului cã ar reprezenta o a doua intervenþie chirurgicalã  la

o pacientã cu dilatare importantã de cavitãþi drepte, dis-
funcþie sistolicã de ventricul drept,  hipertensiune pul-
monarã severã. Am optat pentru rezolvarea leziunii coro-
nariene prin angioplastie percutanã cu implantare de stent
activ farmacologic pe trunchi comun neprotejat, procedurã
care s-a realizat fãrã incidente, cu rezultat foarte bun (figu-
ra 6). Postprocedural, pacienta nu a mai prezentat anginã
ºi a demonstrat creºterea toleranþei la efort.

DISCUŢII
Dilatarea anevrismalã a arterei pulmonare nu este o enti-
tate întâlnitã frecvent. Poate apãrea izolat (idiopaticã sau
congenitalã) sau în cadrul altor afecþiuni: leziuni cardiace
congenitale cu ºunt stânga-dreapta important (defect septal

Figura 4a. Coronarografie OAD caudal – stenoză 90%
trunchi comun coronară stângă (săgeata)

Figura 4b. Coronarografie OAD cranial – stenoză 90%
trunchi comun coronară stângă (săgeata)

Figura 5. Rezonanta magnetică: secţiuni axiale arătând trunchiul arterei pulmonare și bifurcaţia ei și relaţia strânsă cu
rădăcina aortei
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atrial, defect septal ventricular, persistenþã de canal arteri-
al) sau alte defecte congenitale (tetralogia Fallot, stenoza
valvularã pulmonarã sau insuficienþa pulmonarã)3, boli de
þesut conjunctiv sau vasculite cu anomalii structurale la
nivelul peretelui vascular (sindrom Marfan, sindrom
Ehlers-Danlos, boala Behçet)4, hipertensiunea pulmonarã
primitivã. În cazul pacientei prezentate, am considerat cã
dilatarea anevrismalã a trunchiului ºi ramurilor arterei pul-
monare este o consecinþã a evoluþiei progresive a dilataþiei
poststenotice, la care se adaugã regurgitarea pulmonarã
importantã.
Insuficienþa pulmonarã reprezintã o complicaþie frecventã
dupã corecþia stenozei pulmonare. Urmãrirea pe termen
lung (>20 ani) a pacienþilor operaþi pentru stenozã pulmo-
narã a evidenþiat prezenþa regurgitãrii pulmonare la o trei-
me din pacienþi, necesitând reintervenþie în aproximativ 9%
din cazuri1. Insuficienþa pulmonarã implicã rãspunsul
adaptativ al ventriculului drept la suprasarcina de volum
prin dilatare; în timp se ajunge la deteriorarea progresivã a
funcþiei cu insuficienþã ventricularã dreptã, scãderea capa-
citãþii de efort. Dilatarea ventriculului drept întârzie con-
ducerea interventricularã, favorizând apariþia unui substrat
mecanoelectric pentru circuite de reintrare ce predispun la
tahicardii ventriculare susþinute2. Toate aceste complicaþii
ale regurgitãrii pulmonare pledeazã pentru corecþia aces-
teia, de preferat înaintea apariþiei disfuncþiei ventriculare
drepte ireversibile. Evaluarea severitãþii regurgitãrii pul-
monare, precum ºi a volumelor, masei ºi funcþiei ventricu-
lare drepte se realizeazã prin rezonanþa magneticã, examen
devenit standardul de aur în urmãrirea pacienþilor cu insu-
ficienþã pulmonarã5, permiþând aprecierea momentului
optim al înlocuirii valvei pulmonare fie prin intervenþie
chirurgicalã (bioproteza), fie prin implantare percutanã

(valvã de venã jugularã bovinã montatã într-un stent)2.
Hipertensiunea arterialã pulmonarã apare ca o particulari-
tate în cazul prezentat. Ar putea fi explicatã în contextul
unor posibile stenoze pulmonare distale rãmase nedetec-
tate ºi în prezent mascate datoritã decalibrãrii bruºte a
ramurilor arteriale principale – semn tipic al hipertensiunii
pulmonare indiferent de etiologie. De asemenea, se poate
considera cã disfuncþia diastolicã a ventriculului stâng,
atribuitã miºcãrii anormale a septului interventricular ºi
interdependenþei ventriculare, contribuie la apariþia hiper-
tensiunii pulmonare.
Surprinzãtoare este asocierea leziunii coronariene –
stenozã 90% la nivelul trunchiului comun al coronarei
stângi. Având în vedere prezenþa acestei stenoze izolate, cu
aspect particular, la o pacientã cu risc aterosclerotic redus
ºi integritatea arborelui coronarian în rest, s-a pus în dis-
cuþie apariþia ei prin compresia extrinsecã a trunchiului
comun al coronarei stângi de cãtre artera pulmonarã dila-
tatã anevrismal. Aceastã leziune poate reprezenta mecanis-
mul anginei întâlnite frecvent la pacienþii cu hipertensiune
pulmonarã (întâlnitã la 41% din pacienþi6) ºi atribuitã clasic
ischemiei ventriculare drepte sau dilatãrii acute a arterei
pulmonare în timpul creºterilor tranzitorii ale presiunii în
artera pulmonarã6. Ischemia ventricularã stângã datoratã
aceastei leziuni coronariene poate contribui suplimentar la
disfuncþia diastolicã a ventriculului stâng.
Compresia extrinsecã a trunchiului comun al coronarei
stângi de cãtre artera pulmonarã dilatatã a fost sugeratã
prima datã în 1957 (Corday E.) la pacienþi cu hipertensi-
une pulmonarã care asociau simptome de insuficienþã
coronarianã ºi a fost raportatã prima datã în 1997 la un
pacient cu hipertensiune pulmonarã primitivã7. Este
descrisã mai frecvent la pacienþi cu defect septal atrial

Figura 6. Angioplastie cu stent pe trunchiul comun coronară stângă - rezultat final.



(incidenþa apariþiei la aceasta categorie de pacienþi se regã-
seºte în diferite studii între 4,8-44%8). Aspectul leziunii
coronariene în cazul compresiei extrinseci a trunchiului
comun este particular: îngustare severã la ostium cu lãrgire
progresivã spre capãtul distal (aspect de “vârf de creion”7).
Prezenþa ºi gradul stenozei la nivelul trunchiului comun al
coronarei stângi s-a dovedit cã depind de mãrimea arterei
pulmonare (risc crescut de apariþie a compresiei extrinseci
existã când diametrul trunchiului arterei pulmonare > 40 mm,
iar raportul diametrelor trunchi arterã pulmonarã/aortã
>1,2) ºi de relaþia anatomicã între artera pulmonarã ºi origi-
nea trunchiului comun în sinusul Valsalva stâng (cu cât
originea este mai spre stânga, cu atât trunchiul coronarei
stângi este protejat de compresie)8. Compresia extrinsecã
poate fi diagnosticatã coronarografic (unii autori sunt de pã-
rere cã aceastã investigaþie trebuie efectuatã tuturor
pacienþilor cu hipertensiune pulmonarã severã care prezintã
anginã sau disfuncþie ventricularã stângã9), prin ecocardio-
grafie transesofagianã, rezonanþã magneticã sau ecografie
intravascularã. 
Responsabilã de anginã ºi disfuncþie ventricularã stângã,
aritmii sau moarte subitã, compresia extrinsecã a trunchi-
ului comun al coronarei stângi poate fi tratatã cu succes,
angioplastia percutanã ºi implantarea de stent (primele
douã cazuri realizate în 20016) oferind posibilitatea rezol-
vãrii leziunii fãrã expunerea la riscurile intervenþiei chirur-
gicale a pacienþilor cu hipertensiune pulmonarã severã.

BIBLIOGRAFIE
1. Roos-Hesselink JW, Meijboom FJ, Spitaels SEC – Long-term
outcome after surgery for pulmonary stenosis (a longitudinal
study of 22–33 years). Eur Heart J. 2006 Feb; 27(4): 482-8
2. Bouzas B, Kilner PJ, Gatzoulis MA -Pulmonary regurgitation:
not a benign lesion. Eur Heart J. 2005 Mar; 26(5): 433-9
3. Decuypere V, Delcroix M, Budts W –Left main coronary
artery and right pulmonary vein compression by a large pul-
monary artery aneurysm. Heart. 2004 Apr; 90(4):e21
4. Veldtman GR, Dearani JA, Warnes CA – Low pressure giant
pulmonary artery aneurysms in the adult: natural history and
management strategies. Heart 2003; 89: 1067-70
5. Van der Wall EE, Mulder BJM -Pulmonary valve replacement
in patients with tetralogy of Fallot and pulmonary regurgitation:
early surgery similar to optimal timing of surgery? Eur Heart J.
2005; 26:2614-5
6. Rich S, McLaughlin VV, O’Neill W -Stenting to reverse left
ventricular ischemia due to left main coronary artery compres-
sion in primary pulmonary hypertension. Chest. 2001 Oct; 120
(4):1412-5
7. Gomez Varela S et al -Stenting in Primary Pulmonary
Hypertension With Compression of the Left Main Coronary
Artery. Rev Esp Cardiol 2004; 57: 695 - 8 
8. Mesquita SM, Castro CR, Ikari NM -Likelihood of left main
coronary artery compression based on pulmonary trunk diameter
in patients with pulmonary hypertension. Am J Med. 2004 Mar
15;116(6):369-74
9. Rich S, McLaughlin VV -Pulmonary Hypertension. În:
Braunwald’s Heart Disease 7th Edition, p. 1823

194

Revista română de cardiologie, vol. XXI, nr. 3, 2006



Pacientul B.T., în vârstã de 54 de ani, din mediul urban s-a
prezentat în februarie 2005 la Unitatea de Primire Urgenþe
din cadrul Spitalului Clinic Judeþean Oradea acuzând
dureri retrosternale de intensitate moderatã, cu caracter
constrictiv ºi de arsurã, apãrute la eforturi moderate.
Examenul obiectiv a fost fãrã modificãri patologice, iar
ECG (electrocardiograma) este redatã în figura 1. Durerile
au fost interpretate ca ºi anginã instabilã ºi pacientul a fost
internat la Clinica de Cardiologie.
Din antecedentele heredocolaterale ale pacientului am
reþinut cã mama ºi tatãl pacientului sunt hipertensivi.
În privinþa antecedentelor personale patologice menþionãm
cã în 1987 bolnavul a fost operat pentru ulcer duodenal –
operaþia constând în înfundarea acestuia ºi în acelaºi an a
fost colecistectomizat pentru colicistitã acutã litiazicã. În
2004 a prezentat un polip gastric hemoragic, care a fost
rezecat endoscopic. Din 2002 pânã în prezent, bolnavul a
acuzat dureri epigastrice sub formã de arsurã, precum ºi un
episod de hemoragie digestivã superioarã, interpretate în
2004 ca o reactivare a ulcerului, motiv pentru care a fost
efectuatã gastroscopia.

În urmã cu o sãptãmânã pacientul a fost diagnosticat cu o
bronºitã acutã, manifestatã prin tuse productivã, febrã ºi
era la momentul internãrii în Clinica de Cardiologie sub
tratament cu ciprofloxacin ºi acetil cisteinã, la indicaþia
medicului pneumolog. Înaintea internãrii, bolnavul a fost
consultat de cãtre medicul internist la care este în evidenþã
pentru manifestãrile gastroenterologice; acesta a depistat o
tensiune arterialã uºor crescutã, motiv pentru care i-a indi-
cat indapamid ºi lisinopril, tratament urmat de pacient
pânã la internare.
Bolnavul este pensionar de boalã (ulcer duodenal, polip
gastric rezecat, hemoragie digestivã superioarã), nu fu-
meazã, nu consumã alcool, bea o cafea pe zi, face eforturi
fizice moderate.
Având în vedere antecedentele personale ale pacientului,
ne-am pus o serie de probleme în ce priveºte diagnosticul
diferenþial, durerile putând fi interpretate ºi în cadrul reflu-
xului gastroesofagian sau al spasmului esofagian difuz.
Aspectul ECG la internare este prezentat în figura 1, unde
apare hipertrofia ventricularã stângã ºi o supradenivelare ST
în V1-V2, fãrã a avea însã aspect de leziune subepicardicã.
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REZUMAT

Scopul lucrãrii este prezentarea unui caz de angor vasospastic. 
Material ºi metodã. Bolnav din mediul urban în vârstã de 54 ani, fãrã antecedente cardiace cunoscute se interneazã pentru
dureri cu caracter constrictiv apãrute la eforturi moderate. Ecografic cordul are dimensiuni normale, cu funcþie sistolicã
bunã ºi disfuncþie diastolicã moderatã. Bolnavul este nefumãtor, are antecedente heredocolaterale de HTA ºi profilul
lipidic este normal. TA=150/80 mmHg. Am suspectat vasospasmul coronarian, motiv pentru care bolnavul a fost monito-
rizat Holter 24 de ore; pe parcursul monitorizãrii nu a prezentat angor, ECG a fost normal. În timpul unei crize de angor
nocturn s-a surprins ECG un aspect sugestiv de spasm coronarian. Am aplicat tratament cu anticoagulante, nitraþi,
betablocante, înlocuite ulterior cu blocanþi de calciu. Coronografic, coronara dreaptã este dominantã, iar descendenta
anterioarã are modificãri aterosclerotice, în segmentul 1, cu stenozã sub 50%. S-a instituit tratament cu IEC, blocanþi ai
canalelor de calciu, statine.

ABSTRACT

The aim of this study is to present a case of Prinzmetal angina. Material & method: 54 years old man, without known
cardiovascular disorders, was admitted for angina at moderate effort. At echography, the heart had normal size with a
normal systolic function and diastolic dysfunction of moderate intensity. The patient doesn’t smoke, and has normal
lypidic profile. Blood pressure was 150/80 mmHg. We suspected coronary vasospasm, that’s why the patient was con-
tinuously ECG monotorized. He did not have angina and ECG was normal. In one night the patient had angina relapsed
with nitroglycerin. We treated the patient with anticoagulants, nitrates, beta-blockers, replaced than with calcium channel
blockers. At coronarography, the right coronary artery had a stenoses less than 50% from its diameter. The patient was
treated with angiotensin-converting enzyme inhibitors, calcium channel blockers and statins.
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Am interpretat totuºi cazul ca ºi angor instabil, ºi am
administrat tratament cu nitraþi, betablocante, anticoagu-
lante, inhibitori ai enzimei de conversie, aspirinã, ultima
abandonatã la indicaþia medicului gastroenterolog,
neputându-se exclude o cauzã digestivã a durerilor.
Colesterolul are o valoare de 195 mg/dl; trigliceridele 77
mg/dl ºi HDL 77 mg/dl; glicemia, hemoleucograma, ureea,
creatinina, acidul uric, viteza de sedimentare a hematiilor,
transaminazele, acid uric, creatinkinaza ºi examenul de
urinã se încadreazã în normal.
Ecocardiografia a decelat un ventricul stâng de dimensiuni
normale, cu o fracþie de ejecþie de peste 60%, insuficienþã
aorticã minorã, disfuncþie diastolicã moderatã iar radiolo-
gia – indice cardiotoracic uºor mãrit, cu circulaþie pul-
monarã normalã.
Sub terapia menþionatã, bolnavul a fost asimptomatic,
motiv pentru care, în a 2-a zi de internare a efectuat sub
supraveghere, un test de efort nestandardizat, în timpul
cãruia nu a prezentat acuze, nu au fost modificãri ECG ºi
tensiunea arterialã controlatã sub terapie – a crescut pânã
la 140/90 mmHg – de la 120/80 mmHg, dupã 4 etaje par-
curse în ritm alert. Bolnavul s-a tahicardizat pânã la 110

bãtãi pe minut, în condiþiile tratamentului betablocant. 
În noaptea urmãtoare bolnavul a prezentat 3 episoade de
durere retrosternalã intensã, însoþite de transpiraþii care au
cedat la nitroglicerinã sublingual în timpul cãreia nu s-a
fãcut ECG. Durerea s-a repetat în cursul zilei, a fost de
duratã scurtã (2 minute), de intensitate mai scãzutã ºi a
cedat spontan. La momentul efectuãrii ECG – prezentat în
figura 2 – bolnavul era asimptomatic; se observã o
supradenivelare cu aspect convex a segmentului ST ºi unda
T negativã în V3.
Simptomatologia ne-a facut sã suspicionãm vasospasmul
coronarian; am întrerupt medicaþia betablocantã, am ad-
ministrat diltiazem ºi am monitorizat Holter ECG bolnavul
24 de ore, pentru surprinderea unui eventual vasospasm
coronarian. Dintre enzimele de necrozã miocardicã, CK
(creatinfosfokinaza) a avut o valoare de 263 U/l, fiind sin-
gura care ne-a stat la dispoziþie. Pe parcursul monitorizãrii,
bolnavul a fost asimptomatic ºi ECG a avut aspect normal.
În noaptea ce a urmat monitorizãrii, la ora 4:10, bolnavul
a prezentat un episod de durere retrosternalã constrictivã
intensã, însoþitã de transpiraþii. Aspectul ECG a fost cel din
figura 3, unde se observã supradenivelarea segmentului ST
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Figura 1. ECG la internare

Figura 2. ECG după criza de angor diurnă



în derivaþiile precordiale de pânã la 10 mm (mai ales în
V1-V3), cu unda T bifazicã în acelaºi teritoriu ºi
supradenivelarea segmentului ST în D1, aVL de 1-2 mm.
Bolnavul a fost transportat în unitatea de terapie intensivã,
cu suspiciunea de infart miocardic acut, dupã ce i s-a admi-
nistrat nitroglicerinã sublingual, ulterior intravenos. Du-
rerea a persistat aproximativ 25 de minute, cu intensitate
descrescãtoare, în acest interval cedând complet. Aspectul
ECG dupã criza dureroasã este cel redat în figura 4, cu
unda T bifazicã în V3-V5. Bolnavul a continuat terapia cu
nitraþi, blocanþi de canale de calciu, inhibitori ai enzimei
de conversie. A apãrut astfel evident diagnosticul de angor
vasospastic. Figura 5 redã aspectul ECG din dimineaþa
urmãtoare, acesta fiind similar cu cel de la internare.
Având în vedere cã vasospasmul poate apãrea pe coronare
indemne sau patologice, bolnavul a fost transferat la Insti-
tutul Inimii Cluj Napoca pentru efectuarea coronografiei.
Anterior acesteia, a fãcut un test de efort standardizat,
apropiat maximal, fãrã angor, fãrã modificãri ECG, fãrã
tulburãri de ritm, cu adaptarea tensiunii arteriale.
Coronarografic s-a decelat coronara dreaptã dominantã,
descendenta anterioarã cu modificãri în segmentul 1, cu

stenozã sub 50%. Nu s-a considerat oportunã revascu-
larizarea coronarianã, bolnavului stabilindu-i-se tratament
cu statine, inhibitori ai enzimei de conversie, diltiazem.
La o lunã de la externare bolnavul s-a prezentat la control
la Spitalul Clinic Judeþean Oradea, prezentând dureri retro-
sternale nocturne, de intensitate redusã. Am adãugat nitraþi
la planul de tratament.
Dupã 5 luni de la internare, bolnavul este fãrã angor sub
tratamentul  menþionat; au reapãrut durerile epigastrice;
endoscopia a evidenþiat prezenþa unui ulcer duodenal, cu
indicaþie operatorie, bolnavul urmând a fi operat atunci
când va fi de acord. Este sub tratament antisecretor, cu per-
sistenþa simptomatologiei digestive.

DISCUŢII
Angorul vasospastic, angina variantã sau Prinzmetal este o
formã particularã de anginã care apare aproape exclusiv în
repaus ºi se asociazã cu supradenivelare a segmentului ST
pe ECG, care revine la normal dupã încetarea durerii.
Angorul vasospastic poate produce infarct miocardic acut,
aritmii severe ºi chiar moarte subitã1.
Vasospasmul coronarian apare probabil datoritã disfuncþiei
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Figura 3. Aspectul ECG în cursul crizei de angor vasospastic.

Figura 4. Aspectul ECG după criza de angor vasospastic.
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endoteliale, care expune musculatura netedã vascularã la
substanþe vasoconstrictoare: catecolamine, tromboxan A2,
serotoninã, histaminã, endotelinã. Disfuncþia endotelialã
poate sã impiedice vasodilataþia mediatã de flux, datoritã
scãderii producerii de oxid nitric. Poate exista, de aseme-
nea, o imbalanþã între factorii vasodilatatori produºi de
endoteliu – prostaciclinã, oxid nitric – ºi cei vasoconstric-
tori – endotelinã, angiotensinã II – în favoarea acestora din
urmã. Poate fi implicat ºi sistemul nervos, cu reducerea
tonusului parasimpatic ºi creºterea reactivitãþii recepto-
rilor alfa – adrenergici vasculari 2.
Cheia diagnosticului este înregistrarea ECG în timpul
crizei de angor. Aceasta poate fi reprodusã prin hiperven-
tilaþie, teste de provocare (ergonovinã, acetilcolinã).
Deoarece spasmul coronarian apare pe coronare indemne
sau pe coronare cu leziuni care pot fi severe, aceºti bolnavi
au indicaþie de coronarografie. Tratamentul constã în
nitraþi, antagoniºti de calciu în doze mari, eventual alfa –
blocante1.
La bolnavii care rãspund la terapie prognosticul este

bun.Vasospasmul coronarian se poate însoþi de vasospasm
în alte teritorii, producând, de exemplu migrenã ºi
fenomene Raynaud.
Bolnavul va suferi, probabil, o intervenþie chirurgicalã la
nivelul stomacului. Având în vedere cã spasmul coronari-
an a apãrut pe o arterã coronarã cu plãci aterosclerotice, cu
o leziune  sub 50% ºi cã angiografia coronarianã are anu-
mite limite în detectarea stenozelor coronariene severe,
considerãm cã pacientul are indicaþie de ultrasonografie
intracoronarianã. În cazul prezenþei unei leziuni severe se
impune angioplastia preoperatorie.
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Figura 5. Aspectul ECG din dimineaţa următoare crizei de
angor vasospastic.
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MIOCARDIC ACUT CU  SUPRADENIVELARE ST
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ªocul cardiogen reprezintã una dintre complicaþiile cele
mai severe ale infarctului miocardic acut, cu sau fãrã
supradenivelare de segment ST, ºi se asociazã cu o ratã
crescutã de deces imediat, cuprinsã între 50 ºi 80%, în
pofida progreselor remarcabile care s-au fãcut în ultimii
ani, în înþelegerea fiziopatologiei ºocului ºi în privinþa
tratamentului, în special prin aplicarea strategiei de revas-
cularizare precoce. De aceea, existã o preocupare continuã
în identificarea unor criterii de risc înalt al pacienþilor cu
sindroame coronariene acute de a dezvolta ºoc cardiogen ºi
a unor metode terapeutice care sã previnã instalarea ºocu-
lui ºi, respectiv, sã asigure un prognostic mai bun al aces-
tor pacienþi. 

DEFINIŢIE
ªocul cardiogen este un sindrom caracterizat prin perfuzie
tisularã inadecvatã consecinþã a scãderii debitului cardiac
sistemic secundarã unei afectiuni cardiace. ªocul cardio-
gen cuprinde o serie de caracteristici clinice, secundare
hipoperfuziei tisulare (alterarea stãrii de conºtientã, con-
fuzie, agitaþie, comã; dispnee, hipotensiune arterialã;
extremitãþi reci, umede, cianotice; oligurie sau chiar
anurie) ºi criterii hemodinamice (TAS <90 mmHg sau
scãderea TA medii cu >30 mmHg faþã de valoarea de bazã
persistentã >60minute, secundarã unei disfuncþii cardiace
ºi care nu rãspunde la administrarea de fluide; TAS >90
mmHg sub tratament inotrop pozitiv administrat pentru
>60 minute; indexul cardiac (IC) <2,2 l/min/m2 ºi pre-
siunea în capilarul pulmonar (pcp) >18 mmHg). Este
obligatorie confirmarea disfuncþiei miocardice ºi exclude-
rea sau corectarea altor cauze de ºoc, cum ar fi hipovo-
lemia, hipoxia ºi acidoza metabolicã. (1)

EPIDEMIOLOGIE

Incidenþa ºocului cardiogen a rãmas relativ constantã în
ultimile decade. ªocul cardiogen este o complicaþie mai
frecvent întalnitã în infarctul miocardic acut cu supradeni-
velare ST (STEMI), cu o incidenþã cuprinsã între 4,2% ºi
7,2% ºi un interval de timp mediu de apariþie de cca 9,6
ore, spre deosebire de ºocul din infarctul miocardic fãrã
supradenivelare ST (NSTEMI), care are o incidenþã de cca
2,5% ºi un timp mediu de apariþie de cca 76,2 ore. Aceastã
diferenþã de timp se poate explica prin faptul cã în NSTEMI
existã o afectare difuzã ºi progresivã a fluxului coronarian,

spre deosebire de STEMI, în care se produce necroza
rapidã ºi extensivã a >40% din masa miocardului, prin
compromiterea severã a fluxului din artera responsabilã de
infarct (IRA). ªocul cardiogen se poate instala precoce în
<24 ore de la debutul STEMI, cel mai frecvent când existã
afectare unicoronarianã, în timp ce majoritatea pacienþilor
cu boalã tricoronarianã dezvoltã ºocul mai tardiv (1).
Etiologie: Principala cauzã a ºocului cardiogen este dis-
funcþia sistolicã VS, identificatã la cca 74% dintre pacienþii
cu ºoc, secundarã fie unui infarct miocardic intins, fie unui
infarct de dimensiuni mai mici, dar care apare pe un mio-
card cu funcþie anterior deprimatã. ªocul cardiogen poate
fi determinat ºi de complicaþiile mecanice ale infarctului
miocardic acut (regurgitarea mitralã acutã la cca 8% din
cazuri, ruptura septului interventricular la 5% sau ruptura
peretelui liber miocardic la 2% din cazuri), precum ºi de
infarctul miocardic întins de VD, descris la 3% din
pacienþii inclusi în registrul SHOCK (2). 
S-au identificat o serie de factori de risc implicaþi în dez-
voltarea ºocului cardiogen din STEMI, care se coreleazã
foarte bine cu disfuncþia sistolicã VS ºi cu severitatea
afectãrii coronariene. Astfel, ºocul apare mai frevent la pa-
cienþii vârstnici, diabetici, cu infarct miocardic al peretelui
anterior sau infarct întins, la cei cu antecedente de infarct
miocardic, cu afectare vascularã perifericã sau cerebrovascu-
larã (2). Din punct de vedere al extinderii bolii coronariene,
majoritatea pacienþilor cu ºoc prezintã boalã multivascu-
larã (58% în trialul SHOCK), 29% au afectare de trunchi
de coronarã stângã ºi numai 22% sunt univasculari.(12)

FIZIOPATOLOGIA ȘOCULUI DIN STEMI
Disfuncþia cardiacã la pacienþii cu ºoc cardiogen este în
majoritatea cazurilor consecinþa necrozei miocardice
întinse la >40% din masa miocardicã, la care se adaugã
ischemia din segmentele de miocard vecine viabile, dar
disfuncþionale. Disfuncþia miocardicã determinã scãderea
debitului cardiac, care va agrava ischemia miocardicã, re-
zultând astfel un cerc vicios. Miocardul viabil, dar dis-
funcþional, poate fi de 2 feluri: stunning miocard ºi miocard
hibernant. Stunning miocard reprezintã miocardul dis-
funcþional, secundar ischemiei miocardice ºi care persistã
în pofida restaurãrii fluxului coronarian adecvat. El îºi
poate recupera funcþia, chiar complet, în zile-sãptãmâni,
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uneori chiar luni, în funcþie de severitatea ischemiei mio-
cardice. Miocardul hibernant este consecinþa unui meca-
nism adaptativ la un flux coronarian redus semnificativ,
prin care segmentele miocardice îºi diminuã funcþia con-
tractilã, astfel încât sã se stabileascã un nou echilibru între
aportul de sânge ºi necesar, capabil sã previnã necroza
miocardicã. Recuperarea funcþiei acestor segmente se
obþine prin revascularizare miocardicã precoce. Cele 2
forme de miocard viabil, dar disfuncþional, rãspund favo-
rabil la tratamentul inotrop pozitiv. (3)
Studii recente au demonstrat existenþa unui sindrom infla-
mator sistemic important asociat sindroamelor coronariene
acute, obiectivat atât clinic, cât ºi bioumoral, prin creºterea
markerilor de inflamatie sistemicã (VSH, leucocitoza,
PCR, IL-6, TNFα, complement seric) care stimuleazã
secreþia de citokine ºi în consecinþã, se secretã în exces
NO ºi derivaþii sãi. (4) În contrast, cu efectul cardioprotec-
tor bine cunoscut al moleculei NO la un nivel seric scãzut,
descris la indivizii sãnãtoºi, excesul de NO ºi derivaþii sãi
prezintã efecte adverse importante: deprimã contractili-
tatea cordului prin efect direct (alterând homeostazia cal-
ciului); inhibã procesul de respiraþie mitocondrialã în mio-
cardul nonischemic; altereazã metabolismul glucozei; au
efect proinflamator; scad sensibilitatea la catecolamine;
induc vasodilataþie sistemicã. (5)

TRATAMENTUL ȘOCULUI CARDIOGEN
Tratamentul ºocului cardiogen, care apare ca o complicaþie
a infarctului miocardic acut, a cunoscut progrese remarca-
bile în ultima decadã, ceea ce a determinat scãderea ratei
mortalitãþii de la >70%, aºa cum se înregistra între anii
1975–1990, la o ratã de cca 59% în 1997, în pofida faptului
cã, în ultima perioadã, pacienþii care dezvoltã ºoc cardiogen,
sunt mai în vârstã ºi prezintã o patologie mai severã. (1)
Tratamentul trebuie sã vizeze în primul rând mecanismele
fiziopatologice implicate în dezvoltarea ºocului. Este
obligatoriu tratamentul de susþinere hemodinamicã, alãturi
de revascularizarea miocardicã precoce ºi mãsurile de pre-
venire a leziunilor de reperfuzie.  

Mãsurile generale cuprind o serie de strategii al cãror
obiectiv principal este de  a preveni apariþia leziunilor ire-
versibile de organ, caracteristice ºocului. Este vital supor-
tul circulator necesar menþinerii unei perfuzii sistemice
adecvate, care poate fi realizat fie prin mijloace farmaco-
logice, fie utilizând mijloace mecanice, cum este balonul
de contrapulsaþie intraaorticã (IABP) sau utilizarea unor
dispozitive speciale de asistare circulatorie (ventricular
assist device, VAD). 

Agenþii inotropi pozitivi ºi vasoconstrictori, de tipul
adrenalinei, noradrenalinei, dopaminei ºi respectiv, dobu-
taminei, deºi reuºesc, pe termen scurt, creºterea debitului
cardiac, nu existã dovezi care sã demonstreze ameliorarea

supravieþuirii prin utilizarea lor. Din contra, este cunoscut
efectul negativ al excesului de catecolamine în patogenia
ºocului, care agraveazã disfuncþia miocardicã. Totuºi, agen-
þii inotropi ºi vasoconstrictori, utilizaþi pe termen scurt ºi în
doze reduse, permit stabilizarea pacienþilor pânã la mo-
mentul revascularizãrii sau pânã la rezolvarea unor cauze
reversibile, care au determinat apariþia ºocului (6). În con-
cluzie, ei reprezintã niºte mãsuri paleative pentru trata-
mentul ºocului, ca ºi ventilaþia mecanicã ºi hemofiltrarea. 
Deºi, teoretic, agenþii vasodilatatori sistemici, cum ar fi
nitroprusiatul ºi nitroglicerina, ar putea fi utili în tratamen-
tul ºocului cardiogen, prin scãderea rezistenþei vasculare
periferice, care este excesiv crescutã în ºoc, în practicã,
acest efect nu îºi gãseºte aplicabilitate, în contextul
hipotensiunii arteriale persistente ºi de multe ori, refrac-
tarã la tratamentul specific. (7)

Revascularizarea miocardicã precoce, farmacologicã
sau mecanicã, reprezintã abordarea terapeuticã de elecþie,
primordialã, a ºocului din infarctul miocardic acut. Are ca
obiective restaurarea fluxului coronarian, atât la nivel epi-
cardic, cât ºi la nivelul microcirculatiei, ºi diminuarea
injuriei miocardice ischemice.(7)

Revascularizarea farmacologicã: Prognosticul pacien-
þilor cu STEMI complicat cu ºoc cardiogen depinde foarte
mult de obþinerea repermeabilizãrii arterei responsabile de
infarct. Revascularizarea farmacologicã a scãzut incidenþa
ºocului cardiogen, aºa cum a rezultat din câteva trialuri
clinice ºi din meta-analiza FTT (Fibrinolytic Therapy
Trialists collaborative group), GUSTO-I ºi GUSTO-III
(8,9,10). Registrul SHOCK a demonstrat cã tratamentul
fibrinolitic a determinat scãderea ratei mortalitãþii intraspi-
taliceºti faþã de lotul de control (54% vs 64%, p= 0.005),
diferenþã care s-a menþinut indiferent de vârsta pacienþilor
ºi de succesul revascularizãrii (OR 0.70, p=0.027) (10). De
asemenea, meta-analiza FTT a arãtat o mortalitate de 54%
la pacienþii în ºoc cardiogen trataþi cu trombolitice faþã de
61% pentru grupul de control. (8) Trebuie subliniat benefi-
ciul limitat al trombolizei la pacienþii aflaþi în ºoc, datoritã
scãderii ratei de lizã a trombului secundarã scãderii presiu-
nii de perfuzie ºi în consecinþã, a cantitãþii de trombolitic
disponibilã în zona infarctului. La acest efect, contribuie ºi
o serie de factori mecanici ºi metabolici, care impiedicã
obþinerea ºi menþinerea patenþei arterei responsabilã de
infarct.   

Balonul intraaortic de contrapulsaþie (IABP) reprezin-
tã o metodã eficientã de stabilizare a pacienþilor aflaþi în
ºoc cardiogen ºi poate ameliora rezultatul reperfuziei mio-
cardice, atât pe cea farmacologicã, cât ºi pe cea mecanicã,
aºa cum s-a demonstrat în trialurile GUSTO-I, GUSTO-III
ºi SHOCK (9,10,12). IABP determinã creºterea presiunii de
perfuzie coronarã, scãderea postsarcinii ºi creºterea debi-
tului cardiac, fãrã a creºte consumul miocardic de oxigen.
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Din pãcate, IABP este subutilizat în practicã, deºi are indi-
caþie de clasa I, nivel de evidenþã B, în ghidurile de mana-
gement al STEMI (19). Existã totuºi o tendinþã de
creºtere a utilizãrii IABP în ultima decadã (la 87% din
pacienþii inclusi în trialul SHOCK). În plus, s-a demon-
strat cã tromboliza asistatã de IABP a determinat scãderea
semnificativã a ratei mortalitãþii (46%) în comparaþie cu
lotul de bolnavi la care s-a administrat doar trombolitic
(13), cu riscul unor complicaþii hemoragice moderate, în
trialul GUSTO-I. Tromboliza asistatã de IABP rãmâne o
opþiune atunci când revascularizarea interventionalã nu
este accesibilã imediat, ºi în mod special, pentru cei apro-
ximativ 10% dintre pacienþii cu STEMI complicat ºoc car-
diogen încã de la prezentare. Se recomandã însã adminis-
trarea tromboliticului în dozã unicã. 

Revascularizarea mecanicã în ºocul cardiogen din
STEMI prin angioplastie coronarianã (PCI) sau prin bypass
aortocoronarian (CABG), reprezintã unica posibilitate de
ameliorare a prognosticului acestor bolnavi, care a permis
scãderea semnificativã a ratei mortalitãþii la cca 40–50%,
în comparaþie cu 80–90%, în cazul aplicãrii unui tratament
conservator. Studiul randomizat GUSTO-I a demonstrat cã,
o strategie “agresivã” (efectuarea coronarografiei în prime-
le 24 ore de la debutul ºocului ºi revascularizare precoce,
fie prin PCI, fie prin CABG, în funcþie de severitatea lezi-
unilor), a permis scãderea semnificativã a ratei mortalitãþii
în ºocul cardiogen din STEMI în comparaþie cu trata-
mentul fibrinolitic (38% vs. 62%)(9). Rezultate compara-
bile au fost raportate ºi de alte studii clinice sau registre,
ca de exemplu registrul NRMI-2 (16), GUSTO-III (10). 
Atât trialul SMASH (The Swiss Multicenter trial of
Angioplasty Shock) (17), cât ºi trialul SHOCK (Should
We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for
Cardiogenic Shock)(12), au demonstrat reducerea ratei
mortalitãþii la 30 zile la pacienþii cu ºoc cardiogen revas-
cularizaþi mecanic precoce comparativ cu tratamentul con-
servator (46,7% vs 56%). Acest beneficiu a fost mai evi-
dent la 6 luni (50,3% vs 63,1%, p =0.027) ºi s-a menþinut
ºi la 12 luni (53% vs 66%, p <0.03).(18) Trebuie subliniat
însã, cã beneficiul obþinut în trialul SHOCK prin revascu-
larizarea precoce prin PCI, respectiv CABG, în primele 36
ore de la debutul infarctului ºi primele 12 ore de la debu-
tul ºocului, în comparaþie cu tratamentul conservator este
evident doar la pacienþii cu vârsta <75 ani, care au avut o
ratã a mortalitãþii la 30 zile de 41,4% vs 56,8%, p = 0.01
ºi respectiv, de 44,9% vs 65%, p = 0.003, la 6 luni. Spre
deosebire de aceastã categorie, pacienþii cu vârsta >75 ani,
au avut un prognostic mai bun dacã au fost trataþi conser-
vator faþã de cei supuºi revascularizãrii mecanice (mortali-
tatea la 30 zile a fost de 53,1% vs 75%). 
În lumina acestor date, în ghidurile actuale de manage-
ment al STEMI complicat cu ºoc cardiogen, revascu-

larizarea mecanicã precoce, efectuatã în primele 36 ore de
la debutul infarctului ºi respectiv, în primele 18 ore de la
debutul ºocului, are indicaþie de clasã I A la pacienþii cu
vârsta <75 ani, în timp ce la pacienþii cu vârsta >75 ani,
indicaþia este de clasa II B. Aceastã recomandare se
bazeazã pe faptul cã numai anumite categorii de pacienþi
cu vârsta >75 ani ar putea beneficia de revascularizarea
precoce, iar selecþia se face în funcþie de statusul funcþio-
nal anterior, vârsta fiziologicã, comorbiditãþi, întinderea
IM, durata ºocului ºi severitatea afectãrii coronariene.(19) 
Este important de remarcat faptul cã în lotul tratat conser-
vator, rata mortalitãþii a fost semnificativ mai micã decât
era raportatã în studiile anterioare, în contextul utilizãrii pe
scarã largã a trombolizei (64% dintre pacienti) ºi a IABP
(86%), ceea ce susþine strategia de trombolizã asistatã de
IABP în ºocul cardiogen, atunci când cateterismul cardiac
nu este disponibil imediat. 
De asemenea, ghidurile mai recomandã ca pacienþii care se
prezintã în ºoc cardiogen ( cca 15%) sau cei care dezvoltã
ºocul în cursul internãrii, sã fie transferaþi rapid într-un
centru terþiar cu facilitãþi de revascularizare mecanicã.
Este indicatã utilizarea IABP, înainte de transfer, pentru
stabilizarea hemodinamicã a pacienþilor, iar dacã se pre-
conizeazã o duratã mai mare de timp pânã în momentul
revascularizãrii ºi pacientul se aflã în primele 3-6 ore de la
debutul STEMI, sã se înceapã tromboliza asistatã de
IABP.(19)
Odatã stabilitã indicaþia de revascularizare precoce, strate-
gia aleasã, prin PCI sau CABG, va depinde în primul rând
de severitatea leziunilor obiectivatã la coronarografie, dar
ºi de alþi factori, care þin atât de pacient, cât ºi de posibi-
litãþile tehnice din momentul respectiv. Este evident faptul
cã PCI este tratamentul de elecþie în majoritatea cazurilor
ºi pânã în prezent, nu existã nici un studiu clinic randomi-
zat care sã compare rezultatele revascularizãrii precoce în
ºocul cardiogen, prin PCI cu revascularizarea prin CABG.
Este cunoscut faptul cã PCI are o ratã de succes mult mai
micã la pacienþii aflaþi în ºoc cardiogen faþã de cei stabili
hemodinamic, iar ºocul cardiogen complicã mai frecvent
evoluþia bolnavilor cu leziuni tricoronariene severe, care s-ar
preta mai bine la o rezolvare chirurgicalã. În plus, la bene-
ficiul revascularizãrii chirurgicale a pacienþilor în ºoc car-
diogen, contribuie ºi alþi parametrii tehnici, ca de exemplu,
protecþia miocardului ischemic prin cardioplegie, abolirea
postsarcinii prin realizarea bypass-ului cardiopulmonar, ca
ºi posibilitatea teoreticã de revascularizare completã ºi a
teritoriilor neinfarctate. 
În funcþie de severitatea leziunilor coronariene, ghidurile
recomandã efectuarea PCI la nivelul arterei reponsabile de
infarct (IRA), la pacienþii cu boalã uni- ºi bivascularã, dar
ºi la tricoronarienii, ale cãror stenoze pe cele 2 artere
neimplicate în infarct sunt <90% sau sunt localizate pe
arterele cu ramuri arteriale mici. În schimb, CABG este
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metoda de elecþie pentru revascularizarea precoce, chiar în
primele 6 ore de la debutul ºocului, la pacienþii cu stenozã
de >50% de trunchi comun de coronarã stângã (TCS), cu
leziuni tricoronariene severe, definite ca 2 ocluzii, respec-
tiv, stenoze de >90% pe >2 artere coronare mari, neimpli-
cate în infarct sau la pacienþii cu stenoze semnificative, dar
tehnic, neinstrumentabile prin PCI. De asemenea, CABG
are indicaþie de clasa I la pacienþii în ºoc cardiogen asoci-
at unor complicaþii mecanice ale infarctului. În plus,
ghidurile recomandã, ca la pacienþii în ºoc cardiogen, cu
leziuni tricoronariene moderate, la care s-a efectuat cu
succes, PCI  precoce la nivelul IRA (definit ca obþinerea
unui flux TIMI 2-3, cu o reducere de >20% a gradului
stenozei ºi o stenozã rezidualã <50%), sã se evalueze opor-
tunitatea revascularizãrii complete, prin CABG, dupã sta-
bilizarea lor prin tratament, dar înainte de externarea din
spital.(19,20) 
Conform acestor recomandãri, în trialul SHOCK 60% din
pacienþii abordati invaziv precoce au fost revascularizaþi
prin PCI, iar 40% au fost revascularizaþi prin CABG. Nu
au existat diferenþe semnificative între cele 2 loturi, cu
excepþia severitãþii leziunilor coronariene, pe baza cãrora
s-a decis metoda de revascularizare. Se remarcã totuºi cã
pacienþii din lotul CABG erau de 2 ori mai frecvent dia-
betici. Timpul mediu de la debutul IMA la revascularizare
a fost de 11 ore pentru PCI, respectiv de 19 ore pentru
CABG. Rezultatele studiului demonstreazã cã nu au exis-
tat diferenþe semnificative între cele 2 loturi de pacienþi în
ºoc cardiogen, revascularizaþi precoce, prin PCI sau prin
CABG, în ceea ce priveºte rata supravieþuirii, atât la 30
zile (55,6% vs 57,4%, p = 0.86), cât ºi la 1 an (51,9% vs
46,8%, p = 0.71). Rata mortalitãþii a fost de 45% în grupul
supus PCI vs 42% în grupul supus CABG. (21)
Mai trebuie subliniat cã, rata mortalitãþii intraspitaliceºti a
pacienþilor în ºoc cardiogen cu leziuni tricoronariene severe,
revascularizaþi precoce prin PCI, a fost de 69%, rezultat
care ar putea fi datorat embolizãrilor distale în microcircu-
laþia coronarianã din teritoriile neimplicate în infarct. 
Analizând rata supravieþuirii la 1 an în funcþie de vârsta
pacienþilor revascularizaþi precoce, prin PCI vs CABG,
remarcãm cã nu au existat diferenþe semnificative între
cele 2 loturi în grupul pacienþilor cu vârsta <75ani (56,3 %
vs 46,3%, p=0.33), în schimb la pacienþii cu vârsta >75
ani, rata supravieþuirii a fost de 20% vs 50% .(21) 
Trialul SHOCK a mai arãtat cã revascularizarea precoce
multivascularã prin PCI la pacienþii cu ºoc cardiogen s-a
asociat cu un prognostic mai prost decât la pacienþii la care
s-a efectuat PCI la nivelul arterei responsabilã de infarct
(IRA) ºi prin urmare, recomandã PCI þintitã pe leziunea
implicatã în infarct. Se considerã cã abordarea interven-
þionalã a stenozelor neimplicate în producerea infarctului,
ar conduce la deteriorarea suplimentarã a fluxului corona-
rian prin embolizari distale, respectiv prin compromiterea

unor ramuri arteriale adiacente, tributare atât zonei infarc-
tate, cât ºi din vecinãtate, cu afectarea circulaþiei colaterale
din zona ºi agravarea ischemiei. În plus, se adaugã efectul
nociv al substanþei de contrast, utilizatã în cantitate mai
mare ºi durata prelungitã a intervenþiei.(20)
Studii recente, au demonstrat însã cã, utilizarea frecventã a
stenturilor coronariene, în mod special a stenturilor active
farmacologic (DES, drug-eluting stent) ºi a inhibitorilor de
receptori de GP IIb/IIIa, a ameliorat prognosticul pacien-
þilor cu ºoc cardiogen revascularizaþi prin PCI, precoce ºi
complet, abordând ºi leziunile neimplicate în infarct. (22). 
Totuºi, în pofida progreselor remarcabile, incluzând ºi uti-
lizarea stenturilor ºi a inhibitorilor de receptori de GP
IIb/IIIa ºi a rezultatelor foarte bune obþinute prin  revascu-
larizarea precoce prin PCI a pacienþilor cu STEMI stabili
hemodinamic, succesul în ºocul cardiogen rãmâne în jur
de 75%. Utilizarea stenturilor active farmacologic (acope-
rite cu sirolimus) în ºocul cardiogen nu a crescut rata trom-
bozei intrastent în comparaþie cu stenturile simple, în
schimb s-a asociat cu scãderea ratei de restenozã pe ter-
men lung. (23) 
Beneficiul utilizãrii stenturilor ºi inhibitorilor de receptori
de GP IIb/IIIa, în principal, abciximab, în PCI din STEMI
complicat cu ºoc cardiogen, a fost confirmat în numeroase
studii în ultimii ani. Astfel, studiul ADMIRAL (Abciximab
Before Direct Angioplasty and Stenting in Myocardial
Infarction Regarding Acute and Long-Term Follow-Up)
(24), care a inclus ºi 25 de pacienþi aflaþi în ºoc cardiogen,
a demonstrat cã administrarea abciximab înainte de PCI cu
stent a scãzut rata evenimentelor adverse cardiace majore
(decesul, reinfarctizarea, necesitatea de revascularizare de
urgenþã a vasului) la 6 luni faþã de lotul de control (9,1%
vs 28,6%, p = 0.23). 
Într-un studiu prospectiv recent publicat, Chan et al. (25)
a demonstrat pe un lot de 96 de pacienþi cu STEMI com-
plicat cu ºoc cardiogen la care s-a efectuat revascularizare
de urgenþã prin PCI, cã utilizarea stenturilor ºi inhibitorilor
de receptori de GP IIb/IIIa s-a asociat cu o ratã crescutã a
fluxului TIMI 3 postprocedural (85% vs 65%, p = 0.048)
ºi cu scãderea ratei mortalitãþii, atât imediatã, cât ºi pe ter-
men lung, pe o perioadã de 2,5 ani (33% rata mortalitãþii
în lotul care a beneficiat de PCI + stent ºi abciximab; 43%
în lotul PCI + stent; 61% în lotul PCI + abciximab; respectiv,
68% în lotul PCI, p = 0.028). Se aprecieazã cã beneficiul
asocierii abciximab ºi stent la PCI, la aceastã categorie de
pacienþi, s-ar datora ameliorãrii patenþei vasului, respectiv
a fluxului coronarian, reducerea agregãrii plachetare, a
reocluziei trombotice ºi a embolizarilor distale. Ei au iden-
tificat, de asemenea, predictorii de prognostic fatal la 30
zile: fracþia de ejecþie VS <30%, localizarea anterioarã a
infarctului acut, scorul miocardului ischemic la risc >4, ca
ºi angioplastia fãrã stent. 
O nouã mãsurã de tratament al ºocului cardiogen, care
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complicã STEMI refractar la orice terapie, este reprezen-
tat de dispozitivele de asistare ventricularã (VAD). Studii
clinice recente, care au comparat beneficiul utilizãrii VAD
vs IABP, au demonstrat ameliorarea parametrilor hemodi-
namici ºi metabolici ºi un efect pozitiv asupra procesului
de remodelare cardiacã postinfarct miocardic acut, dar cu
preþul unor complicaþii majore (amplificarea excesivã a
rãspunsului inflamator sistemic, cu riscul apariþiei insufi-
cienþei multiple de organ; complicaþii hemoragice severe
prin promovarea coagulãrii intravasculare diseminate;
ischemia acutã distalã a membrului inferior la nivelul
cãruia este poziþionat). În schimb, rata mortalitãþii la 30
zile a fost similarã în cele 2 loturi (43% cu VAD vs 45% cu
IABP). În concluzie, utilizarea VAD rãmâne o opþiune de
tratament doar ca o punte cãtre transplantul cardiac. (26)
Recent, studiile efectuate pe pacienþii cu sindroame coro-
nariene acute, au demonstrat existenþa unor valori crescute
ale markerilor de inflamaþie sistemicã, care se amplificã
semnificativ dupã PCI ºi care în plus, se coreleazã foarte
bine cu rata mortalitãþii (4,5). Pornind de la aceste con-
statãri, a apãrut un nou concept în tratamentul ºocului car-
diogen, care se adreseazã inflamaþiei sistemice, prin
inhibarea sintezei excesive de NO ºi derivaþii sãi (trata-
mentul cu L-NMMA, L-NAME, testat în studiul SHOCK
II, respectiv inhibarea cascadei complementului cu pex-
elizumab, un anticorp monoclonal anti-C5, care în plus
scade ºi nivelul seric al PCR ºi al IL-6, deci cu un efect
anti-inflamator sistemic, aºa cum a demonstrat trialul
COMMA). (27, 28, 29) 
Mai trebuie subliniatã de asemenea, importanþa terapiei de
protecþie a miocitului în faþa agresiunii ischemice, respectiv
de reperfuzie. Existã studii care demonstreazã beneficiul
tratamentului cu adenozinã administratã intracoronarian,
atât în reducerea dimensiunii infarctului, cât ºi în abolirea
fenomenului de no-reflow. De asemenea, administrarea
intracoronarianã de nicorandil, respectiv verapamil s-au
dovedit eficiente în tratamentul fenomenului de no-reflow
ºi în ameliorarea performanþei cardiace.(30) Utilizarea
perfuziilor de glucozã-insulinã-potasiu au ameliorat
supravieþuirea pacienþilor în ºoc cardiogen, prin pro-
movarea metabolizãrii glucozei ºi reducerea consumului
de acizi graºi liberi, ºi în consecinþã, a acidozei intracelu-
lare. (31) 
În concluzie, strategia de revascularizare precoce a pacien-
þilor cu STEMI complicat cu ºoc cardiogen, este fãrã îndo-
ialã, tratamentul de elecþie, salvator de vieþi, aºa cum a fost
demonstrat în numeroase studii. Tratamentul inotrop pozitiv
are valoare paleativã, iar utilizarea balonului de contrapul-
saþie intraaorticã (IABP) permite stabilizarea pacienþilor în
vederea efectuãrii revascularizãrii mecanice precoce. 
Se observã însã, cã în pofida implementãrii acestei strate-
gii de management al pacienþilor în ºoc cardiogen, rata
mortalitãþii se menþine în continuare destul de ridicatã, în

jur de 50%, ceea ce impune investigarea unor noi metode
terapeutice, în mãsurã sã asigure pãstrarea integritãþii
microcirculaþiei coronariene ºi sã optimizeze protecþia
miocardului faþã de leziunile de ischemie-reperfuzie, ºi nu
în ultimul rând, sã permitã combaterea inflamaþiei sis-
temice. 
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INTRODUCERE
Importante în îngrijirea unui pacient sunt controlul simp-
tomelor, ameliorarea capacitãþii funcþionale ºi încetinirea
progresiei bolii. De aceea, dovezi ale efectului benefic din
perspectiva pacientului sunt esenþiale în evaluarea unei
metode de tratament. Deºi clinicianul este, tradiþional, fo-
calizat pe diagnostic ºi evaluarea semnelor, adesea existã o
discrepanþã între starea relatatã de pacient ºi cea obiecti-
vatã de medic. Din aceste considerente ne-am propus con-
struirea unui indice de evaluare care sã cuantifice atât
parametrii imagistici cât ºi pe cei clinici, astfel încât sã

realizãm o evaluare complexã a beneficiului revascula-
rizãrii miocardice prin angioplastie, la pacienþii cu boalã
coronarianã ischemicã.

MATERIAL ȘI METODĂ

Studiul, conceput ca un trial tip cohortã, prospectiv, a eva-
luat un grup de 172 pacienþi (79,7% bãrbaþi) cu boalã coro-
narianã ischemicã ºi disfuncþie sistolicã segmentarã, deja
selectaþi pentru angioplastie (PTCA). Decizia de revascu-
larizare a fost luatã pe baza datelor clinice ºi angiografice.
Criteriile de includere în studiu au fost:
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REZUMAT

Scopul lucrãrii a fost construirea unui indice de evaluare care sã cuantifice atât parametrii imagistici cât ºi pe cei clini-
ci, astfel încât sã realizãm o evaluare complexã a beneficiului revascularizãrii miocardice prin angioplastie, la pacienþii
cu boalã coronarianã ischemicã.
Material ºi metodã: Studiul, conceput ca un trial tip cohortã, prospectiv, a evaluat un grup de 172 pacienþi (79,7% bãr-
baþi) cu boalã coronarianã ischemicã ºi disfuncþie sistolicã segmentarã, deja selectaþi pentru angioplastie (PTCA). A fost
calculat indicele de kineticã parietalã (WMI), folosind suma scorurilor segmentare individuale, împãrþitã la numãrul de
segmente luate în calcul. Funcþia globalã a ventriculului stâng a fost apreciatã folosind fracþia de ejecþie.
Rezultate: La calcularea indicelui global de recuperare am folosit ponderi diferite pentru cei patru parametri (WMI, FE,
clasa NYHA, anginã), deoarece importanþa clinicã a fiecãruia este diferitã, primele douã  reflectând cu specificitate mai
mare recuperarea miocardului hibernant. Pe baza acestui indice de recuperare globalã putem aprecia rãspunsul la trata-
ment de la non responder la ameliorare puternicã.
Concluzii: Conform indicelui de recuperare globalã, calculat dupã formula prezentatã, 69,6% din pacienþii incluºi în
studiu au rãspuns la revascularizarea prin angioplastie a miocardului hibernant. Elaborarea unui indice de recuperare
globalã evitã subestimarea rãspunsului la angioplastie, subestimare posibilã atunci când evaluarea se face în funcþie de
un singur parametru.

ABSTRACT

The purpose of the study was to create an index of evaluation which cuantificate clinic and echocardiographic parameters.
These allow us to fully evaluate the benefit of myocardial revascularization by percutaneous transluminal angioplasty
(PTCA), in patients with ischemic coronary disease.
Methods: The study evaluates 172 patients (79,7% men) with ischaemic coronary disease and systolic segmental dys-
function, selected for PTCA. Wall motion index (WMI) was calculated, using the sum of segmental scores devided by
the number of segments. Global systolic function of left ventricle was estimated by ejection fraction (EF).
Results: To calculate the global index of recovery we gave different importance to the four parameters (WMI, EF, NYHA
class, the presence of angina). The first two reflect with higher specificity the recovery of hibernant myocardium. Based
on this index of global recuperation we can evaluate the response of treatment.
Conclusion: According to the global index of recovery, 69,6% of patients had an improvement of hibernant myocardium.
The index avoid to underestimate the results of PTCA.
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– Vârsta peste 18 ani
– Prezenþa unei stenoze coronariene semnificative, 
> 70% în cel puþin o arterã coronarã epicardicã, dilata-
bilã percutan transluminal
– Prezenþa disfuncþiei segmentare de VS, definitã ca
orice anomalie de kineticã detectabilã ecocardiografic
(± ventriculografic).

Criteriile de excludere :
– Orice boalã valvularã asociatã, alta decât insuficienþa
mitralã funcþionalã ischemicã
– Blocul major de ramurã stângã
– Infarct miocardic acut în primele douã sãptãmâni de
evoluþie

Pacienþii au avut 2 examene ecocardiografice preprocedurale,
la interval de 7-30 zile, care au atestat prezenþa tulburãrii
de kineticã segmentarã ºi au confirmat cronicitatea aces-
teia. Pacienþii au fost reexaminaþi clinic ºi ecocardiografic,
dupã efectuarea angioplastiei, la un interval de timp în
medie de 6 luni (limite patru-opt luni).
Din datele obþinute pe baza examenului clinic au fost
reþinute simptomele de insuficienþã cardiacã, care au permis
încadrarea în clasa funcþionalã NYHA,  semnele clinice de
insuficienþã cardiacã: galop de ventricul stâng, semnele de
congestie pulmonarã sau sistemicã, cât ºi prezenþa suflului
de insuficienþa mitralã.
Examenul ecocardiografic bidimensional a inclus secþiunile
standard de examinare. Pentru analiza cineticii parietale a
VS a fost folosit modelul cu 16 segmente, fiecare segment
primind un scor, conform recomandãrilor Societãþii Ameri-
cane de Ecocardiografie (American Society of Echocardio-
graphy – ASE): 1 - normal; 2 - hipokinetic; 3 - akinetic; 4
- diskinetic; 5 - anevrismal1. Cele 16 segmente au fost gru-
pate în trei teritorii vasculare diferite: al arterei descendente
anterioare, al circumflexei ºi arterei coronare drepte, în
conformitate cu distribuþia anatomicã a fiecãrui vas. Seg-
mentele cu vascularizaþie variabilã au fost atribuite terito-
riului vascular corespunzãtor dupã comparaþia cu segmen-
tele învecinate, în ceea ce priveºte statusul contractil.
Indicele de kineticã parietalã (WMI) a fost calculat pentru
tot ventriculul stâng ºi pentru fiecare teritoriu vascular în
parte, folosind suma scorurilor individuale, împãrþitã la
numãrul de segmente luate în calcul. S-a considerat o
îmbunãtãþire a indicelui de kineticã parietalã, dacã acesta
a exprimat ameliorarea a cel puþin 2 segmente adiacente,
cu cel puþin un grad fiecare (trecerea de la akinetic la hipo-
kinetic sau de la hipokinetic la normal), conform scorului
mai sus menþionat.
Funcþia globalã a ventriculului stâng a fost apreciatã
folosind fracþia de ejecþie. A fost folositã fracþia de ejecþie
calitativã, evitându-se astfel posibilele erori generate de
lipsa vizualizãrii adecvate a marginilor endocardului ºi de
mãsurarea incorectã a lungimii VS.
Deoarece ecografia iniþialã a fost efectuatã de mai mulþi

examinatori, variabilitatea inter-observator a fost calculatã
la un numãr de 20 pacienþi, concordanþa aprecierilor fiind
de 80,7% global, 86% la nivelul segmentelor bazale ºi
75,9% la nivelul segmentelor apicale, date comparabile cu
cele din literaturã2-4.
Dupã angioplastie, examinarea ecocardiograficã de con-
trol a determinat aceiaºi parametrii ºi a fost efectuatã de
cãtre un singur examinator. Variabilitatea estimãrilor
intraobservator a fost <6%, calculatã pe baza examinãrii
repetate (3 momente diferite) a unui numãr de 10 pacienþi.
Conform datelor din literaturã, ameliorarea cu >5% a
FEVS postangioplastie a fost consideratã semnificativã5-9.
Pentru analiza statisticã a datelor s-a folosit pachetul de
analizã statisticã SPSS (versiunea 14.0) ºi pachetul MS
Excel cu subprogramul Analyse-it Tool Pack 1.71. Compa-
rarea valorilor din 2 eºantioane dependente (perechi) s-a
efectuat cu ajutorul testului parametric t sau a echivalentului
sãu neparametric Wilcoxon signed rank. S-a utilizat analiza
de regresie multivariatã pentru calculul contribuþiei vari-
abilelor studiate la recuperarea parametrilor ecocardio-
grafici de evaluare a funcþiei sistolice. Variabilele incluse
în analiza multivariatã au fost selectate pe baza celor mai
bune rezultate ale analizelor univariate (la un nivel de sem-
nificaþie statisticã definit ca: p >0.10). Probabilitatea “p”
de respingere a ipotezei nule (pragul de semnificaþie statis-
ticã) a fost stabilitã la 0,05.10

REZULTATE
La reevaluarea post-angioplastie a simptomelor anginoase,
30% dintre pacienþi au prezentat anginã stabilã, 17
pacienþi au avut un episod de anginã instabilã (10,4%) ºi 2
pacienþi au avut infarct miocardic non-Q. La 34 pacienþi s-a
efectuat ºi coronarografie de control, 18 dintre aceºtia
prezentând leziuni coronariene agravate.
Clasa NYHA s-a ameliorat global, semnificativ statistic,
fãrã sã existe însã o corelaþie cu ameliorarea fracþiei de
ejecþie.
Evaluarea parametrilor ecocardiografici înainte ºi dupã
PTCA, s-a efectuat individual (Paired t Test). S-a constatat
o ameliorare semnificativã statistic a fracþiei de ejecþie a
VS ºi a indicelui de kineticã parietalã, dar nu ºi o modifi-
care semnificativã a severitãþii insuficienþei mitrale ºi afec-
tãrii diastolice. Ameliorarea FE a VS s-a fãcut în medie cu
6,37%. Pacienþii consideraþi responderi dupã acest criteriu
au avut FE crescutã cu >5% între examinãrile pre- ºi post-
angioplastie: 94 pacienþi, reprezentând 54,6%. La aceºti
pacienþi, ameliorarea FE s-a fãcut în medie cu 11,7%.
Ameliorarea indicelui de kineticã parietalã, aºa cum a fost
definitã mai sus, ca ameliorarea kineticii în minim 2 seg-
mente adiacente, cu cel puþin un grad, s-a produs la 32,5%
dintre pacienþi.
Pentru a putea cuantifica beneficiul angioplastiei pentru
fiecare pacient în parte, a fost elaborat un indice, denumit
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indice de recuperare globalã (IRGP), care a înglobat atât
parametrii patognomonici recuperãrii funcþiei miocardului
hibernant, cât ºi parametri ce caracterizeazã global funcþia
VS, asociaþi datelor clinice. Pentru calcularea acestui
indice am utilizat urmãtorii parametrii de rãspuns:

a. ∆FE_D/I reprezintã diferenþa dintre  fracþia de
ejecþie a VS dupã revascularizare faþã de cea iniþialã;
b. ∆WMI_D/I reprezintã diferenþa dintre indicele de
kineticã parietalã dupã revascularizare faþã de cel
iniþial;
c. ∆SimptA_D/I reprezintã diferenþa dintre prezenþa
anginei dupã revascularizare în momentul reevaluãrii,
faþã de momentul iniþial;
d. ∆NYHA_D/I reprezintã diferenþa dintre clasa NIHA
dupã revascularizare  în momentul reevaluãrii, faþã de
cea iniþialã.

Premisele de la care  am pornit în construirea acestui
indice sunt  urmãtoarele:

a. Dupã evaluarea indicelui de kineticã parietalã, se
considerã cã pacientul a rãspuns la tratament dacã se
refac cel puþin  douã segmente din zona revasculariza-
tã. Satisfacerea acestei condiþii minime duce la
scãderea indicelui de kineticã parietalã cu 0,125
puncte. Astfel, contribuþia parametrului (fãrã a þine
cont de pondere) este de un punct. Cu cât numãrul de
segmente refãcute este mai mare creºte contribuþia

parametrului. În cazul în care numãrul segmentelor
deteriorate creºte IRGp va scãdea corespunzãtor.
b. Pentru fiecare +/-5% ale fracþiei de ejecþie la reeva-
luare contribuþia neponderatã a parametrului creºte sau
descreºte cu câte  un punct. 
c. Îmbunãtãþirea sau, din contrã, înrãutãþirea pacientu-
lui cu o clasã NYHA va duce la creºterea/descreºterea
contribuþiei neponderate a factorului cu 1 punct.
d. Dacã pacientul prezintã anginã la reevaluare con-
tribuþia neponderatã a acestui parametru va fi de -1
punct ºi  0 puncte dacã nu mai prezintã anginã.

În funcþie de valorile IGRp se poate aprecia nivelul ame-
liorãrii astfel (tabelul 1).
Tabelul 2 cuantificã rãspunsul pacienþilor din lotul studiat
la angioplastie dupã scorul calculat (69,6% dintre pacienþi),
iar figura 1 reprezintã grafic distribuþia pacienþilor în funcþie
de beneficiul terapeutic.
Aplicând analiza multivariatã pentru identificarea facto-
rilor determinanþi independenþi, predictori ai recuperãrii
globale, ºi utilizând pentru testare aceiaºi parametri clinici,
ecocardiografici ºi angiografici mai sus menþionaþi, s-au
identificat urmãtorii factori determinanþi, cu semnificaþie
statisticã (tabelul 3).
Au scor mai mare de recuperare post-angioplastie, con-
form ecuaþiei de regresie, pacienþii cu WMI iniþial mai
mic, fãrã infarct miocardic în antecedente, cu cât este mai
mare numãrul de factori de risc controlaþi ºi cu cât insufi-
cienþa mitralã este mai uºoarã.

DISCUŢII
Importante în îngrijirea unui pacient sunt controlul simp-

Non-responder
IRGp<3.5

Ameliorarea este nesemnificativă. Poate fi tranzitorie sau
determinată de eroarea inter-observator.

Ameliorare redusă
IRGp = 3.5-6

S-a modificat cel puţin un factor important (WMI, FE) și un
factor secundar (simptome, NYHA)

Ameliorare
puternică

IRGp = 6.001-12
S-au modificat cel puţin trei factori, cu cel puţin o treaptă

Ameliorare f.
puternică

IRGp  > 12
S-au modificat cel puţin trei factori, iar unul din factorii
importanţi măcar cu 2 trepte.

Tabelul 1. Caracterizarea răspunsului post-angioplastie, în funcţie de indicele de recuperare globală

Număr Procent

Non_responder 54 31.4

Ameliorare redusa 22 12.8

Ameliorare puternica 37 21.5

Ameliorare f.  puternica 41 23.8

Total 154 89.5

Missing 18 10.5

Total 172 100.0

Tabelul 2. Distribuţia pacienţilor în funcţie de răspunsul post-angioplastie
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tomelor, ameliorarea capacitãþii funcþionale ºi încetinirea
progresiei bolii. De aceea, dovezi ale efectului benefic din
perspectiva pacientului sunt esenþiale în evaluarea unei
metode de tratament. Clinicianul este, tradiþional, focalizat
pe diagnostic ºi evaluarea semnelor; adesea existând o dis-
crepanþã între starea relatatã de pacient ºi cea obiectivatã
de medic.Ca urmare, s-a sugerat cã, pe lângã parametrii
imagistici, ameliorarea durerii ºi ameliorarea simptomelor
de insuficienþã cardiacã ar trebui folosite pentru a estima
beneficiul clinic al revascularizãrii11-13. Cu cât creºte cere-
rea de angioplastie coronarianã, cu atât este mai important
sã avem un mijloc ºtiinþific ºi instrumente standardizate
pentru a-i mãsura eficienþa.
Identificarea beneficiului terapeutic poate fi chiar mai im-
portantã decât simpla estimare a riscului. Beneficiul obþinut
de un pacient dupã angioplastie este cumulul mai multor
factori, numai unul dintre ei fiind recuperarea funcþiei
regionale.
Disfuncþia VS este un predictor puternic de evenimente
adverse la aceºti pacienþi. Apariþia sa, mai ales în prezenþa
simptomelor ICC este asociatã cu supravieþuire limitatã14-16.
Pe de altã parte, angina ºi capacitatea de efort sunt factorii
relevanþi pentru ameliorarea clinicã. Din punct de vedere
clinic ameliorarea calitãþii vieþii-reflectatã în reducerea
simptomelor poate fi mai importantã decît ameliorarea
FE17,18. Integrarea tuturor acestor elemente într-un scor care
sã cuantifice fiecare variabilã independentã ar permite
evaluarea corectã a rãspunsului la tratament înglobând ºi
percepþia pacientului asupra stãrii sale19-21.
La calcularea indicelui global de recuperare am folosit
ponderi diferite pentru cei patru parametri (WMI, FE,
clasa NYHA, anginã), deoarece importanþa  clinicã a
fiecãruia este diferitã, primele douã  reflectând cu speci-
ficitate mai mare recuperarea miocardului hibernant. Pe
baza acestui indice de recuperare globalã putem aprecia
rãspunsul la tratament de la non responder la ameliorare
puternicã.
Folosirea acestui indice evitã subestimarea beneficiului
revascularizãrii atunci când aceasta este gânditã funcþie de
o singurã modalitate de rãspuns.22-24 Conform indicelui de

recuperare globalã 69,6% din pacienþi pot fi consideraþi
responderi.
Folosind analiza multivariatã, funcþie de acest indice, au
scor mai mare de recuperare post-angioplastie, conform
ecuaþiei de regresie, pacienþii cu WMI iniþial mai mic, fãrã
infarct miocardic în antecedente, cu cât este mai mare
numãrul de factori de risc controlaþi ºi cu cât insuficienþa
mitralã este mai uºoarã. Deºi includerea numãrului facto-
rilor de risc controlaþi este neaºteptatã la prima vedere,
renunþarea la fumat, controlul dislipidemiei, tratamentul
corect al diabetului zaharat fac parte din dezideratele ma-
jore ale tratamentului modern al pacientilor cu ischemie
miocardicã.

LIMITELE STUDIULUI. 
Evaluarea FE în repaus dupã revascularizare se poate sã nu
fie metoda idealã de apreciere a eficienþei revascularizãrii,
ameliorarea FE la stress fiind citatã ca având specificitate
mai mare.
Perioada de urmãrire nu a fost foarte lungã ºi, deci, existã
posibilitatea ca segmente hibernante ºi cu modificãri ultra-
structurale mai severe, care ar necesita un timp mai lung
pentru recuperare, sã nu fi fost recunoscute ca viabile.
Variabilitatea simptomatologiei de insuficienþã cardiacã ºi
angor în timp face ca evaluarea acestor parametri la doar
douã momente de timp distincte sã limiteze caracterizarea
tabloului clinic complet al pacientului. Elaborarea unui
chestionar de autoevaluare clinicã adresat pacienþilor, care
sã contracareze aceastã limitã, nu a fost obiectul acestui
studiu.
Dezvoltarea ºi validarea unui model de predicþie necesitã
studii ulterioare de confirmare a validitãþii.

CONCLUZII
Predicþia clinicã poate fi îmbunãtãþitã cu ajutorul unor
modele care încorporeazã parametrii cunoscuþi ca influ-
enþând evoluþia dupã tratament. Elaborarea unui indice de
recuperare globalã, care sã ia în calcul atât parametrii
obiectivi ecocardiografici (FE ºi indicele de kineticã pari-
etalã), cât ºi starea clinicã a pacientului, evitã subestimarea

Coeficienţi
nestandardizaţi

Coef.
standardizaţi t Sig.

Interval de confidenţă
95% pentru B

B
Eroare

std Beta
Limita

inf. Limita sup.

Infarct da/nu 7.201 3.247 .409 2.218 .031 .698 13.703

Nr. factori de risc
controlaţi

.019 .010 .275 -1.989 .051 .000 .039

Gradul insuficienţei
mitrale

-2.637 1.474 -.248 -1.789 .079 -5.589 .315

Indice kinetică parietală 12.213 2.401 1.250 5.087 .000 7.405 17.020

Tabelul 3. Model de regresie lineară multivariabilă pentru IGRp
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rãspunsului la angioplastie, subestimare posibilã atunci
când evaluarea se face în funcþie de un singur parametru.
Conform indicelui de recuperare globalã, calculat dupã
formula prezentatã, 69,6% din pacienþii incluºi în studiu
au rãspuns la revascularizarea prin angioplastie a miocar-
dului hibernant. Testarea indicelui de recuperare globalã în
studii clinice cu alt design ºi pe alte categorii de bolnavi va
permite validarea acestuia ºi estimarea prevalenþei reale a
rãspunsului clinico-ecocardiografic la angioplastie.
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Angina Prinzmetal sau variantã, descrisã în 1959 de
Prinzmetal ºi colaboratorii, se caracterizeazã prin ischemie
miocardicã severã evidenþiatã electrocardiografic prin
supradenivelarea reversibilã a segmentului ST1. Angina
apare în mod caracteristic în repaus ºi se datoreazã unui
spasm focal sever la nivelul unei sau mai multor artere
coronare mari. Studiile efectuate între 1970 ºi 1990 au con-

turat tabloul clinic ºi paraclinic al anginei Prinzmetal2-10.
Dupã aceastã perioadã, majoritatea studiilor au vizat eluci-
darea mecanismului spasmului coronarian  ºi au provenit
mai ales din Japonia ºi Coreea, dat fiind cã populaþia asia-
ticã are o predispoziþie mai mare la spasm11,12.
În mod clasic, pacienþii cu anginã Prinzmetal sunt tineri,
au puþini factori de risc, cu excepþia fumatului ºi risc

ANGINA PRINZMETAL: O NOUĂ PERSPECTIVĂ ASUPRA UNEI BOLI
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REZUMAT

Angina Prinzmetal este datoratã spasmului coronarian ºi se caracterizeazã prin durere de repaus însoþitã de supradenive-
lare reversibilã a segmentului ST pe electrocardiogramã. În mod clasic, pacienþii cu aceastã formã de anginã sunt tineri
ºi au puþini factori de risc, cu excepþia fumatului.
Obiectivul studiului. Evidenþierea caracteristicilor clinice ºi angiografice ale pacienþilor cu anginã Prinzmetal în com-
paraþie cu pacienþii cu anginã instabilã.
Material ºi metode. Au fost incluºi în lot toþi pacienþii internaþi în perioada 1996-2005 în clinica noastrã care au prezen-
tat anginã însoþitã de supradenivelare reversibilã de segment ST fãrã necrozã miocardicã. Lotul martor a constat în
acelaºi numãr de pacienþi cu anginã instabilã. Pacienþii au fost studiaþi clinic, ecocardiografic ºi angiografic.
Rezultate. 88 de pacienþi, 12 femei ºi 76 bãrbaþi, au îndeplinit criteriile de diagnostic ceea ce reprezintã 1,22% din cazurile
de anginã instabilã internate în aceastã perioadã. Vârsta medie a fost de 55,64±12,11 ani, semnificativ mai scãzutã decât
la pacienþii cu anginã instabilã. Incidenþa fumatului (70,45%) a fost mai mare, iar a diabetului zaharat (9,09%) mai micã
decât la pacienþii cu anginã instabilã, în schimb hipertensiunea arterialã, hipercolesterolemia, obezitatea ºi hiperfibri-
genemia au fost asemãnãtoare în cele 2 grupuri. Un singur pacient a prezentat infarct miocardic, în schimb aritmiile
ventriculare în timpul anginei au apãrut la 31 pacienþi (35,22%), din care fibrilaþie ventricularã la 8 (9%).
Concluzii. Caracteristicile clinice ale pacienþilor cu anginã Prinzmetal contemporani prezintã unele diferenþe faþã de
tabloul cunoscut, fiind asemãnãtoare celor din angina clasicã. Aritmiile ventriculare ºi moartea subitã aritmicã rãmân
principalele complicaþii în acest tip de anginã.

ABSTRACT

Prinzmetal’s or variant angina is due to coronary spasm and its specific feature is the reversible ST segment elevation on
ECG during the chest pain. The patients are younger with no risk factors, except smoking. The purpose of this study was
to compare the clinical and angiografic features of Prinzmetal’s angina with those of unstable angina. 
Consecutive patients admitted in 1996-2005 in our department with chest pain and reversible ST elevation of  2 mm on ECG
and with normal plasmatic level of cardiac enzymes were studied. Patients underwent coronary angiography, but no spasm
provocation tests during the hospitalization. The control group was composed by 88 consecutive unstable angina patients.
Eighty-eight patients (76 men and 12 women) with the age of 55,64±12,11 years fulfilled the inclusion criteria.
Surprinsingly, the risk factors are almost similar with classic angina pectoris, but with a higher incidence of smoking
(70,45%) and a very low incidence of diabetes mellitus (9,09%); two thirds of the patients were hypercholesterolemic
and 54,54% had hyperfibrigenemia. 31 patients (35,22%) had ventricular arrhythmias, from which 8 (9,09%) ventricu-
lar fibrillation and 10 (11,36%) second and third degree AV block during the anginal episodes.
In conclusion, smoking, but also hypercholesterolemia, arterial hypertension, obezity and hyperfibrinogenemia seems to
be associated with the variant form of angina; on contrary diabetes was seldom a risc factor for these patients. In this
particular type of angina pectoris no specific circadian pattern was noticed, but a significant risk of sudden death because
of malign arrhythmias during the chest pain episodes. 



important de infarct miocardic ºi aritmii ventriculare
maligne. Unii autori considerã angina Prinzmetal doar cea
în care spasmul coronarian apare în coronare normale,
deºi, chiar în descrierea iniþialã fãcutã de Prinzmetal,
majoritatea pacienþilor aveau leziuni coronariene semni-
ficative. De asemenea, existã unii autori care considerã cã
femeile fac o formã particularã de anginã variantã carac-
terizatã prin spasm pe coronare fãrã leziuni ºi afectarea
predominatã a coronarei drepte7,13. 
Faptul cã în Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr.
CC Iliescu” Bucureºti se interneazã un numãr mic, dar
constant de pacienþi cu anginã Prinzmetal, ne-a oferit posi-
bilitatea de a compara caracteristicile clinice ºi angio-
grafice ale pacienþilor noºtri cu  tabloul clasic al acestei
forme de anginã. Bazându-ne pe câteva studii prelimi-
nare14-16, am emis ipoteza de lucru cã o parte din caracteris-
ticile cunoscute ale anginei Prinzmetal nu se mai regãsesc
la pacienþii contemporani.

MATERIAL ȘI METODE.
Am inclus în lotul de studiu toþi pacienþii internaþi în
perioada 1 ianuarie 1996 – 31 decembrie 2005 în Institutul
de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucureºti
care au îndeplinit criteriile de diagnostic al anginei
Prinzmetal6:

1. durere retrosternalã tipicã de repaus; 
2. cedarea în mai puþin de 5 minute a durerii la
nitroglicerinã sublingual;
3. supradenivelare ST de cel puþin 2 mm neexistentã pe
electrocardiograma de bazã, documentatã cel puþin o
datã în timpul durerii ºi care dispare odatã cu cedarea
durerii; supradenivelarea ST a fost mãsuratã la 80 ms
de punctul J.
4. fãrã semne ulterioare de necrozã miocardicã.

88 de pacienþi, 76 bãrbaþi ºi 12 femei au îndeplinit criteri-
ile de diagnostic ale anginei variante. 
Pentru comparaþie am luat ca lot martor un numãr de 88 de
pacienþi cu anginã instabilã, internaþi consecutiv în 2005.
Am ales angina instabilã ºi nu cea stabilã, deoarece angi-
na Prinzmetal este de regulã încadratã în aceastã cate-
gorie17. Deoarece, pacienþii cu anginã instabilã sunt mult
mai numeroºi decât cei cu anginã Prinzmetal, am procedat
arbitrar, selectând un numãr de 88 de pacienþi cu anginã
instabilã (egal cu lotul de studiu) exploraþi coronarografic,
internaþi consecutiv în 2005. Criteriile de diagnostic al
anginei instabile au fost cele din ghidul ACC/AHA de
tratament al anginei instabile ºi infarctului miocardic fãrã
supradenivelare de segment ST; pacienþii cu bypass aorto-
coronarian în antecedente au fost excluºi17. 
Bolnavii au fost urmãriþi pe perioada internãrii, studiindu-se
evoluþia, complicaþiile ºi tratamentul. Majoritatea bolnavi-
lor au fost internaþi, pentru perioade variabile de timp, în

Unitatea de Terapie Intensivã Coronarianã, unde au fost
monitorizaþi continuu clinic ºi ECG. Au fost cãutate
antecedentele de infarct sau aritmii ºi s-a cercetat prezenþa
aterosclerozei în alte teritorii. Pacienþilor li s-au efectuat
electrocardiograme cu 12 derivaþii seriate în durere ºi dupã
cedarea durerii. 
La toþi bolnavii s-au efectuat radiografii toracice ºi ecocar-
diografie. Examenul ecocardiografic a urmãrit în primul
rând funcþia sistolicã a ventriculului stâng, evidenþiatã prin
contractilitatea pereþilor ºi  fracþia de ejecþie. 
Angiografia coronarianã s-a efectuat la angiograful
Siemens Coroscop TOP din 1996 pânã în 2002, iar ulterior
la angiograful Philips Integris HC 5000, achiziþia efec-
tuându-se la început pe film de 35 mm, apoi digital.
Injectãrile s-au efectuat în incidenþele clasice pentru coro-
nara stângã, respectiv coronara dreaptã; în cazul ste-
nozelor excentrice, au fost folosite ºi angulaþii particulare
necesare pentru aprecierea severitãþii. Pentru diferenþierea
stenozelor fixe de cele dinamice, s-a utilizat nitroglicerina
administratã intracoronarian. Nu s-au folosit teste de
provocare a spasmului coronarian. Deºi studiul CASS
considerã ca semnificative stenozele coronariene >70%,
þinând cont cã ºi cazuri stenozele fixe de 50-60% pot
determina anginã ºi necesitã de regulã revascularizare, am
considerat, la fel ca ºi Maseri, drept  semnificative ste-
nozele coronariene >50% pe trunchiul comun al coronarei
stângi, pe oricare dintre cele 3 coronare epicardice princi-
pale sau pe colateralele lor cu diametrul > 2 mm4,18.
Clasificarea leziunilor în uni-, bi- sau tricoronariene s-a
fãcut dupã aceleaºi criterii. 
Angiografia coronarianã nu s-a efectuat la 2 bolnavi.
Motivele neefectuarii au fost bolile grave asociate la 1
pacient ºi motive tehnice, urmate de pierderea pacientei
din urmãrire în cel de-al doilea caz. Menþionãm un al
treilea pacient care a efectuat coronarografia la 3 sãp-
tãmâni de la diagnosticarea anginei vasospastice, în acest
interval suferind un infarct miocardic în teritoriul cu
supradenivelarea ST. 
Din cei 88 de pacienþi, 81 au prezentat supradenivelare ST
spontanã, iar 3 supradenivelare indusã de testul de efort.
Au fost incluse ºi alte 4 cazuri la care supradenivelarea de
segment ST nu a fost înregistratã pe ECG clasic, ci a fost
vizualizatã pe monitor odatã cu producerea spasmului
coronarian la coronarografie. Pentru a îndeplini criteriile
de diagnostic pentru angina vasospasticã, spasmul a tre-
buit sã îngusteze lumenul cu > 75% în cazul coronarelor
normale sau cu leziuni nesemnificative, respectiv sã fie
ocluziv sau subocluziv în cazul coronarelor cu leziuni
semnificative ºi sã reproducã durerea obiºnuitã a pacientu-
lui; spasmul indus de cateter a fost exclus 19.
Selectarea doar a pacienþilor cu supradenivelare ST ºi nee-
fectuarea testelor de provocare a spasmului coronarian a
determinat cu siguranþã scãderea importantã a numãrului
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de pacienþi cu anginã Prinzmetal depistaþi, dar a ºi oferit o
omogenitate mai mare lotului de studiu.
Am evaluat incidenþa factorilor de risc clasici (fumat,
hipertensiune arterialã, diabet zaharat, hipercoles-
terolemie, obezitate) la pacienþii cu anginã Prinzmetal ºi
am comparat-o cu a celor cu anginã instabilã. În afarã de
aceºti factori, am evaluat ºi hiperfibrinogenemia, ca factor
de risc secundar ºi 2 factori compoziþi: dislipidemia (cel
puþin unul dintre colesterolemie sau trigliceridemie sã fie
crescut) ºi sindrom inflamator (cel puþin unul dintre fib-
rinogenemie, viteza de sedimentare a eritrocitelor sau
numãrul de leucocite sã fie crescut).
Baza de date completã a fost fãcutã în programul Excel din
pachetul Microsoft Office 2003, prelucrãrile statistice
fiind efectuate folosind acelaºi program. Datele au fost
exprimate ca medie ± deviaþia standard. Comparaþia vari-
abilelor discrete a fost fãcutã prin testul γ 2, iar a celor con-
tinue prin testul t Student nepereche. Semnificaþia statis-
ticã a fost consideratã la o valoare a lui p < 0,05. 

REZULTATE ȘI DISCUŢII
Din 6349 de pacienþi cu anginã instabilã internaþi în
perioada 1996-2005, doar 88 au îndeplinit criteriile de
diagnostic pentru angina Prinzmetal, ceea ce înseamnã
1,22%. Lotul pacienþilor cu anginã Prinzmetal a inclus 12
femei (14%) ºi 76 de bãrbaþi. Comparativ, în lotul martor,
al pacienþilor cu anginã instabilã, ponderea femeilor este
de 23,86%, ceea ce însã nu determinã o diferenþã semni-
ficativã între cele 2 loturi. 
Vârsta medie a pacienþilor cu anginã Prinzmetal a fost
55,64±12,11 ani cu valorile extreme 17 ºi 79 ani. Aceasta
a fost semnificativ mai scãzutã (p<0,008) decât a lotului
martor format din pacienþi cu anginã instabilã: 60,25
±10,80 ani (36-80 ani). Deºi la ambele loturi, incidenþa cea
mai mare este la grupa de vârstã 46-55, angina Prinzmetal
apare predominat la vârste mai tinere decât cea clasicã.
Analiza comparativã a factorilor de risc aratã cã ºi în studiul
nostru, fumatul este cel mai important factor de risc al
anginei Prinzmetal (tabelul 1). Acest lucru era de aºteptat,
þinând cont cã este evidenþiat în toate studiile ºi ºtiind cã

fumatul, în afarã de rolul de factor de risc al aterosclerozei,
poate determina vasoconstricþie coronarianã prin acþiune
directã20.
În schimb, studiul de faþã evidenþiazã o incidenþã neaºtep-
tat de mare a altor factori de risc, cum ar fi hipercoles-
terolemia (ca ºi a parametrului compozit, dislipidemia, ce
încorporeazã ºi trigliceridele), hipertensiunea arterialã ºi
obezitatea, comparabilã cu cea observatã în lotul cu anginã
instabilã. Iar dacã þinem seama cã pacienþii cu anginã
instabilã erau semnificativ mai vârstnici, observaþia este cu
atât mai surprinzãtoare. Acest lucru evidenþiazã schim-
barea caracteristicilor pacienþilor cu anginã Prinzmetal.
Tipul de pacient tânar, fãrã factori de risc în afarã de
fumat, eventual de sex feminin ºi cu coronare normale,
este înlocuit cu un pacient aproape identic cu cel cu car-
diopatie ischemicã clasicã. Observaþia, care transpare ºi
din alte studii, justificã asocierea spasmului coronarian cu
ateroscleroza semnificativã sau incipientã21,22. 
Diabetul zaharat are ºi în studiul de faþã, la fel ca ºi în lite-
raturã, o incidenþã scãzutã, fãcând notã distonantã cu
creºterea incidenþei celorlalþi factori de risc. Acest lucru
este cu atât mai suprinzãtor cu cât existã studii care asoci-
azã angina Prinzmetal cu creºterea rezistenþei la insulinã.
E posibil ca ºi în studiul nostru, pacienþii sã aibã o rezis-
tenþã crescutã la insulinã (dat fiind cã au suficienþi factori
care sugereazã sindromul metabolic), dar nu au fost fãcute
investigaþii în acest sens. 
În privinþa sindromului inflamator evidenþiat prin hiperfi-
brinogenemie, precum ºi prin factorul compozit ce
cumuleazã fibrinogenul, numãrul de leucocite ºi viteza de
sedimentare a leucocitelor, nu existã deosebiri între angi-
na Prinzmetal ºi cea instabilã. Aceasta înseamnã cã ºi în
acest tip de anginã, inflamaþia joacã un rol important, con-
firmându-se observaþiile lui Hung23,24. Mai mult, Umemoto
raporteazã cã hiperfibrinogenemia este direct proporþio-
nalã cu activitatea bolii, fiind cea mai mare în cazurile
severe de anginã Prinzmetal 25.
Femeile cu anginã Prinzmetal au avut o incidenþã mai
micã a fumatului ºi mai mare a obezitãþii, dislipidemiei ºi
diabetului. (tabelul 2)

Angina Prinzmetal
88 p.

Angina instabilă
88 p.

Semnificaţie
statistică

Fumat 62 (70,45%) 41 (46,59%) p<0,002

HTA 50 (56,81%) 68 (77,27%) p<0,004

Obezitate 25 (28,40%) 26 (29,54%) NS

DZ 8 (9,09%) 27 (30,68%) p<0,001

Hipercolesterolemie 59 (67,04%) 68 (77,27%) NS

Dislipidemie 67 (76,13%) 81 (92,04%) p<0,004

Hiperfibrinogenemie 48 (54,54%) 46 (52,27%) NS

Sindrom inflamator 66 (75%) 58 (65,90%) NS
HTA=hipertensiune arterială, DZ=diabet zaharat.

Tabelul 1. Incidenţa factorilor de risc la pacienţii cu angină Prinzmetal comparativ cu la cei cu angină instabilă. 



Am evaluat antecedentele personale de infarct miocardic,
prezenþa altor localizãri ale procesului aterosclerotic ºi cir-
cumstanþele de apariþie a anginei.
Doar 12 pacienþi cu anginã Prinzmetal au avut infarct mio-
cardic în antecedente, faþã de 38 pacienþi cu anginã insta-
bilã. (tabelul 3).
Interesarea ateroscleroticã a altor teritorii vasculare este
rarã în ambele loturi (11 pacienþi cu anginã Prinzmetal ºi
15 cu anginã instabilã).
Angina de repaus este o caracteristicã a anginei Prinz-
metal, dar poate apãrea ºi în angina instabilã. 87 din 88 de
pacienþii cu anginã variantã au avut durere de repaus; din
aceºtia 43 (48,86%) au prezentat atât durere de repaus, cât
ºi de efort. Un singur pacient nu a prezentat anginã de
efort sau repaus, ci doar sincope însoþite de supradenive-
lare ST ºi bloc atrioventricular complet, modificãri
reversibile în 5 minute.
Repetarea episoadelor anginoase la aceeaºi orã a fost întâlnitã
doar la 6 pacienþi. În cadrul acestui „orar fix”, durerile au
apãrut cel mai frecvent între ora 3 ºi 7 dimineaþa (4 pacienþi).

În lotul nostru cu anginã Prinzmetal, nici un pacient nu a
asociat sindrom Raynaud, iar incidenþa migrenei nu a fost
cercetatã. Dealtfel ipoteza unei boli vasospastice genera-
lizate, sugeratã de Miller ºi colaboratorii26, nu este confir-
matã nici de cercetãtorii japonezi27. 
Numãrul de evenimente clinice înregistrate a fost limitat
de faptul cã urmãrirea s-a fãcut de regulã pe perioada spi-
talizãrii iniþiale. Deºi nu ne-am propus urmãrirea pe ter-
men lung, 22 de pacienþi (25% din lot) au fost revãzuþi cu
ocazia unor internãri ulterioare. În perioada de urmãrire, s-au
înregistrat puþine evenimente, cu excepþia aritmiilor la
pacienþii cu anginã Prinzmetal (tabelul 4).
Incidenþa micã a infarctului miocardic acut în studiul nostru
(1,13% faþã de 5-6,5% în alte studii mari9,10) se datoreazã
în primul rând raportãrii pe o perioadã de urmãrire limi-
tatã, ce se suprapune, în cele mai multe cazuri cu durata
spitalizãrii. Tratamentul cu blocanþi de calciu ºi revascu-
larizarea miocardicã, cel mai adesea prin angioplastie
coronarianã, au dus ºi ele la scãderea incidenþei infarctului
miocardic acut, ºtiut fiind cã acesta apare cel mai frecvent
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Femei
12 p.

Bărbaţi
76 p.

Semnificaţie
statistică

Fumat 4 (33,33%) 58 (76,31%) p<0,003

HTA 9 (75%) 41 (53,94%) NS

Obezitate 7 (58,33%) 18 (23,68%) p<0,02

DZ 4 (33,33%) 4 (5,26%) p<0,002

Hipercolesterolemie 6 (50%) 53 (69,73%) NS

Dislipidemie 12 (100%) 55 (72,36%) p<0,04

Hiperfibrinogenemie 7 (58,33%) 41 (53,94%) NS

Sindrom inflamator 9 (75%) 57 (75%) NS
HTA= hipertensiune arterială, DZ= diabet zaharat.

Tabelul 2. Incidenţa factorilor de risc la subgrupul femeilor cu angină Prinzmetal comparativ cu cel al băr-
baţilor. 

Angina Prinzmetal
88 p.

Angina instabilă
88 p.

Semnificaţia
statistică

Antecedente infarct 12 (13,63%) 38 (43,18%) p<0,001

ATS alte teritorii 11 (12,5%) 15 (17,05%) NS

Angină de repaus 87 (98,86%) 51 (57,95%) p<0,001
ATS=ateroscleroză

Angina
Prinzmetal

88 p.

Angina instabilă
88 p.

Semnificaţie
statistică

Infarct miocardic acut 1 (1,13%) 1 (1,13%) NS

Insuficienţa cardica 7 (7,95%) 14 (15,9%) NS

Accident vascular cerebral 1 (1,13%) 0 NS

Aritmii ventriculare 31 (35,22%) 5 (5,68%) p < 0,001

Sincope 11 (12,5%) 0 p < 0,001

Moarte subită aritmică 8 (9,09%) 0 p < 0,001

Deces 1 (1,13%) 1 (1,13%) NS

Tabelul 4. Incidenţa evenimentelor clinice la pacienţii cu angină Prinzmetal comparativ cu cei cu angină instabilă.

Tabelul 3. Caracteristici clinice ale anginei Prinzmetal și anginei instabile.
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la pacienþii cu leziuni coronariene semnificative5-10. 
Singurul decedat din lotul cu anginã Prinzmetal a fost un
pacient cu leziuni coronariene nesemnificative, funcþie VS
normalã ºi anginã exclusiv de repaus. În cursul unui episod
prelungit de anginã de repaus, a prezentat tahicardie ven-
tricularã, apoi fibrilaþie ventricularã, neresponsivã la ºoc
electric.
Aceastã incidenþã micã a decesului se datoreazã în primul
rând urmãririi doar pe perioada spitalizãrii (pe de altã
parte, se ºtie cã cele mai multe decese se produc la scurt
timp de la debutul simptomatologiei6,7), dar ºi folosirii de
rutinã a blocanþilor de calciu ºi a nitraþilor în tratamentul
anginei Prinzmetal. În condiþiile tratamentului modern,
Yamagishi prezintã o incidenþã de 7,4% a decesului car-
diac la 5 ani21. 
Cea mai remarcabilã particularitate este incidenþa aritmi-
ilor ventriculare la pacienþii cu anginã Prinzmetal: ele se
înregistreazã la 31 pacienþi cu anginã Prinzmetal (35,22%)
ºi doar la 5 pacienþi cu anginã instabilã (5,68%). Mai mult,
pacienþii cu anginã instabilã au prezentat doar aritmie
extrasistolicã ventricularã, pe când pacienþii cu anginã
Prinzmetal au prezentat aritmii ventriculare complexe. 
Nouã pacienþi cu anginã Prinzmetal au prezentat extrasis-
tole ventriculare izolate sau cuplate, în schimb ceilalþi 22
de pacienþi (25%) au avut aritmii considerate maligne: fi-
brilaþie ventricularã în 8 cazuri (în 4 cazuri precedatã de
tahicardie ventricularã, iar într-un caz alternând cu bloc
atrioventricular total), tahicardie ventricularã izolatã în 4
cazuri ºi asociatã cu fibrilaþie ventricularã sau bloc atrio-
ventricular în alte 6 cazuri ºi bloc atrioventricular de grad
2 sau 3 în 10 cazuri (în 2 cazuri cu pase de tahicardie ven-
tricularã, iar într-un caz alternând cu tahicardie ºi fibrilaþie
ventricularã) (tabelul 5).
Cei 8 pacienþi cu fibrilaþie ventricularã au prezentat episo-
dul de moarte subitã în spital, 7 dintre ei fiind resuscitaþi ºi
fiind externaþi în viaþã. Pe de altã parte, 11 pacienþi au
prezentat sincope, majoritatea în afara spitalului; ulterior,
la 3 dintre aceºtia, s-a observat apariþia în crizã a blocului
atrioventricular, la 1 tahicardie ºi fibrilaþie ventricularã, iar
2 au avut atât BAV, cât ºi tahicardie ventricularã. La
ceilalþi 5 pacienþi cu sincope, nu s-au evidenþiat aritmii în
timpul episoadelor de anginã Prinzmetal documentate. 
Incidenþa aritmiilor în studiul nostru este asemãnãtoare cu
cea reportatã de mai multe studii (12-45%)2,4. Doar folo-
sirea de rutinã a monitorizarii Holter a dus la o incidenþã

de 95% în studiul lui Bayes de Luna ºi colaboratorii 28.
Fibrilaþia ventricularã a apãrut în studiul nostru în 9,09%
din cazuri, ceea ce se încadreazã în limitele de 6,25-
16,67% din cazuri raportate de alte studii9,29,30.
Este de remarcat cã, doar o femeie cu anginã Prinzmetal  a
prezentat episoade aritmice (BAV de gradul III), restul
neavând nici mãcar aritmie extrasistolicã.
S-a efectuat coronarografie la toþi bolnavii cu anginã insta-
bilã ºi la 86 din cei 88 de bolnavi (97,72%) cu anginã
Prinzmetal. Am inclus în lotul de studiu ºi pe cei 2 bolnavi
fãrã coronarografie, pentru cã majoritatea parametrilor
studiaþi nu au depins de situaþia coronarianã.
Se observã cã pacienþii cu anginã Prinzmetal au mai frecvent
stenoze coronariene nesemnificative, deºi proporþia celor
cu coronare normale este asemãnãtoare în cele 2 loturi.
Aceasta se datoreºte probabil includerii unor pacienþi cu
sindrom X coronarian în cadrul lotului de anginã instabilã. 
Pacienþii cu anginã Prinzmetal au o proporþie mai micã de
leziuni coronariene severe (70,93% faþã de 88,63%), iar, la
rândul lor, cei cu leziuni coronariene semnificative au pre-
dominant leziuni unicoronariene (67,21%), pe când la
pacienþii cu anginã instabilã existã o distribuþie relativ uni-
formã între uni-, bi- ºi tricoronarieni (tabelul 6).
Nu existã deosebiri semnificative între severitatea stenoze-
lor coronariene la femeile ºi bãrbaþii cu anginã Prinzmetal,
precum nici între pacienþii cu ºi cei fãrã aritmii maligne. 
La 25 de pacienþi cu anginã Prinzmetal, s-a evidenþiat
spasm spontan la coronarografie, dar la 4 dintre aceºtia nu
a fost diagnostic (spasm < 70% sau spasm indus de
cateter). La 7 pacienþi, spasmul a fost ocluziv ºi însoþit de
durere intensã ºi supradenivelare ST. La 4 dintre aceºti 7
pacienþi, supradenivelarea ST observatã pe monitor, dar
neînregistratã, a constituit singura dovadã ECG de anginã
Prinzmetal. La 14 pacienþi (66,66%), spasmul a fost evi-
denþiat pe teritoriul anterior, la 6 (28,57%) pe cel inferior,
iar într-un caz (4,76%) au fost interesate ambele teritorii. 
Spasmul a cedat rapid ºi constant la administrarea intra-
coronarianã a 0,05-0,15 mg de nitroglicerinã (figura 1).
În total, 73 de pacienþi au primit tratament cu blocanþi de
calciu. Cel mai folosit a fost Diltiazemul în dozã de 90-
360 mg/zi, în 3 prize, care a fost administrat la 68 de
pacienþi. La ceilalþi 5 pacienþi, s-a folosit Nifedipina retard
30-60 mg/zi, Felodipina ER 10 mg/zi, respectiv Verapa-
milul 360 mg/zi. Episoadele de anginã Prinzmetal au reci-
divat la 12 din cei 62 de pacienþi internaþi cu diagnosticul

Tabelul 5. Incidenţa aritmiilor la pacienţii cu angina Prinzmetal

Tipul de aritmie Număr Procent (%)
Extrasistole ventriculare 9 10,22

Tahicardie ventriculară 10 11,36

Fibrilaţie ventriculară 8 9,09

Bloc atrioventricular gr. II sau III 10 11,36

Aritmii maligne 22 25



cunoscut din alte spitale ºi la 8 din cei 26 de pacienþi diag-
nosticaþi în clinicã. Aceºti pacienþi au necesitat pe perioade
scurte asocierea de nitroglicerinã în perfuzie intravenoasã,
iar ulterior nitraþi retard ºi escaladarea dozelor de
Diltiazem.
La 33 din cei 61 de pacienþi cu stenoze coronariene sem-
nificative s-a efectuat angioplastie coronarianã, care a fost
reuºitã în 32 de cazuri (96,96%) ºi nereuºitã într-un singur
caz datoritã accesului dificil prin tortuozitate coronarianã.
Alþi 8 pacienþi au fost supuºi intervenþiei chirurgicale de
bypass aortocoronarian. 
Nu s-au efectuat revascularizãri pentru stenoze <50%,
chiar dacã în literaturã au fost încercãri în acest sens. În 28
din cele 33 de cazuri (84,84%), angioplastiile s-au fãcut cu
implantare de stent, deoarece acesta împiedicã spasmul
prin forþa lui radialã, dar, pe de altã parte, poate favoriza
spasmul în zonele coronare adiacente. În experienþa noas-
trã, într-un singur caz de anginã Prinzmetal cu o stenozã
de 60% pe coronara dreaptã, s-a evidenþiat spasm sever
postangioplastie cu balon într-o zonã aflatã la distanþã,
spasm ce s-a remis la nitroglicerinã intracoronarian.

CONCLUZII
1. Angina Prinzmetal alcãtuieºte o proporþie micã (1,22%
în studiul nostru), dar distinctã din angina instabilã.
2. Pacienþii cu anginã Prinzmetal sunt, de regulã, mai
tineri decât cei cu angina instabilã, prezintã angina de
repaus ºi au mai rar antecedente de infarct miocardic.
3. Spre deosebire de studiile anterioare, pacienþii cu
anginã Prinzmetal s-au dovedit a avea numeroºi factori de
risc. În afarã de fumat, factorul de risc cel mai frecvent

asociat cu angina Prinzmetal, se remarcã incidenþe cres-
cute ale hipertensiunii arteriale, obezitãþii ºi hipercoles-
terolemiei, chiar dacã în mãsurã mai micã decât la
pacienþii cu anginã clasicã. În schimb, diabetul zaharat
este mult mai rar întâlnit la pacienþii cu anginã Prinzmetal.
4. Aritmiile maligne constituie ameninþarea cea mai de
temut în angina Prinzmetal. În timp ce incidenþa infarctu-
lui miocardic acut este micã, se remarcã o incidenþã cres-
cutã a aritmiilor ventriculare (35,22%) care pot determina
moarte subitã aritmicã (9,09% din cazuri). 
5. Stenozele coronariene fixe semnificative reprezintã un
suport al spasmului la majoritatea pacienþilor cu anginã
Prinzmetal (71%, în lotul nostru). În cele mai multe cazuri,
afectarea este unicoronarianã.
6. Femeile cu anginã Prinzmetal au o afectare coronarianã
asemãnãtoare bãrbaþilor, contrazicând mai vechea opinie
cã majoritatea femeilor cu anginã vasospasticã au coronare
normale. Deosebirile dintre femeile ºi bãrbaþii cu anginã
Prinzmetal constau într-o incidenþã mai micã a fumatului
ºi mai mare a obezitaþii ºi diabetului zaharat la femei, pre-
cum ºi o incidenþã foarte micã a aritmiilor.
8. Tratamentele cu blocanþi de calciu ºi eventual revascu-
larizare în caz de stenoze coronariene semnificative sunt
foarte eficiente ducând nu numai la dispariþia episoadelor
anginoase, dar ºi la prevenirea aritmiilor ventriculare.
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Tabelul 6. Anatomia coronariană la pacienţii cu angină Prinzmetal comparativ cu cei cu angină instabilă.

Angina
Prinzmetal

86 p.

Angina instabilă
88 p.

Semnificaţie
statistică

Coronare normale 9 (10,46%) 8 (9,09%) NS

Stenoze nesemnficative 16 (18,6%) 2 (2,27%) p < 0,001

Stenoze semnificative din care: 61 (70,93%) 78 (88,63%) p < 0,004

- unicoronariene 41 (67,21%) 18 (23,07%) p < 0,001

- bicoronarine 15 (24,59%) 27 (34,61%) NS

- tricoronariene 5 (8,19%) 30 (38,46%) p < 0,001

Figura 1. Pacientul T.C. A. Spasm coronarian difuz
ocluziv al arterei coronare drepte. B. Artera coronară

dreapta după injectarea intracoronariană a 0,1 mg
nitroglicerină.
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MOTIVAŢIA LUCRĂRII
Bolile cardiovasculare reprezintã cauza principalã de mor-
biditate ºi  mortalitate în România (63% din totalul dece-
selor în 2004)1 ºi conform ultimelor date exercitã cea mai
mare povarã în populaþie (31,88% DALY, in 1998) 2.
Potrivit ultimului raport al Societãþii Române de Cardio-
logie (2000), factorii de risc cardiovasculari care afecteazã
poporul român cu o frecvenþã ridicatã includ consumul
crescut de tutun, alcool ºi grãsimi alimentare3. 
Dacã în Romania, rata mortalitãþii prin decese cardiovas-
culare este în creºtere, în þãri cum ar fi SUA sau Australia
se înregistreazã o scãdere anualã cu 3-4 procente4,  acest
fenomen datorându-se în special programelor de prevenþie
care au vizat distribuþia în populaþie a principalilor factori
determinanþi: fumatul, activitatea fizicã, alimentaþia.
Tratamentul medicamentos a contribuit în proporþie de

40% la aceastã scãdere anualã a ratei de mortalitate, restul
fiind datorat intervenþiilor de sãnãtate publicã.
Potrivit unui studiu din anul 2001 al filialei Oregon a
Colegiului American de Cardiologie5, printre principalele
obstacole pe care pacienþii cu insuficienþã cardiacã le au în
aderarea la tratament se numãrã lipsa unui ghid scurt, dar
concis al comportamentului în boala de inimã. În plus,
instrucþiunile de tratament sunt neconcise ºi puþin clare, iar
formularele medicale nu favorizeazã lectura ºi înþelegerea
lor de cãtre pacienþi.
Aºadar, bolile aparatului cardiovascular reprezintã proble-
ma majorã de sãnãtate publicã în România, intervenþia efi-
cientã la nivelul factorilor de risc modificabili având un po-
tenþial major de reducere a deceselor ºi scãdere a costurilor
pe care aceste afecþiuni le impun la nivelul sistemului de
sãnãtate.
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REZUMAT

Bolile cardiovasculare  reprezintã principala cauzã de morbiditate ºi mortalitate în România.
Scopul studiului a fost determinarea complianþei la tratament a pacienþilor cu boli cardiovasculare, iar obiectivele au con-
stat în evaluarea factorilor de risc comportamentali ºi heredo-colaterali prezenþi în antecedentele pacienþilor (consum
alcool, tutun, istoric familial, dieta, sedentarism, stress) ºi identificarea condiþiilor care influenteazã aderarea la trata-
mentele medicamentos ºi igieno-dietetic. 
Populaþia de studiu a constat într-un eºantion calitativ oportunist de 100 de persoane diagnosticate cu boli cardiovascu-
lare, care s-au prezentat pentru evaluãri clinice ºi paraclinice la Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C.Iliescu”
Bucureºti ºi care au fost intervievate dupã o grilã de interviu cu 59 de întrebãri.
Rezultatele au indicat rate ridicate de complianþã la tratamentul medicamentos, dar o aderenþã scãzutã la un comporta-
ment de viaþã sanogen. Studiul sugereazã cã o combinare a eforturilor educaþionale privind factorii de risc modificabili
ºi un interes crescut al clinicienilor ºi al specialiºtilor din sãnãtate publicã reprezintã componentele cheie ale prevenþiei
terþiare în bolile cardio-vasculare.

ABSTRACT

Cardiovascular diseases continue to be the leading cause of death in Romania, and an important source of morbidity and
decreased quality of life. This study aims to identify both the prevalence of some common risk factors (such as tobacco
and alcohol consumption, a sedentary life-style, poor diet), as well as the adherrence to treatment (defined as a combi-
nation of the drug regimen and dietary and life-style recommendations) in a population of chronic cardiovascular
patients. We administered a 59-item questionnaire to a sample of 100 randomly chosen patients who presented for fol-
low-up at the “Prof. Dr. C. C. Iliescu” Institute of Cardiovascular Diseases in Bucharest, Romania. Results indicated high
rates of compliance with the drug regimen, but overall poor understanding of and adherrence to the dietary and life-style
(smoking, exercise, etc.) guidelines. This study suggests that a combination of educational efforts on such modifiable risk
factors and increased medical and public health awareness should be key components of tertiary prevention programs.

Cuvinte cheie: complianþa, prevenþie, cardiovascular, sãnãtate publicã, educaþia pacientului



Lipsa de informare ºi întelegere cu privire la etiologia ºi
riscurile bolilor cardiovasculare reprezintã un obstacol
principal în crearea ºi implementarea de mãsuri eficiente
de prevenþie terþiarã. Succesul unor astfel de mãsuri stã în
abilitatea specialiºtilor în sãnãtate publicã de a identifica
atât cunoºtintele deficitare la nivelul populaþiei de pacienþi
cardiaci, cât ºi abilitatea acestei populaþii de a aprofunda ºi
aplica recomandãrile fãcute de personalul medical. 

SCOP ȘI OBIECTIVE 
Scopul lucrãrii este determinarea complianþei la tratament
a pacienþilor cu boli cardiovasculare, în vederea elaborãrii
unor ghiduri de educare pentru adoptarea unui stil de viaþã
sãnãtos.
Obiectivele acestui studiu sunt evaluarea factorilor de risc
comportamentali ºi heredo-colaterali prezenþi în antece-
dentele pacienþilor (consum alcool, tutun, istoric familial,
dieta, sedentarism, stress), ºi identificarea condiþiilor care
influenþeazã aderarea la tratamentele medicamentos ºi
igieno-dietetic. 

MATERIAL SI METODĂ
Lucrarea de faþã este o abordare de tip calitativ aparþinând
zonei studiului de caz. Populaþia de studiu a constat într-
un eºantion calitativ oportunist de 100 de persoane diag-
nosticate cu boli cardiovasculare. Avantajul acestui tip de
eºantionare a fost acela de a nu înregistra nici un caz de
subiect non-respondent. Toþi pacienþii din eºantion ºi-au
dat acordul pentru participarea la interviu. Selecþia su-
biecþilor s-a fãcut prin alegerea la întâmplare a persoanelor
care s-au prezentat pentru evaluãri clinice ºi paraclinice la
Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu”
Bucureºti. Studiul s-a desfaºurat între 21.12.2005 ºi
02.02.2006. 
Metoda de culegere a datelor a fost cea a interviului direct,
pe baza unei grile de interviu cu 59 de întrebãri, acoperind
urmãtoarele trei arii: date personale, factori de risc, îngri-
jiri medicale acordate/respectarea indicaþiilor medicale.
Fiecãrui pacient i-a corespuns o fiºã  de interviu, constând
în setul de întrebãri puse de cãtre intervievator ºi de rãspun-
surile oferite de pacient la fiecare dintre aceste întrebãri.
Grila de interviu a conþinut întrebãri de tip deschis, închis
ºi parþial închis. Datele obþinute de la pacienþi au fost
introduse într-o bazã de date Excel ºi prelucrate cu ajutorul
acestui program.
Volumul eºantionului de subiecþi a fost determinat de
disponibilitatea capacitãþii de culegere ºi analizã a datelor.
Durata medie a unui interviu a fost de 20 de minute, variind
între un minimum de 10 minute ºi un maxim de 70 de minute. 

REZULTATE 

1. Date actuariale
Cei 100 de pacienþi au avut vârste cuprinse între 20 ºi 83

de ani, media de vârstã fiind de 59,4 ani. În studiu au pre-
dominat bãrbaþii, proporþia acestora fiind de 64%. 
Majoritatea pacienþilor (66%) proveneau din mediul
urban. Ca ocupaþie, au predominat pensionarii (70%), atât
pe caz de vârstã cât ºi de boalã. Ca pondere, grupul cel mai
larg al pacienþilor a fost cel cu studii liceale (37%), urmat
fiind de cei care au terminat gimnaziul (30%). Numai 11%
din pacienþi aveau studii superioare. 
Dupã tipul diagnosticului, majoritatea afecþiunilor din
eºantionul selecþionat sunt boli dobândite în decursul vieþii
(89%), ºi numai un procent scãzut (11%) sunt congenitale
(Tetralogie Fallot, defect septal, coarctaþie de aortã, anu-
mite stenoze).
Cea mai mare proporþie de pacienþi (81%) erau diagnosticaþi
cu o afecþiune cardiologicã de mai mult de un an, iar mai
mult de jumãtate din pacienþi (53%) suferiserã cel puþin o
intervenþie chirurgicalã pânã la momentul acestui studiu.

2. Expunere la factorii de risc
Majoritatea pacienþilor (78%) sunt nefumãtori actuali, pe
când 20% din cei intervievaþi sunt fumãtori. Jumãtate din
nefumãtorii actuali au fost fumãtori în trecut, motivul prin-
cipal pentru care s-au lãsat fiind înrãutãþirea stãrii de sãnã-
tate. Aproximativ 37% dintre subiecþi sunt fumãtori pasivi
(stau/au stat frecvent ºi pentru o perioadã îndelungatã – ani
– într-un mediu în care se fumeazã în jur). 
Aproape jumãtate (45%) dintre pacienþi sunt consumatori
de alcool, în special de vin (37% dintre consumatori) ºi
tãrie (35%). Din totalul pacienþilor luaþi în studiu, 13%
aveau un consum de alcool zilnic, iar 15% sãptãmânal.
Cei mai mulþi dintre neconsumatorii actuali de alcool,
adicã 70%, au fost consumatori de alcool în trecut, motivul
principal de renunþare fiind de asemenea alterarea stãrii de
sãnãtate.  
Dintre cei intervievaþi, 93% considerã tutunul ºi/sau al-
coolul ca fiind dãunãtoare sãnãtãþii. Jumãtate din pacienþi
raporteazã cã stresul (definit ca existenþa unor situaþii con-
flictuale, precum ºi un consum nervos, psihic ºi emoþional
crescut) este factorul cel mai dãunãtor sãnãtãþii lor.
În ceea ce privesc antecedentele heredo-colaterale, aproape
douã treimi din eºantionul de pacienþi (63%) au cel puþin
o rudã de gradul 1 diagnosticatã cu afecþiune cardiovascu-
larã. 
Ca metodã de relaxare la care recurg cel mai frecvent,
aproape jumatate din eºantionul intervievat (43%) preferã
sã priveascã la televizor, pe când numai 17% se plimbã în
aer liber.
Aproape jumãtate (48%) din cei intervievaþi raporteazã cã
fac miºcare în mod regulat (un minimum de 30 de minute
de activitate susþinutã, zilnic), cea mai comunã formã de
activitate fizicã fiind mersul pe jos.
Referitor la consumul de sare ºi lipide, 43% dintre pacienþi
declarã un consum ridicat de sare, iar 57% consumã un
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regim cu conþinut ridicat de prãjeli/grãsimi (figura 1). Un
procent ridicat de pacienþi (81%) au o dietã care conþine cu
precãdere produse de origine animalã (carne, lactate,
brânzeturi ºi ouã) – Tabel 1.

3. Ingrijiri medicale și respectarea tratamentului
medicamentos și igieno-dietetic
Majoritatea pacienþilor (77%) merg lunar la medicul de
familie, motivul principal fiind prescrierea reþetei (55%).
Numai 27% din pacienþi se prezintã la cardiolog lunar,
scopul cel mai des menþionat (60%) fiind controlul period-
ic. Atunci când simt o înrãutãþire a stãrii lor de sãnãtate,
pacienþii se prezintã la medicul de familie (în proporþie de
36%) sau se trateazã singuri (30%).
Tratamentul medicamentos prescris de medic este respec-
tat de 81% din pacienþi, pe când numai 34% respectã trata-

mentul ºi recomandãrile dietetice (figura 2). Cea mai mare
parte a  pacienþilor (97%) care nu respectã regimul dietetic
au ca motiv principal condiþionarea comportamentalã
(gustul/plãcerea/pofta).
Din eºantionul total care respectã tratamentul medicamen-
tos, mai mult de o treime (34%) declarã cã soþul/soþia este
principalul membru în familie care îl susþine la respectarea
tratamentului. 
În ceea ce priveºte mãsurile preventive, aproape o treime
din pacienþi (30%) cred cã modul principal în care ar fi
putut evita apariþia bolii lor de inimã este viaþa fãrã excese,
cu miºcare fizicã ºi alimentaþie corectã. Urmãtoarea cate-
gorie este cea a pacienþilor care declarã cã nu ºtiu nici o
modalitate prin care ar fi putut preveni apariþia bolilor de
inimã (20%). Doar 12% considerã cã evitarea fumatului ºi
a consumului excesiv de bãuturi alcoolice ar fi fost

Figura 1. Distribuţia factorilor de risc la nivelul lotului

Figura 2. Respectarea tratamentului medicamentos/ dietetic

Tabel 1. Consumul pe tip de alimente la nivelul lotului



mijlocul principal de evitare a apariþiei bolii lor de inimã,
în timp ce 13% invocã stresul drept motiv principal. 

DISCUŢII
Eºantionul din acest studiu are caracteristicile reprezenta-
tive ale categoriei generale de bolnavi cardiovasculari:
vârstã înaintatã (83% din pacienþi au peste 50 de ani), pre-
ponderenþã masculinã, statut socio-economic/educaþional
mediu, rude de gradul unu diagnosticate cu afecþiuni car-
diovasculare. Stadiul afecþiunilor acestor pacienþi este
avansat, fapt evidenþiat de durata îndelungatã de la diag-
nostic ºi de prezenþa intervenþiei pe cord în peste jumãtate
din cei intervievaþi.   
În ceea ce priveºte consumul de tutun, mediul urban înre-
gistreazã un numãr mai ridicat de fumãtori activi (21%,
faþã de 17% în mediul rural), fapt datorat probabil veni-
turilor ºi accesibilitãþii crescute la produsele de tutun în
oraºe. Marea majoritate a pacienþilor au în prezent sau au
avut contact cu tutunul (fumat activ, fumat trecut, fumat
pasiv) în timpul vieþii lor. 
Un alt factor de risc ºi sursã de necomplianþã este con-
sumul de alcool. Conform Societãþii Americane de
Cardiologie6, consumul de alcool nu este recomandat la
persoanele cu insuficienþã cardiacã, hipertensiune arterialã
ºi disfuncþii lipidimice (hipertrigliceridemie), iar la per-
soanele sãnãtoase este considerat excesiv, dacã constã în
mai mult de douã bãuturi alcoolice pe zi (o bãuturã
alcoolicã este definitã ca echivalentul unei beri, al unui
pahar de vin sau al unui pahar mic de tãrie).
Douã-treimi din pacienþii cardiaci consumã în mod
frecvent tãrie ºi vin. Un procent de 66% dintre consuma-
torii de vin provin din mediul rural, pe când 87% din con-
sumatorii de tãrie locuiesc la oraº. Accesibilitatea crescutã
(în special în mediul rural, unde astfel de bãuturi sunt pro-
duse în mod regulat), precum ºi obiºnuinþa ºi tradiþia po-
pularã duc la ingestia de alcool în mod cronic, în ciuda
repercursiunilor  acestui tip de comportament. 
Deºi 70% din pacienþi au renunþat la consumul de alcool
din proprie iniþiativã (simptomatic) sau la sfatul medicu-
lui, iar 54% sunt sau au fost fumãtori, numai 13% dintre
pacienþi raporteazã cã renunþarea la consumul de alcool ºi
tutun ar fi putut preveni apariþia propriei lor afecþiuni de
inimã. Acest lucru aratã o slabã înþelegere a fenomenului
de cauzalitate directã dintre consumul ridicat de alcool ºi
tutun ºi boala cardiacã. 
În ceea ce priveºte consumul de produse de origine animalã
ºi grãsimi, acesta rãmâne crescut la nivelul eºantionului, el
fiind mai mare în mediul rural decât la oraº. O explicaþie a
acestui fenomen este pe de o parte accesibilitatea crescutã
la produse de origine animalã din propria gospodãrie, pre-
cum ºi lipsa unei palete diverse de produse alimentare în
acest mediu, care ar permite populaþiei sã opteze pentru o
dietã mai bine echilibratã. În general, obiºnuinþele

culinare, cât ºi veniturile mici în eºantionul social studiat
reprezintã cele mai semnificative obstacole în aderarea la
un comportament dietetic sanogen. 
Este de remarcat faptul cã din cei aproximativ o treime
care au declarat cã respectã regimul alimentar, 79% con-
sumã cu precãdere produse de origine animalã. În mod
similar, din totalul pacienþilor care au declarat cã nu con-
sumã grãsimi, aproape jumãtate (47%) sunt consumatori
de produse de origine animalã, care sunt sursa principalã
de grãsimi. Acest lucru sugereazã cã la nivelul populaþiei
existã o înþelegere precarã a compoziþiei alimentelor de
bazã, care tradiþional au fost percepute drept fiind sãnã-
toase, întrucât provin din surse naturale. 
Sedentarismul este o altã modalitate de necomplianþã, iar
bolnavii cardiaci din acest studiu au rate ridicate de seden-
tarism. Dintre cei care au activitate fizicã, 63% trãiesc în
mediul urban ºi doar 37% în mediul rural. Este de men-
þionat posibilitatea cã rezultatele în aceastã categorie sã fie
distorsionate ºi de perioada desfãºurãrii studiului, iarna,
când temperaturile minime record înregistrate ar fi putut
afecta miºcarea în aer liber a subiecþilor. 
Faptul cã medicul de familie este cel cãruia pacientul i se
adreseazã în mod cel mai frecvent, fie pentru o reþetã sau
atunci când survine o înrãutãþire în starea de sãnãtate suge-
reazã rolul important pe care medicul de familie îl are în
sistemul de sãnãtate. Mãsurile de prevenþie ºi educaþie ale
pacientului trebuie sã fie aºadar implementate începând cu
acest nivel, ºi continuate la nivelurile superioare (medici
specialiºti, primari). Întrucât motivul principal de prezen-
tare la cardiolog este controlul periodic, este important ca la
acest nivel sã aibã loc o recapitulare ºi reevaluare a facto-
rilor care favorizeazã sau accentueazã aderenþa la tratament,
fie el medicamentos sau igieno-dietetic.   
Cu toate acestea, aproape o treime din pacienþi preferã sã
se trateze singuri atunci când simt o înrãutãþire în starea de
sãnãtate. Mãsurile de educaþie ale populaþiilor de pacienþi
sunt cu atât mai importante cu cât oferã acestora mijloa-
cele necesare de a evalua riscul pe care atitudinile ºi com-
portamentele lor (alimentare, în stilul de viaþã) le poartã.  
Rolul familiei în respectarea tratamentului trebuie de
asemenea subliniat, întrucât mai mult de o treime din
pacienþi beneficiazã de suportul familiei la respectarea
tratamentului medicamentos. Tocmai de aceea, este impor-
tant ca mãsurile de intervenþie ºi educaþie sã vizeze nu
numai pacientul, ci ºi familia sa (ambii parteneri), ceea ce
pe termen lung poate duce ºi la o mai bunã aderare la trata-
mentul dietetic. 

CONCLUZII ȘI RECOMANDĂRI
Rezultatele acestui studiu sugereazã cã un mijloc impor-
tant de prevenþie terþiarã este educaþia pacienþilor.
Aderarea la un stil de viaþã sãnãtos poate fi realizatã numai
dupã ce pacientul a înþeles riscurile ºi avantajele, ºi ºi-a
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însuºit cunoºtinþele de bazã, privind consecinþele unui stil
de viaþã defectuos. Acest lucru poate fi efectuat printr-o
serie de mãsuri, una dintre ele fiind obligativitatea unor
ºedinþe periodice de informare între pacient ºi nutriþionist.
Utilitatea unor astfel de intervenþii este sugeratã de rezul-
tatele unui studiu publicat în American Heart Journal7, în
care se aratã cã pacienþii cu insuficienþã cardiacã care au
avut douã ºedinþe educaþionale cu un nutriþionist au con-
sumat cantitãþi semnificativ mai scãzute de sare, decât
pacienþii care nu au primit sfaturile unui specialist.
O altã metodã de consiliere ar fi aceea  descrisã de cãtre un
grup de specialiºti americani8, prin care pacienþii sunt con-
siliaþi telefonic, totodatã primind prin poºtã instrucþiuni
simple, ce le reamintesc recomandãrile pentru un stil de
viaþã sãnãtos. Deºi revoluþionarã prin metodã, mãsura
poate fi testatã ºi chiar aplicatã ºi în România, datoritã cos-
turilor ºi eforturilor de personal relativ scãzute pe care le
necesitã. 
Motivul principal pentru care cea mai mare parte a
pacienþilor nu respectã regimul dietetic este condiþionarea
comportamentalã (gustul/plãcerea/pofta). Recomandãm
astfel, o dietã tradiþional þãrãneascã (specificã poporului
român), ºi similarã prin conþinut cu dieta de tip mediter-
anean.  Aceasta din urmã are un conþinut ridicat de grãsi-
mi nesaturate, ºi este axatã pe folosirea uleiului de mãs-
line, ºi a produselor vegetale proaspete; tipul de carne pre-
ponderent în aceastã dietã este peºtele. Nelipsitã de satis-
facþiile gustative, acest tip de dietã duce la o reducere sem-
nificativã, cu 27%, a mortalitãþii prin boalã coronarianã,
conform unui studiu realizat de medicii greci9. 
Întrucât majoritatea pacienþilor viziteazã medicul de fami-
lie lunar, este important ca acesta sã depunã o activitate de
informare pe înþelesul pacienþilor cu privire la normele de
bazã privind alimentaþia. Odatã instituit, tratamentul per-
sonalizat trebuie continuat la nivelul medicului cardiolog,
unde eforturile de informare asupra mãsurilor de prevenþie
trebuie deasemenea subliniate. Acest proces care este un
element de bazã dintr-un efort recuperatoriu lãrgit, cunos-
cut sub denumirea de reabilitare cardiacã, descrisã pe larg
de Singh10, implicã o serie de etape secvenþiale: evaluarea
medicalã iniþialã, efectuarea de recomandãri de stil de
viaþã, educaþia pacientului ºi consilierea acestuia. Obiec-
tivele acestor intervenþii trebuie personalizate de medicul
specialist, în funcþie de condiþia pacientului. 
Astfel de recomandãri au fost fãcute ºi de o serie de
experþi internaþionali în sãnãtate publicã, printre care Dr.

Philip Poole-Wilson11 de la British Heart Foundation, care
menþioneazã necesitatea coroborãrii programelor de pre-
venþie medicalã cu eforturile agenþiilor guvernamentale,
programelor de asistenþã socialã ºi ale altor factori de de-
cizie naþionali ºi internaþionali în vederea scãderii impac-
tului ºi incidenþei bolilor cardiovasculare cronice. 
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REZUMAT

Introducere. Anevrismele sacciforme de aortã (ASA) sunt entitãþi rare ale aortei, frecvent de etiologie ateroscleroticã,
ce necesitã de regulã tratament chirurgical, decizie uneori dificil de luat.
Obiectivele studiului: determinarea aportului diferitelor investigaþii la diagnosticul pozitiv ºi diferenþial, locul lor în
managementul ASA ºi evaluarea prognosticului. 
Material ºi metode. Am analizat 9 pacienþi internaþi în cadrul Institutului între 2000-2005 cu diagnosticul de ASA: 8
bãrbaþi ºi o femeie, cu vârsta medie 45 ani. Radiografia toracicã ºi ecocardiografia transtoracicã (ETT) au fost efectuate
la toþi pacienþii. Ecocardiografia transesofagianã (ETE) s-a recomandat la 7 pacienþi. Tomografia computerizatã (TC) a
fost realizatã la 7, iar rezonanþa magneticã (RM) la 5 bolnavi. Aortografia a fost necesarã în 3 cazuri (2 preoperator). Un
singur pacient avea toate investigaþiile. 3 au fost operaþi.
Rezultate: Etiologia celor 10 ASA a fost: 2 ateroscleroticã, 2 traumaticã, 2 lueticã (la acelaºi pacient), 1 coarctaþie, 1
kinking, 1 disecþie de aortã descendentã ºi una tumoralã. Radiografia toracicã a sugerat dilataþie de aortã descendentã la
toþi pacienþii ºi de aortã ascendentã la unul (calcificãrile arciforme fiind prezente în 4 cazuri). Când ETE nu a fost reali-
zatã, ETT a fost prima investigaþie noninvazivã care a precizat diagnosticul de ASA, a dat informaþii în legãturã cu ele-
mentele de risc (dimensiuni, tromboza parietalã) ºi leziunile asociate (hipoplazia de arc aortic, coarctaþia de aortã). TC
nu a fost superioarã ecocardiografiei în diagnosticul calcificãrilor, a trombozei sau a kinkingului. În schimb a fost utilã
în precizarea raportului cu structurile vecine ºi a trombozei lumenului fals în disecþia de aortã. RM a fost o alternativã
la explorarea invazivã la 4 pacienþi. Aortografia a fãcut parte din protocolul preoperator la 2 pacienþi ºi a fost utilã în
cazul tumorii maligne.
Concluzii. ASA, afecþiuni rare cu evoluþie imprevizibilã, necesitã adesea mãsuri complexe de diagnostic. În condiþii de
suspiciune clinicã ºi /sau radiologicã, ecocardiografia a permis diagnosticul noninvaziv al ASA prin ETT (2 pacienþi),
dar mai ales ETE (8 din 9 pacienþi). În plus a dat informaþii despre leziunile asociate, despre prognostic (prin elementele
de risc), fiind utilã în decizia terapeuticã. TC ºi RM au importanþã în evaluarea preoperatorie, iar RM a fost alternativã
la aortografie în 4 cazuri. Leziunile asociate, riscul operator înalt ºi simptomatologia frustã sunt posibil responsabile de
numãrul mic de pacienþi operaþi (3 p.)

ABSTRACT

Saccular aneurysms of aorta (SAA) are rare entities of aorta, atherosclerotic, which  require surgical intervention, a deci-
sion which is sometimes difficult to take.
Objectives: To determine the contribution of different investigations in  positive and differential diagnosis, to establish
their place in the management of SAA and their prognostic value
Methods: We examined 9 pts. admitted with ASA in our Institute from 2000 to 2005:  8 males and one female, with a
mean age 45 years. 8 pts. were symptomatic (thoracic pain, caught), 5 were hypertensive and 7 were smokers. Chest radi-
ography and transthoracic echocardiography (TTE ) were performed in all pts. Transesophageal echocardiography (TEE)
was recommended in 7 cases. CT scan was accomplished in 7 pts, in two cases being the first investigation. MRI was
available in 5 pts., aortography was indicated in 3 cases (2 before the operation). One patient had all the procedures. 3
pts. were operated. 
Results: The etiology of the ten SAA found in our study was various: 2 atherosclerotic, 2 traumatic, 2 lues (at the same
patient), 1 coarctation of the aorta, 1 kinking, 1 dissected aorta and one malignant tumor. Chest radiography suggested
dilatation of descendent aorta in all patients and of ascendant aorta in one (4 with peripheral arciform calcifications).
When TEE wasn’t performed, TTE was the first noninvasive technique who diagnosed SAA, informed about risk ele-
ments such as dimension and parietal thrombosis (confirmed by CT or MRI) and associated lesions (hypoplastic aortic
arch, coarctation of the aorta). There were described the following echocardiographic elements: saccular enlargement of
aorta, incomplete separating flow echo, turbulent, bidirectional flow pattern, thrombosis and calcification. CT was not



INTRODUCERE
Anevrismele (ASA) sunt afecþiuni  rare ale aortei descen-
dente toracice. Frecvent ASA sunt false anevrisme
(pseudoanevrisme), localizate, uneori multiple. Cea mai
frecventã cauzã a ASA este ateroscleroza. 20% din anevris-
mele toracice aterosclerotice sunt saculare. Alte etiologii
posibile sunt: sifilisul, tuberculoza, infecþii nespecifice
(anevrisme micotice), traumatisme, coarctaþia de aortã
(operatã sau nu), kinking-ul aortei, mai rar: sindroame
genetice, boli autoimune, arterite. 21 % din persoanele cu
anevrisme toracice provin din familii cu anevrisme arteri-
ale, ceea ce sugereazã un determinism genetic în apariþia
acestora. Sunt descrise ASA la copii, însoþind sau nu alte
defecte congenitale.
ASA sunt frecvent asimptomatice în  momentul diagnos-
ticului, 40 % din cazuri fiind descoperite întâmplãtor în
urma unei radiografii toracice de rutinã. Simptomele cel
mai frecvent descrise  sunt durerile toracice (27%), mai rar
tuse (hemoptoicã), dispnee.
Complicaþiile majore (ruptura, disecþia) sunt favorizate de
expansiunea anevrismului  ºi de factorii de risc: tromboza
parietalã, ateroscleroza generalizatã, fumatul. Anevrismele
sacciforme ale aortei, prin forma lor particularã, au
evoluþie imprevizibilã ºi un risc de rupturã mai mare decât
cele fuziforme, în special în condiþii hemodinamice spe-
ciale (efort susþinut, sarcinã). În consecinþã intervenþia se

impune indiferent de prezenþa simptomatologiei. Anevris-
mele simptomatice de regulã se opereazã de urgenþã. Alte
complicaþii ale ASA sunt determinate de compresia sau
eroziunea structurilor din vecinãtate, iar anevrismele luetice
ºi cele micotice sunt recunoscute drept cele mai invazive.  
Tratamentul de elecþie este cel chirurgical. Anevrismul
poate fi rezecat sau lãsat pe loc,  tehnica “conservativã”
fiind preferatã în cazul anevrismelor mari cu invazia struc-
turilor vecine (ex corpi vertebrali). Postoperator examenul
histopatologic (eventual  bacteriologic) poate da informaþii
utile privind etiologia ASA ºi prezenþa modificãrilor pari-
etale. Implantarea de stenturi autoexpandabile este o
metodã alternativã preferatã în  urgenþã, la pacienþii cu risc

operator înalt. Monitorizarea pre, intra ºi postintervenþio-
nalã este complexã ºi costisitoare. 
În viitor, tehnici moderne de inginerie geneticã cu influ-
enþarea degradãrii matriceale vor contribui, prin controlul
expansiunii anevrismale a aortei, la “profilaxia” ASA. 

OBIECTIVELE STUDIULUI
Urmãrirea managementului ASA prin determinarea apor-
tului diferitelor investigaþii la diagnosticul pozitiv ºi difer-
enþial, locul acestora în strategia abordãrii terapeutice ºi
momentul intervenþiei chirurgicale, precum ºi rolul lor în
evaluarea prognosticului 

MATERIAL ȘI METODE
Au fost analizaþi pacienþii internaþi în perioada 2000-2005
(6 ani) cu diagnosticul ASA în cadrul Institutului de Boli
Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu”: 9 pacienþi - 8 bãr-
baþi ºi o femeie, fiind depistate 10 ASA (9 ASA toracicã ºi
un ASA ascendentã). Vârsta acestora a fost între 15-75 ani
(media 45). 8 din cei 9 pacienþi au fost simptomatici: toþi
prezentau durere toracicã, 2 tuse hemoptoicã, debutul
simptomatologiei fiind între o lunã ºi 2 ani. 5 aveau HTA
în antecedente, 7 au fost fumãtori.
Toþi pacienþii aveau cel puþin o radiografie toracicã. Toþi
pacienþii au efectuat ecocardiografia transtoracicã (ETT),
completat de ecocardiografie transesofagianã (ETE) la 7
pacienþi; la cei 2 la care nu s-a realizat ETE, explorarea a
fost continuatã cu investigaþii noninvasive alternative (1-
TC ºi RM, 1-RM). Tomografia computerizatã cu substanþã
de contrast (TC) s-a recomandat la 7 bolnavi, la 2 dintre
aceºtia fiind prima investigaþie dupã radiografie (infirmân-
du-se într-o clinicã de pneumologie o patologie tumoralã
mediastinalã). Rezonanþa magneticã (RM) s-a realizat la 5
pacienþi. Aortografia s-a recomandat la 3 dintre ei (în 2 ca-
zuri preoperator). Un singur pacient avea toate explorãrile. 
Intervenþia chirurgicalã s-a recomandat la 3 bolnavi, iar
examenul histopatologic s-a efectuat în 2 cazuri.

REZULTATE
Etiologia ASA în lotul studiat a fost diversã: 2 aterosclerotice,
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superior to echocardiography in diagnosis the presence of calcification, thrombosis or kinking. It was useful in establish-
ing relations with neighboring structures (including vertebral erosions) and thrombosis of the false lumen in dissected
aorta. MRI was an alternative of invasive procedure in 4 patients. Aortography was part of the preoperative protocol in
2 pts and it was useful to diagnose SAA with malignant tumor.
Conclusions: SAA, a rare entity with unpredictable evolution, often require complex measures.  Under the circum-
stances of clinical and /or radiographic suspicion,  echocardiography has noninvasively diagnosed the SA of descending
aorta through TTE (2 of 9 patients) and especially TEE (8 of 9 patients). It also offered information about  associated
lesions, prognostic (through risk elements) and influenced the therapeutic decision. Echocardiography has also proved
to be a simple method for postoperatory follow-up. The CT and MRI had important diagnostic and preoperative value in
establishing relationship with neighboring structures, MRI being an alternative to aortography in 4 pts.
Associated lesions, high risk for operation, but also lack of simptomatology may be responsible for the small number of
patients who underwent surgical intervention (3 pts).



2 posttraumatice, 1 sifilis, 1 coarctaþie de aorta operatã, 1
kinking de aortã, 1 disecþie de aortã descendentã, 1 tumorã
malignã. Radiografia toracicã sugera dilatare anevrismalã
de aortã descendentã toracicã la toþi cei 9 bolnavi (în 4
cazuri fiind evidente calcificãri arciforme la acest nivel),
iar la un pacient dilatare de aortã ascendentã.
Ecocardiografia a oferit elemente de diagnostic pozitiv
pentru cele 9 ASA toracicã, în special prin ETE. La cei 2
pacienþi la care ETE nu s-a efectuat, TTE a fost prima
investigaþie care a pus diagnosticul de anevrism sacciform,
a evidenþiat tromboza parietalã (confirmatã ulterior la TC
ºi/ sau RM), precum ºi leziuni asociate (hipoplazie de arc
aortic, pintene ºi gradient restant în aorta descendentã în
cazul coarctaþiei de aortã operatã). S-au descris urmã-
toarele elemente de diagnostic: dilatarea anevrismalã a
aortei, ecou incomplet separator de flux (peretele aortei),
turbulenþã ºi flux bidirecþional în sacul anevrismal, trom-
boza, hiperecogenitate parietalã sugerând calcificãri.
Ecoul incomplet separator de flux poate sã nu fie evident
în cazul anevrismelor de dimensiuni mari. Alte aspecte
sunt nespecifice (calcificãrile, tromboza), dar pot fi utile în
aprecierea prognosticului. Dimensiunea anevrismului
(atunci când a fost mãsurat) a fost apropiatã de cea deter-
minatã prin metode alternative noninvazive/ invazive.
TC nu a adus informaþii suplimentare faþã de ecocardio-
grafie în privinþa diagnosticului de ASA, a calcificãrilor,
trombozei ºi nici în privinþã evidenþierii kinking-ului. În
schimb a fost utilã în precizarea raportului anevrismului cu
structurile vecine, invadarea corpilor vertebrali ºi a evaluat
corect tromboza lumenului fals  în cazul disecþiei de aortã.
Prin reconstrucþia întregii aorte, RM a fost o alternativã la
explorarea invazivã la 4 pacienþi.  În plus a dat detalii
referitoare la tromboza parietalã ºi extensia acesteia, a evi-
denþiat alte aspecte patologice ale aortei (kinking,
hipoplazia de arc) ºi ale ramurilor sale (prezenþa circulaþiei
colaterale). 
Aortografia a fãcut parte din protocolul preoperator la 2
din pacienþii ce au primit indicaþie  de tratament chirurgi-
cal ºi la cel cu tumorã malignã, oferind date suplimentare
privind relaþia sa cu peretele aortei.
Examenul histopatologic s-a realizat la 2 pacienþi: la unul
a confirmat tumora malignã cu mieloplaxe invadând perete
aortei, iar în celãlalt caz arãtând degenerescenþã medio-
chisticã.

DISCUÞII
Ecocardiografia (ETE):

- nu a putut evidenþia al doilea anevrism sacciform de
aortã ascendentã, dat fiind limita cunoscutã a investi-
gaþiei în explorarea acestui segment
- nu a putut face cu certitudine diagnosticul diferenþial
între hematom parietal ºi tromboza lumenului fals în
cazul disecþiei 

- nu a dat informaþii certe despre integritatea peretelui aortei
ªi totuºi, prin precizarea diagnosticului pozitiv, diferenþial
ºi cel al factorilor de risc (tromboza parietalã) ecocardio-
grafia a fost chiar de la examinarea transtoracicã prima
explorare noninvazivã, ieftinã, cu rol în stabilirea prognos-
ticului ºi a strategiei terapeutice de urgenþã a ASA.
Efectuatã dupã radiografie, poate îndepãrta suspiciunea de
tumorã mediastinalã ºi evita uneori investigaþii invazive,
inutile (bronhoscopie). În plus este o metodã simplã de
urmãrire postoperatorie a pacienþilor cu ASA.
La pacienþii studiaþi nici TC, nici RM nu a oferit suficiente
date privind structura ºi integritatea peretelui aortei.
Prezenþa trombozei cu vârste diferite la 2 dintre pacienþi
reprezintã elemente de risc ºi semne de prognostic prost,
sugerând necesitatea intervenþiei, dar abordarea chirurgi-
calã a acestor pacienþi a luat în calcul ºi alþi factori (vârsta,
comorbiditãþi, invazia localã), iar terapia intervenþionalã
cu stent nu a fost disponibilã.
Aortografia (consideratã standardul de aur în explorarea
ASA) a fost realizatã la 2 din pacienþii operaþi, inclusiv în
vederea coronarografiei (recomandatã dat fiind prezenþa
factorilor de risc cardiovasculari). 
Etiologia a fost foarte variatã. Deºi cele mai multe ASA se
formeazã pe un perete modificat aterosclerotic, diagnosticul
în acest caz rãmâne de excludere. În prezenþa unei alte
patologii, respectiv (în lotul nostru): sifilis confirmat,
coarctaþie de aortã operatã în urmã cu 5 ani, kinking de
aortã toracicã, traumatisme în antecedente (cel mai vechi în
urmã cu 9 ani), etiologia ateroscleroticã poate fi asociatã.

CONCLUZII
• Deºi rare, cu simptomatologie frustã, ASA impun
mãsuri complexe de diagnostic
• La pacienþi cu aspect radiologic de “tumorã mediasti-
nalã” ecocardiografia este prima metodã noninvazivã
ce poate oferi date de diagnostic pozitiv, diferenþial si
prognostic  (ETT: 2 p., ETE: 8 p.)
• TC, RM au importanþã preoperatorie pentru pre-
cizarea raportului cu structurile vecine
• RM a fost alternativã la explorarea invazivã la 4 p.
• Leziunile asociate, riscul operator înalt ºi posibil
simptomatologia limitatã pot fi responsabile pentru
numãrul mic de pacienþi operaþi (3 p.)
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Premise: În prezent nu existã în literaturã criterii certe de
stabilire a etiologiei ischemice sau idiopatice a cazurilor
de cardiomiopatie dilatativã (CMD), înaintea efectuãrii
investigaþiei invazive (coronarografia).
Scopul studiului a fost identificarea unor factori nein-
vazivi de probabilitate pentru diagnosticul CMD
ischemice (CMDi), respectiv CMD idiopatice (CMDid).
Material ºi metodã: Au fost studiaþi retrospectiv 100 de
pacienþi (p.) diagnosticaþi cu CMD, cu vârste cuprinse
între 18-75 ani (vârsta medie 51,6 ani), 78 bãrbaþi (78%)
ºi 22 femei (22%), din cazuistica Clinicii de Cardiologie a
Institutului de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C.
Iliescu” (cu internãri cuprinse în perioada 1 aprilie 2003 –
31 ianuarie 2005). Criteriul de includere pentru pacienþii
cu vârsta peste 40 de ani a fost existenþa explorãrii coro-
narografice (la aceastã internare sau la o internare ante-
rioarã). Au fost excluºi pacienþii cu HTA severã, tahiarit-
mie supraventricularã persistentã, valvulopatii semnifica-
tive sau insuficienþã mitralã severã cu mecanism incert. 
Pacienþii au fost împãrþiþi în douã grupuri: 40p. (40%) –
diagnosticaþi pe baza coronarografiei ca având CMDi (cu
leziuni coronariene semnificative prezente), iar 60p. (60%)
– încadraþi ca fiind CMDid (54p. cu coronare epicardice
angiografic normale / fãrã stenoze semnificative <50%,
respectiv 6p. cu vârsta sub 40 de ani neexploraþi invaziv). 
Au fost analizaþi urmãtorii factori:

• clinici: vârsta; prezenþa FR cardiovascular (fumat,
dislipidemie, diabet zaharat, HTA, obezitate, eredi-
tate); consumul cronic de etanol; precedarea debutului
de un episod infecþios de cãi respiratorii de tip viral;
infarctul miocardic (IM) în antecedente; prezenta altor
determinãri ATS vasculare (periferice, carotidiene,
renale, mezenterice); prezenþa anginei sau dispneei la
debut, respectiv ca simptom dominant în evoluþie;
clasa funcþionalã NYHA/test de mers 6’; timpul de la
debut (durata evoluþiei); agravãri periodice / perioade
de ameliorare; rãspunsul la tratament.
• din explorarile neinvazive efectuate: 
• ex. electrocardiografic (ecg): hipertrofia ventricularã
stângã (HVS), modificãrile de repolarizare (segment
ST, unda T) de tip ischemic, prezenþa de unde Q pato-
logice, variabilitatea modificãrilor ecg, prezenþa tul-
burãrilor de ritm atriale (fibrilaþie, flutter), a tulburã-
rilor de conducere intraventriculare (BRS complet,
BRD), respectiv a aritmiilor ventriculare.
- ex. ecocardiografic (eco): dimensiunile cavitãþilor
stângi (AS,VS) ºi drepte (AD,VD), fracþia de ejecþie a
VS (FE), extensia ºi distribuþia modificãrilor de cinet-
icã parietalã, prezenþa ºi severitatea regurgitãrii mitrale
ºi tricuspidiene.

Testul ecg de efort, eco de stress cu dobutaminã, scintigrama
de perfuzie miocardicã în repaus ºi la efort nu au putut fi anali-
zate comparativ, fiind efectuate la un numãr redus de cazuri.
Pentru factorii analizaþi au fost calculaþi urmãtorii para-
metri de probabilitate pentru diagnosticul unuia din cele
douã tipuri de CMD: sensibilitate (Sb), specificitate (Sp),
valoare predictivã pozitivã (VPP) ºi valoare predictivã
negativã (VPN). 
Rezultate. Factori neinvazivi de probabilitate pentru CMDi:
vârsta peste 60 de ani; existenþa de FR cardiovascular mul-
tipli (>3); prezenþa diabetului zaharat; infarctul miocardic
în antecedente; existenþa de determinãri ATS plurivasculare;
istoricul de anginã pectoralã (la debut ºi în evoluþie);
istoricul de revascularizare miocardicã (prin by-pass aorto-
coronarian sau percutanã); prezenþa de unde Q patologice
pe ecg; existenþa tulburãrilor de contractilitate de tip seg-
mentar la examenul ecografic; prezenþa anevrismului de VS.
Factori neinvazivi de probabilitate pentru CMDid: vârsta
sub 40 de ani; absenþa FR cardiovascular multipli; con-
sumul cronic de etanol; relaþia infectie viralã – debut;
absenþa infarctului miocardic în antecedente; debutul cu
dispnee; absenþa anginei la debut; discrepanþa între FE
scãzutã (>30%) ºi toleranþã bunã la efort (NYHA>2); o
duratã a evoluþiei >5 ani; existenþa de perioade de amelio-
rare pe parcursul evoluþiei; prezenþa pe ECG a HVS; fibri-
laþia atrialã; BRS complet; existenþa tulburãrilor difuze de
cineticã parietalã la ecografie.
În ambele cazuri, puterea predictivã creºte prin asocierea
mai multor factori, putîndu-se contura chiar un profil
„neinvaziv” al pacientului cu CMDi, respectiv CMDid.
Factori fãrã valoare de predicþie în favoarea unuia din cele
douã diagnostice: distribuþia pe sexe; prezenþa dispneei pe
parcursul evoluþiei; perioada medie de urmãrire; prezenþa
modificãrilor ST-T de tip ischemic pe ecg sau aspectul de
r „amputat” (rS) în precordiale; frecvenþa aritmiilor ven-
triculare; afectarea biventricularã la examenul ecografic;
severitatea disfuncþiei sistolice a VS (FE); existenþa regur-
gitãrii mitrale moderate/severe.
Continuarea studiului pe un numãr mai mare de pacienþi,
eventual un studiu prospectiv, ar putea sã aducã date mai
exacte în rezultatele acestui studiu preliminar, chiar sta-
bilirea unor scoruri neinvazive de probabilitate pentru
diagnosticul CMDi ºi CMDid.
Concluzii: Studiul propune un numãr de criterii clinice ºi
de explorãri neinvazive pentru un diagnostic de probabili-
tate al etiologiei ischemice, respectiv idiopatice, a
cazurilor de CMD, util în vederea unei decizii de explorare
invazivã ºi, eventual, de intervenþie terapeuticã.
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PREMIZE.

Tromboza cavitarã dreaptã este identificatã ecografic cu
prevalenþã variabilã la pacienþii internaþi cu suspiciune de
tromboembolism pulmonar. Trombii cavitari drepþi, în
majoritatea cazurilor localizaþi atrial, sunt de douã tipuri:
mobili ºi atasaþi parietal. Posibile etiologii sunt: trombo-
flebitele venoase profunde ale membrelor inferioare
(determinã „emboli în tranzit”), fibrilaþia atrialã, tromboza
paraneoplazicã (carcinom renal), stãrile trombofilice, son-
dele pace-maker sau cateterele. Diagnosticul diferenþial
trebuie sã aibã în vedere: variantele ecografice normale
AD (reþea Chiari, valva Eustachio, crista terminalis,
hipertrofie lipomatoasã SIA, muºchi pectinaþi), VD (ban-
deleta moderatoare, trabecule musculare), dar ºi patologia
cavitãþilor drepte (endocardite infecþioase, tumori-mi-
xoame, sarcoame) (1).

SCOPUL STUDIULUI. 

Am urmãrit identificarea prevalenþei trombozei cavitare
drepte la pacienþii cu tromboembolism pulmonar, influ-
enþa pe mortalitate, abordarea terapeuticã. 

MATERIAL ªI METODÃ. 

Studiul a avut caracter retrospectiv ºi a cuprins 64 pacienþi
cu tromboembolism pulmonar la primul episod sau
recurenþã, internaþi în perioada ianuarie 2004 - noiembrie
2005 în Clinica de Cardiologie a Institutului de Boli
Cardiovasculare ”Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucureºti.

CRITERII DE INCLUDERE. 

Am inclus în lotul general pacienþii internaþi pentru episod
clinic sugestiv ºi argumente electrocardiografice, imagis-
tice (ecocardiografie, CT toracicã, scintigrama pulmonarã),
de laborator (D-dimeri) pentru tromboembolism pulmonar.
Am selectat pacienþii cu trombi AD, VD, mobili ºi murali.

REZULTATE – CARACTERISTICI GENERALE. 

43 bãrbaþi, 21 femei, cu vârste între 19 ºi 84 ani, majori-
tatea provenind din decadele de vârstã 7 ºi 8 (16, respectiv
17 pacienþi). 27 pacienþi (42%) se aflau la primul episod
TEP, 37 pacienþi (58%) prezentau recurenþa TEP, apreciatã
pe baza istoricului, PAPs peste 50 mmHg, în absenþa altor
cauze HTP. Ca posibile surse emboligene ºi factori de risc
ai bolii venoase tromboembolice am notat cã: 22 pacienþi
prezentau tromboflebitã profundã membre inferioare (con-
firmatã eco-Doppler), 8 pacienþi se aflau în fibrilaþie atri-
alã, statusul trombofilic a fost confirmat la 12 pacienþi, 5
pacienþi asociau neoplazii. În timpul internãrii au decedat
10 pacienþi (mortalitate 16%).

REZULTATE – TROMBOZA CAVITARÃ. 

Am identificat 10 pacienþi (7 bãrbaþi, 3 femei, cu vârste
între 34 ºi 82 ani) cu trombi la nivelul AD, VD, reprezen-
tând 16% din totalul cazurilor de tromboembolism; la 2
dintre ei se vizualizau ºi trombi în arterele pulmonare. Au
mai fost descriºi ecografic (transtoracic) trombi în arterele
pulmonare la 5 pacienþi ºi alte formaþiuni cavitare (endo-
carditã infecþioasã VT, tumori AD) la 3 pacienþi.
La nivelul AD am notat trombi mobili la 3 pacienþi, trom-
bi murali la 2 pacienþi, ambele tipuri de trombi la un
pacient; 4 pacienþi au avut trombi VD, cu caracter parietal.
7 pacienþi aveau PAPs peste 50 mmHg (57-105 mmHg),
sugestivã pentru tromboembolism recurent. 2 pacienþi
prezentau tromboflebitã profundã iliofemuralã, la unul
dintre ei cu extensie la nivelul VCI. 2 pacienþi se aflau în
fibrilaþie atrialã. 3 pacienþi au fost investigaþi pentru sta-
tusul trombofilic, fiind puse în evidenþa deficite proteina
C, S, anticorpi antifosfolipidici, exces PAI-1. 
Au decedat 3 pacienþi (mortalitate 30%), din care 2
pacienþi cu trombi mobili în AD. În grupul fãrã trombi
cavitari au decedat 7 pacienþi (mortalitate 13%).

ATITUDINE TERAPEUTICÃ. 

Toþi pacienþii (cu excepþia celui cu endocarditã
infecþioasã) au primit tratament anticoagulant (heparinã
nefracþionatã sau HGMM). Tratament trombolitic a fost
administrat doar în grupul pacienþilor fãrã trombi cavitari
drepþi (3 cazuri). S-au implantat 3 filtre VCI în grupul fãrã
trombi AD, VD ºi un filtru VCI în grupul pacienþilor cu
trombi AD, VD.

DISCUÞII

PREVALENÞA. 

Am gãsit o prevalenþã de 16% a trombozei cavitare drepte
la pacienþii cu tromboembolism pulmonar. În literaturã
este citatã între limite de 4-23%, cu rate mai mari cu cât
ecocardiografia se efectueazã mai devreme de la debutul
simptomatologiei TEP (3).

PROGNOSTIC. 

Mortalitatea în acest subgrup de pacienþi a fost de 30 %,
faþã de o mortalitate de 13% la pacienþii fãrã trombi cavi-
tari, în ciuda tratamentului. De reþinut mortalitatea supli-
mentar crescutã (50%) a pacienþilor cu trombi flotanþi la
nivelul AD. Valorile menþionate în literaturã  variazã între
28-45%, cu mortalitate de 100% la cei fãrã tratament (5).
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TRATAMENT. 

Pacienþii cu trombi AD, VD din studiul nostru au primit
tratament anticoagulant. Existã controverse asupra trata-
mentului optim-embolectomie, trombolizã sau anticoagu-
lare, cu rate de mortalitate comparativã favorabile trom-
bolizei (metaanaliza 177 cazuri: 23%, 11%, 28%), altele
anticoagulãrii (38%, 38%, 30%) (4, 5). Nu trebuie uitat cã
indicaþia de tratament trombolitic este TEP masiv cu ºoc
sau hipotensiune (2).

CONCLUZII.  

Prevalenþa trombozei cavitare drepte la pacienþii cu trom-
boembolism pulmonar internaþi într-o secþie de cardiolo-
gie a fost de 16%. Trombii au avut localizare aproximativ
egalã în AD (6 pacienþi) ºi VD (4 pacienþi). La nivelul AD
au predominat trombii mobili, la nivelul VD trombii au

fost parietali. Trombii AD, VD selecteazã un grup de
pacienþi cu prognostic rezervat, mortalitatea fiind crescutã
faþã de pacienþii fãrã trombi cavitari, în condiþiile unui
tratament similar (anticoagulant).
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Fig. 1. Ecografie transtoracică. Secţiune subcostală 4 camere.
Trombi mobili la nivelul AD. 

Fig. 2. Ecografie transesofagiană. Secţiune ax scurt la baza
marilor vase. Trombi mobili la nivelul AD și tromb mural si-

tuat deasupra inserţiei VT. 



• Utilizarea actualã a digoxinului în bolile car-
diovasculare 

Digoxinul este cel mai “bãtrân” medicament utilizat în
bolile cardiovasculare, care continuã sã fie puþin utilizat în
prezent. Efectele benefice hemodinamice, neurohor-
monale, ºi electrofiziologice au fost acumulate de 220 ani
de cercetare ºi experienþã clinicã. În 1998, Digoxinul a fost
aprobat de FDA pentru tratamentul insuficienþei cardiace
pe baza trialurilor clinice: PROVED, RADIANCE, DIG ºi
pentru controlul frecvenþei ventriculare în tratamentul fi-
brilaþiei atriale. Ghidurile recente AHA/ACC recomandã
digoxinul pentru insuficienþa cardiacã simptomaticã cu
disfuncþie sistolicã de VS (indicaþie Clasa IIa), sau cu
funcþie sistolicã prezervatã (indicaþie Clasa IIb) sau pentru
controlul alurii ventriculare în fibrilaþia atrialã (indicaþie
clasa IIa). În ciuda acestor recomandãri, utilizarea digoxi-
nului la pacienþii cu insuficienþã cardiacã este în scãdere,
lucru observat în registrul OPTIMIZE-HF, în care numai
30% din pacienþii cu disfuncþie sistolicã de ventricul stâng
au fost trataþi cu digoxin înainte de internare. Aceastã
scãdere în utilizarea digoxinului se datoreºte mai multor
factori: promovarea scãzutã de cãtre industria farmaceu-
ticã ºi preocuparea redusã la conferinþele ºi congresele
internaþionale. Autorii realizeazã o reevaluare a rolului di-
goxinului în contextul progreselor recente în terapia insu-
ficienþei cardiace, furnizând recomandãri practice pentru
utilizarea sa ºi  identificând arii noi de cercetare. 
(Mihai Gheorghiade, et al.- Contemporary Use of Digoxin

in the Management of Cardiovascular Disorders Circu-

lation 2006; 113: 2556-2564) (MR)

• Inhibiþia sistemului reninã-angiotensinã
reduce riscul apariþiei fibrilaþiei atriale

Studiile epidemiologice au sugerat cã inhibiþia sistemului
reninã angiotensinã (SRA) cu inhibitori ai angiotensinei
de conversie (IEC) ºi blocanþi ai receptorilor de angioten-
sinã II tipul 1 (BRA) poate preveni declanºarea fibrilaþiei
atriale (FA). Receptorii de angiotensinã II tipul 1 ºi SRA
intervin în remodelarea atrialã electricã ºi structuralã.
Autorii prezintã o metaanalizã a 9 trialuri randomizate ce
au evidenþiat prevenþia declaºãrii FA prin inhibiþia SRA.
Perioada de urmãrire a fost de 6 luni pânã la 6.1 ani.
Populaþia din trialuri a fost heterogenã: 4 trialuri cu pacienþi
hipertensivi, 3 trialuri cu pacienþi cu disfuncþie sistolicã de
ventricul stâng ºi 2 trialuri cu pacienþi dupã infarct mio-
cardic acut. Metaanaliza a demostrat cã utilizarea IEC ºi
BRA tip 1 determinã o reducere a riscului cu 18% a
declanºãrii FA la toate tipurile de pacienþi ºi reducerea
riscului declanºãrii FA cu 43 % la pacienþii cu insuficienþã

cardiacã.  Mecanismul  de acþiune pentru IEC ºi BRA în
prevenþia FA nu este clar.
(Kishlay Anand et al. - Am Heart J 2006;152:217222;

www.mosby.com) (MR)

• Ghidul Societãþii Americane ºi Europene de
Cardiologie de tratament a pacienþilor cu
fibrilaþie atrialã 2006

În august 2006, Societatea Americanã de Cardiologie
(American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation) în colaborare cu Societatea Europeanã de Cardio-
logie, Asociaþia Europeanã de Ritm Cardiac  ºi Societatea
de Ritm Cardiac a publicat noul ghid de tratament al fibri-
laþiei atriale (FA). Ghidul este o punere la punct a noilor
metode de tratament în FA, indicaþiilor diferitelor clase de
medicamente. Schimbãri faþã de ghidul FA din 2001: textul
a fost reorganizat, reflectând preocuparea pentru implicaþiile
pentru îngrijirea pacientului pornind de la recunoaºterea
FA, patogeneza, evaluãrii pacientului cu FA ºi prioritãtile
generale de control al ritmului, prevenþia tromboembolis-
mului ºi metode utilizate la pacienþii selectaþi de conversie
a FA ºi menþinere a ritmului sinusal. Se acordã o atenþie
deosebitã indicaþiilor diferitelor clase de medicamente
(aprobate pentru utilizarea clinicã în Europa ºi Statele
Unite), tehnicilor de  ablaþie bazate pe cateter.
(Valentin Fuster et al, ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for

management of patients with atrial fibrillation; Eur.

H.J.2006; 27:1979-2030; www.escardio.org) (MR)

• Doze mari de atorvastatin reduc recurenþa
accidentelor vasculare cerebrale

Statinele reduc incidenþa accidentelor vasculare cerebrale
(AVC) sau accident ischemic tranzitoriu (AIT) la pacienþii cu
risc crescut cardiovascular. Studiul a randomizat un numãr
mare de pacienþi  (4731) care au prezentat în antecedente
AVC sau  AIT (o lunã pânã la 6 luni faþã de momentul
includerii în studiu) cu valori ale LDLc între 100mg% ºi
190 mg%. Studiu a fost randomizat dublu orb cu 80 mg
atorvastatin/zi sau placebo având ca scop final apariþia
AVC fatal sau non-fatal. Perioada de urmãrire a fost de 4.9 ani.
Boala coronarianã concomitentã a fost criteriu de exclu-
dere din studiu. Pe perioada de urmãrire, valorile medii ale
LDLc au fost de 73 mg% în lotul cu atorvastatin ºi de 129
mg% în lotul placebo.
Studiul a demostrat cã atorvastatinul în doze mari: 80 mg/zi
reduce incidenþa AVC (reducere absolutã a riscului de
2.2%) ºi a evenimentelor cardiovasculare (reducere abso-
lutã a riscului de 3.5%), în ciuda unei creºteri a AVC
hemoragic în grupul cu atorvastatin. Mortalitatea totalã a
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fost similarã în ambele loturi ºi creºterea enzimelor hepa-
tice a fost mai mare în lotul de pacienþi ce a primit atorvas-
tatin. Aceste rezultate reprezintã un suport major  pentru
iniþierea tratamentului cu atorvastatin în interval scurt de
la apariþia AVC sau a AIT.
(High-Dose Atorvastatin after Stroke or Transient Ischemic

Attack-The Stroke Prevention by Aggressive Reduction in

Cholesterol Levels (SPARCL) Investigators. 2006, 355;6,

www.nejm.org)(MR)

• Cardiomiopatia Tako-Tsubo - revizuire

Sindromul Tako-Tsubo este o cardiomiopatie de origine
neclarã, reversibilã, caracterizatã prin diskinezie apicalã
tranzitorie cu hiperkinezie a segmentelor bazale a ven-
triculului stâng (balonizarea apicalã), descrisã iniþial la
subiecþi japonezi în vârstã, care suferiserã un stress impor-
tant – apare tot mai frecvent semnalatã. Articolul doreºte
sã clarifice sistematizând datele din literaturã (serii de
cazuri), principalele semne/caracteristici ale sindromului
de balonizare apicalã (SBA). S-au identificat 14 studii în
literaturã care aratã cã SBA reprezintã 2.0% din infarctele
miocardice cu supradenivelare de segment ST, cele mai
multe cazuri apãrând în postmenopauzã. La prezentarea
clinicã  pacienþii prezintã: durere toracicã 67.8% pts., disp-
nee 17.8% pts, ºoc cardiogen 4.2% pts. ºi fibrilaþie ven-
tricularã 1.5% pts. Prevalenþa infarctului miocardic cu
supradenivelare de ST a fost de 81.6%, modificãrile de
undã T 64.3% pts. ºi undele Q prezente la 31.8% pts.
Markerii biochimici cardiaci sunt uºor crescuþi, la 86.2%
pts. În mod obiºnuit, pacienþii prezintã disfuncþie sistolicã
de ventricul stâng la internare cu fracþia de ejecþie medie
între 20-49%. Totuºi, dupã o perioadã de zile-sãptãmâni
toþi pacienþii se întâlneºte o ameliorare dramaticã a
funcþiei ventriculului stâng. Cel mai frecvent, debutul
simptomelor este precedat de emoþii 26.8% sau stress psi-
hic 37.8% pts., concentraþia sericã a noradrenalinei fiind
crescutã la 74.3% pts. Prognosticul este foarte bun cu
recuperare totalã a pacienþilor, în spital mortalitatea fiind
de 1.1% ºi numai 3.5% din pacienþi au prezentat recuren-
tã. În concluzie, clinicienii trebuie sã ia în consideraþie
acest sindrom în diagnosticul diferenþial al pacienþilor cu
durere toracicã, în special la femeile în postmenopauzã cu
istoric recent de stress psihic sau emoþional.
(Monica Gianni, et al. Apical ballooning syndrome or

takotsubo cardiomyopathy: a systematic review; 2006;

27:1523-1529; www.escardio.org) (MR)

• Impactul prognostic al continuãrii adminis-
trãrii terapiei betablocante la pacienþii spitali-
zaþi pentru insuficienþã cardiacã decompensatã

Majoritatea studiilor care au evaluat beneficiile adminis-
trãrii terapiei betablocante la pacienþii cu insuficienþã

cardiacã s-au adresat cazurilor compensate, fie în cursul
spitalizãrii, dupã obþinerea unei diureze adecvate, fie în
condiþii ambulatorii. Deºi majoritatea specialiºtilor sunt de
acord cu recomandarea de a nu iniþia terapia betablocantã
la pacienþii cu insuficienþã cardiacã decompensatã, nu
existã un consens în ceea ce priveºte continuarea betablo-
cantului la bolnavii în tratament cronic, care se prezintã cu
încãrcare volemicã. Continuarea terapiei betablocante ar
putea agrava congestia datoritã efectului inotrop negativ,
iar întreruperea terapiei  poate creºte riscul aritmogen ºi
reiniþierea ei este dificilã ºi de lungã duratã. O analizã
secundarã realizatã de Gattis ºi col. în cadrul Studiului
Prospectiv  privind Prognosticul admistrãrii Intravenoase a
Milrinonei în Agravãrile Insuficienþei Cardiace (OPTIME-
CHF) a arãtat cã întreruperea terapiei betablocante este
asociatã cu o mortalitate mai mare de la externare pânã la
60 de zile. 
În iunie 2006, în numãrul 12 din Journal of the American
College of Cardiology, apar rezultatele unei analize post-
hoc a datelor obþinute în cadrul Studiului de Evaluare a
Insuficienþei Cardiace Congestive ºi Cateterizarea Arterei
Pulmonare (ESCAPE) realizatã de Butler ºi col. Trialul
ESCAPE ºi-a propus sã analizeze beneficiul cateterizãrii
arterei pulmonare la pacienþii spitalizaþi pentru insufi-
cienþa cardiacã decompensatã. Din cei 432 bolnavi înrolaþi
în studiu, 268 primeau tratament betablocant înaintea
internãrii. Aceºti pacienþi au avut o duratã mai scurtã de
spitalizare (7,9± 6,3 zile vs. 9,4±6,7 zile, p <0,01) ºi o
mortalitate mai micã la 6 luni (16% vs. 24%; p=0,03)
comparativ cu cei care nu primeau la internare betablo-
cante. În cadrul grupului bolnavilor care primeau la
internare betablocante ºi au fost externaþi (n=263) trata-
mentul betablocant a fost întrerupt la 54 bolnavi ºi modi-
ficat semnificativ (redus cu >50% sau schimbat cu un alt
betablocant) la 28 de bolnavi. Factorii asociaþi cu întreru-
perea betablocantului în timpul spitalizãrii au fost:
frecvenþa respiratorie >24/min. (30,8%vs16,9%; p=0,03),
frecvenþa cardiacã >100bpm (19,2% vs. 7,3%; p=0,01),
fracþia de ejecþie mai micã (17,9±5,4% vs. 20,2± 7,1%;
p=0,04), diabetul zaharat (21,2% vs. 37,1%; p=0,03) ºi
tensiunea arterialã sistolicã <100mmHg(70,3% vs. 54,1%;
p=0,03). Dupã ajustarea pentru factorii asociaþi cu utilizarea
betablocantelor ºi prognostic s-a constatat cã utilizarea
continuã a terapiei betablocante în timpul spitalizãrii pentru
insuficienþa cardiacã s-a asociat cu o reducere semnifica-
tivã a ratei de respitalizare ºi a decesului la 6 luni de la
externare (odds ratio 0,27, 95% interval de confidenþã 0,1-
0,71; p<0,01). În concluzie, studiul prezentat sugereazã cã
întreruperea tratamentului betablocant la bolnavii spitali-
zaþi pentru decompensarea insuficienþei cardiace nu este
neapãrat necesarã. Autorii atrag în final atenþia inter-
pretãrii cu prudenþã a datelor comunicate având în vedere
limitele studiului: analiza este retrospectivã, lipsesc date
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importante cum ar fi motivele întreruperii tratamentului
betablocant ºi studiul a fost realizat în centre cu o conside-
rabilã experienþã în tratamentul insuficienþei cardiace
avansate, astfel încât un numãr mic de pacienþi au fost
retraºi de la terapia betablocantã.
(Caroline Kistorp, MD, PhD Risk Stratification in Se-

condary Prevention Advances in Multimarker Profiles, or

back to Basics? Circulation 2006; 114:184-186. www.

circulationaha.org.) (BMI)

• Stratificarea riscului în prevenþia secundarã
- este profilul multimarker un pas înainte?

Boala cardiacã ischemicã ºi alte afecþiuni cardiovasculare
rãmân prima cauzã de mortalitate ºi morbiditate în tãrile
dezvoltate ºi de aceea, prevenþia ºi abordarea terapeuticã a
factorilor de risc ai bolii vasculare aterosclerotice constitu-
ie în prezent o provocare medicalã majorã. Pe lângã fac-
torii de risc modificabili tradiþionali, cu implicaþii clinice
ºi terapeutice dovedite (fumat, tensiune arterialã, nivelul
LDL-colesterolului, diabet zaharat, sedentarism ºi obezi-
tate) au fost evaluaþi un numãr substanþial de biomarkeri,
reprezentând diferite stadii ale aterogenezei. Studierea
extensivã a factorilor de risc aterogeni are în vedere dez-
voltarea unei strategii multimarker, de combinare a diferi-
þilor biomarkeri cu factorii de risc tradiþionali ºi încadrarea
pacienþilor în categorii de risc cu þinte terapeutice speci-
fice.
În editorialul publicat în numãrul 114 din iulie 2006 în
Circulation, Caroline Kistorp comenteazã rezultatele sub-
studiului HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation)
publicat de Blankenberg ºi coautorii în aceeiaºi revistã,
care analizeazã informaþia prognosticã oferitã de multiplii
biomarkeri comparativ cu factorii de risc tradiþionali.
Studiul randomizat HOPE a investigat administrarea
ramipril ºi vitamina E la bolnavii cu boalã cardiacã
ischemicã, boalã vascularã perifericã, diabet, accident vas-
cular cerebral în antecedente. Din numãrul total de bolnavi
înrolaþi, la 3199 s-au prelevat probe de sânge pentru deter-
minarea biomarkerilor aterogeni. Biomarkerii examinaþi
au acoperit un spectru larg al procesului inflamator ºi de
activare endotelialã, respectiv: proteina C reactivã, inter-
leukina-1Ra interleukina-18, molecula solubilã de aderare
intercelularã-1, peptidele natriuretice de tip B (BNP, NT-
proBNP). Blankenberg ºi col. aratã cã CRP nu aduce o
informaþie prognosticã incrementalã factorilor de risc
tradiþionali decât dacã nivelul seric este foarte crescut
(peste percentila 70%-80%). Dintre biomarkerii analizaþi
doar NTpro-BNP ar imbunãtãþi stratificarea riscului
(p<0,001). Autoarea editorialului comenteazã faptul cã din
decembrie 2005 determinarea  NTpro-BNP a fost admisã
de US Food and Drug Administration pentru stratificarea
riscului în boala cardiacã ischemicã stabilã. Studiul

prezentat confirmã printr-o analizã statisticã riguroasã uti-
litatea determinãrii peptidului, dar  fãrã a preciza nivelul
cutoff ca factor de risc. Factorii care influenþeaza nivelul
plasmatic al NTpro-BNP sunt vârsta, funcþia renalã, fracþia
de ejecþie VS, indexul de masã corporalã. Ca ºi pentru
LDL- colesterol  nivelul plasmatic al peptidului natriuretic
tip B este cu atât mai bun cu cât este mai scãzut. Deºi con-
centraþia plasmaticã a peptidului B poate fi modificatã de
terapia cu inhibitori ai enzimei de conversie ºi betablo-
cante, rãmâne de demonstrat cã reducerea nivelului BNP
ºi NTpro-BNP constituie o þintã terapeuticã. În concluzie,
sunt în continuare necesare trialuri largi,  randomizate, cu
analiza statisticã  riguroasã pentru a dovedi cã biomarkeri
ca NT pro-BNP ºi niveluri înalte ale CRP pot constitui
þinte terapeutice.
(Jarved Butler, MD, James B. Young, MD et al Beta-block-

er Use and Outcomes Among Hospitalized Heart Failure

Patients; JACC 2006 vol. 47, No. 12. 2006, June 20:2462-

9; www.cardiosource.com) (BMI)

• Eritropoetina – implicaþii terapeutice în
insuficienþa cardiacã post infarct miocardic 

Infarctul miocardic reprezintã o cauzã majorã de insufi-
cienþã cardiacã (dupã studiul FRAMINGHAM 34% din
etiologia insuficienþei cardiace la bãrbaþi ºi 13% la femei).
Deºi existã numeroase strategii terapeutice, jumãtate din
bolnavii cu insuficienþã cardiacã mor în primii 4 ani de la
diagnostic. Creearea unei strategii terapeutice adresate
corectãrii cauzei determinante, respectiv miocardul
necrozat este o soluþie de perspectivã promiþãtoare.
În comentariul editorial publicat de Peter van der Meer ºi
Erik Lipsic în iulie 2006 în Journal of the American
College of Cardiology sunt prezentate implicaþiile tera-
peutice ale eritropoetinei (EPO) în infarctul miocardic
acut ºi insuficienþa cardiacã post infarct. Identificarea
receptorilor EPO în afara sistemului hematopoetic (celule
endoteliale, neuroni, celule trofoblastice) a determinat
studiul efectelor non-hematopoetice ale acesteia. Studii
experimentale au arãtat cã administrarea EPO în ischemia/
reperfuzia acutã ºi/sau ocluzia coronarianã protejeazã
împotriva agresiunii ischemice ºi reduce mãrimea infarc-
tului. Mecanismele propuse ºi demonstrate experimental
pe modele animale cuprind: inhibiþia apoptozei ºi favori-
zarea neovascularizaþiei. Aceasta din urmã se realizeazã
prin stimularea directã a proliferãrii endoteliale sau/ºi prin
mobilizarea ºi activarea celulei endoteliale progenitoare
EPCs) derivatã din mãduvã osoasã. S-a demonstrat recent
cã nivelul crescut de EPCs este asociat cu risc redus de
deces la bolnavii cu boalã cardiacã ischemicã. Un studiu
recent prezentat de autorii editorialului dovedeºte cã
administrarea EPO la bolnavii cu IM acut s-a asociat cu
creºterea nivelului de EPCs reducerea mãrimii infarctului
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ºi ameliorarea prognosticului. Un alt studiu dublu orb ran-
domizat, publicat de Ehrenreich ºi coautorii, a demonstrat
cã administrarea EPO la bolnavii cu accident vascular
cerebral acut a fost urmatã de reducerea mãrimii infarctului
ºi îmbunãtãþirea prognosticului. Cu toate acestea rãmâne
de demonstrat mecanismul încorporãrii EPCs în vasele
miocardului sau/si cerebrale dupã stimularea cu EPO.
Referitor la administrarea cronicã, de lungã duratã a
eritropoetinei, creºterea hematocritului urmatã de creºte-
rea tensiunii arteriale, ºi tromboze vasculare constituie un
impediment real. S-au propus douã soluþii: întrebuinþarea
dozelor mici care nu cresc concentraþia hemoglobinei sau
folosirea derivaþilor de EPO care pãstreazã efectul protec-
tor tisular dar nu influenteazã hematopoeza (de exemplu
eritropetina carbamilatã cu efecte de inhibiþie a apoptozei
ºi reducere a mãrimii infarctului demonstrate la ºobolan).
În concluzie, date experimentale aratã cã EPO constituie o
promisiune terapeuticã majorã pentru cã  influenþeazã
douã procese fundamentale în injuria ischemicã: inhibã
apoptoza reducând aria infarctatã ºi promoveazã neovas-
cularizaþia ºi regenerarea miocardicã reducând riscul
instalãrii insuficienþei cardiace .
(Peter van der Meer, MD, PhD, Erik Lipsic, MD Erythro-

poetn: Repair of the Failing Heart.;JACC, 2006, vol. 48,

No. 1, July 4, 2006:185-6; www. cardiosource. com) (BMI)

• Amiodarona plus un inhibitor al sistemului
reninã angiotensinã, terapia optimã în pre-
venþia recurenþei 

Fibrilaþia atrialã induce remodelarea morfologicã ºi elec-
trofiziologicã a þesutului atrial, care contribuie la recurenþa,
persistenþa ºi cronicitatea aritmiei. Mai multe studii au
demonstrat eficacitatea inhibitorilor enzimei de conversie
ºi/sau a blocanþilor de receptori ai angiotensinei în pre-
venþia recurenþei fibrilaþiei atriale la pacienþii cu insufi-
cienþã cardiacã ºi/sau hipertensiune. Includerea doar a
pacienþilor cu disfuncþie ventricularã ºi/sau HTA  face difi-
cilã distincþia între  îmbunãtãþirea funcþiei cardiace, scãderea
TA ºi efectul direct antiaritmic al inhibitorilor enzimei de
conversie ºi/sau a blocanþilor de receptori ai angiotensinei. 

Yuenhui ºi coautorii publicã în numãrul 27 din iulie 2006
al revistei European Heart Journal, rezultatele primului
trial randomizat care compara eficienþa amiodaronei sin-
gurã vs. amiodarona plus inhibitor al enzimei de conversie
ºi amiodaraona plus blocant de receptor al angiotensinei în
prevenþia recurenþei fibrilaþiei atriale la pacienþii cu fibri-
laþie atrialã paroxisticã lone. Studiul a înrolat 177 pacienþi
cu lone fibrilaþie atrialã paroxisticã care au fost randomi-
zaþi în trei grupe de tratament: grupul 1 a primit amioda-
rona în doze mici (600mg/zi la iniþiere descrescãtor pânã
la 200mg/zi), grupul 2 a primit amiodarona doze mici plus
losartan (50-100mg/zi), ºi grupul 3 a primit amiodarona în
doze mici plus perindopril (2-4mg/zi). S-a mãsurat ecocar-
diografic transtoracic diametrul atriului stâng la înrolare ºi
la 6, 12, 18 ºi 24 de luni de la înrolare.  End-pointul pri-
mar a fost incidenþa fibrilaþiei atriale documentatã prin ecg
în 12 derivaþii sau Holter ecg/24 ore la 14 zile ºi în 24 luni
de la randomizare. S-a demonstrat o reducere semnifica-
tivã a incidenþei fibrilaþiei atriale în grupul 2 (p=0.06) ºi în
grupul 3 (p=0,04) faþã de grupul 1. Nu a existat nici o
diferenþã în recurenþa fibrilaþiei atriale între grupul 2 ºi 3.
Dupã 24 de luni diametrul atriului stâng a fost semnifica-
tiv mai mic în grupul 2 ºi 3 decât în grupul 1(36±2,3 si
35±2,4 vs 38±2,4; p<0,001). Rezultatele sugereazã cã
adãugarea losartanului sau perindoprilului la amiodaronã
este mai eficientã decât amiodarona singurã în prevenþia
recurenþei fibrilaþiei atriale lone. Mecanismul propus de
Yuenhui ºi col. este legat de inhibiþia remodelãrii electrice
ºi structurale (diametrul atriului stâng mai mic decât la
pacienþii care au primit doar cordarone) precum ºi de efec-
tul simpaticolitic al perindoprilului ºi losartanului determi-
nat de reducerea concentraþiei plasmatice a norepinefrinei.
(Yuenhui Yin, Darshan Dalal et al. Prospective random-

ized study comparing amiodarone vs amiodarone plus

losartan vs. amiodarone plus perindopril for the preven-

tion of atrial fibrillation recurrence in patients with lone

paroxysmal atrial fibrillation; 2006, 27,1841-1846;

www.escardio.org) (BMI)

(MR: Mihaela Ruginã, BMI: Bolog Mihaela)
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Figura 3. Ecocardiografie transesofagiană 2D Doppler color.
Se vizualizează jetul de regurgitare paraprotetică. 

Figura 4. Ecocardiografie transesofagiană 2D Doppler color
cu zoom la locul regurgitării. AS= atriu stâng, VS= ventricul

stâng, jetul de regurgitare paraprotetică

REGURGITARE PARAPROTETICĂ MITRALĂ
C. Matei, D. Filimon, R. Olaru, E. Apetrei

IMAGINI ÎN CARDIOLOGIE

Figura 1, 2. Ecocardiografie 2D Doppler color parasternal ax lung. Proteză mitrală biologică cu regurgitare paraprotetică cu jet
cu direcţie spre centrul AS. - la nivelul joncţiunii cu inelul aortic.  

Pacientã de 56 ani cu comisurotomie mitralã în 1980, ulte-

rior protezã mitralã biologicã pentru stenozã mitralã în

1991, cu fibrilaþie atrialã cronicã din 1999, cu toleranþã

bunã la efort (clasa funcþionalã II NYHA) prezintã la exa-

menul ecocardiografic transtoracic 2D ºi Doppler color

(figura 1, 2) aspect particular de regurgitare mitralã para-

proteticã la nivelul inelului mitral anterior printr-o zonã de

lipsã de substanþã. Examenul transesofagian 2D ºi Doppler

color (figura 3, 4) confirmã diagnosticul iniþial ºi pre-

cizeazã mai bine locul regurgitãrii paraprotetice. 

VS

AS

VS

AS

VS



235

Orice metodã imagisticã are limite care þin nu numai de
experienþa operatorului cât ºi de metoda în sine.
Ecocardiografia este o tehnicã extrem de folositoare în
diagnosticul disecþiei de aortã, însã prezintã o importantã
limitare datoritã artefactelor. Artefactele sunt generate de
trei cauze: setãri inadecvate ale ecografului, factori anato-
mici ºi limite tehnice ºi fizice1.
Reverberaþiile reprezintã o importantã sursã de artefacte eco-
cardiografice întâlnite în imaginile aortei toracice, datoritã
înaltei reflexivitãþi a interfeþei þesut-fluid ºi þesut-aer2.
Reverberaþiile se produc când unda ultrasonicã se întoarce
spre transductor dupã ce traverseazã fluide sau pereþi înde-
pãrtaþi ai unei imagini. Dacã transductorul funcþioneazã ca
o altã suprafaþã reflectantã, undele transonice se vor
reflecta din nou, producând o altã imagine la exact dublul
distanþei dintre transductor ºi imaginea iniþialã1. Aceastã a
doua imagine se referã la reverberaþii, ce pot fi unice -
imagine în oglindã, sau multiple putând fi confundate cu un
dublu lumen aortic apãrut în cadrul unei disecþii de aortã3.
Printre criteriile de diagnostic al reverberaþiilor se numãrã:
miºcare paralelã cu peretele aortic, interpunerea fluxului
de sânge ºi velocitãþi similare în ambele pãrþi ale imaginii4.
Fenomenul de lob lateral (side lobes) porneºte de la reali-
tatea faptului cã fasciculele de ultrasunete generate de
transductor nu sunt strict paralele. Fasciculele generate de
cristalele periferice ale transductorului formeazã un unghi
mic cu axul fasciculului principal, iar totalitatea acestor
fascicule divergente de la periferie se numeºte lob lateral.
Ultrasunetele faciculului principal sunt paralele între ele ºi
prin reflectare pe structuri genereazã imaginea. Fasci-
culele periferice divergente (lobi laterali), nu genereazã în
mod normal imaginea. Când aceste fascicule întâlnesc

structuri pe care se reflectã, o parte din undele reflectate se
pot proiecta în cadrul imaginii generate de fasciculul prin-
cipal, generând artefacte. Aceste artefacte sunt imagini
mai slabe. Pentru a le exclude, se fac secþiuni multiple,
prin înclinarea succesivã, uºoarã a transductorului1. Este
frecvent întâlnit în cazul cateterelor intracardiace ºi poate
mima alte structuri sau spaþii cardiace2.
Boala ateroscleroticã severã sau o dilatare a aortei ascen-
dente mai mult de 5 cm creazã condiþii pentru apariþia
reverberaþiilor la interfaþa atriu - aortã prin mecanismele
mai sus menþionate.
Ecocardiografia prezentatã (Fig.1) deceleazã un ecou liniar,
mobil în lumenul aortei ascendente care la examenul în
modul M nu are miºcare paralelã cu lumenul pereþilor,
sugerând în contextul clinic prezentat prezenþa unui fald
intraluminal. Faptul cã ecoul descris are mobilitate proprie
ºi nu are miºcare paralelã cu pereþii aortei pledeazã o datã
în plus pentru diagnosticul de disecþie de aortã. Cu toate
acestea, reluând examenul ecocardiografic transesofagian
se remarcã pe peretele anterior al aortei o placã de aterom
calcificatã care produce prin efect de lob lateral imaginea
descrisã care se dovedeºte a fi artefact ºi nu fald de disecþie
intraluminal.
Aortografia ºi examenul computer-tomograf infirmã în
plus diagnosticul de disecþie de aortã.
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Autorii vor respecta principiile eticii ºi adevãrului ºtiinþific în
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• Fiecare manuscris trebuie sã fie însoþit de o scrisoare de intenþie
a autorilor, semnatã în original, care sã afirme cã articolul nu a
mai fost trimis simultan nici unei alte publicaþii ºi nu a mai fost
publicat în altã revistã într-o formã substanþial similarã.
Responsabilitatea asupra conþinutului articolului trimis spre pub-
licare aparþine în întregime autorilor.
• Textele trimise pentru a fi publicate vor fi avizate, în mod inde-
pendent, ºi fãrã cunoaºterea autorilor articolului, de cãtre 2 din-
tre referenþii revistei. Articolele primite la redacþie pot fi accep-
tate fãrã modificãri sau pot fi returnate autorilor pentru a le reface
atunci când sunt necesare unele modificãri. Refuzul publicãrii
unui articol va fi motivat ºi comunicat în scris autorilor.
Manuscrisele nepublicate nu se returneaza autorilor.
• Colaboratorii din alte þãri decât România pot publica în Revista
Românã de Cardiologie articole ºtiinþifice în limba englezã sau
francezã, însoþite de câte un rezumat în limbile românã ºi englezã.

PREGĂTIREA MANUSCRISULUI
• TITLU (pagina 1): Pe pagina de titlu se va scrie titlul articolu-
lui, numele complet al autorilor, gradul academic, afilierea aces-
tora, adresa de corespondenþã, precum ºi un titlu scurt (între 3-6
cuvinte) pentru paginile urmãtoare ale articolului, ºi cuvintele
cheie (max. 6) ale articolului. Numãrul autorilor se va limita la
10. Totodatã vor fi precizate sursele de finanþare ale lucrãrii
(acolo unde este cazul).
• REZUMATUL (pagina 2): Rezumatul, în limba românã ºi
englezã, va cuprinde cel mult 200 de cuvinte. Va fi alcãtuit din
obiectivele studiului, metodologia folositã, principalele rezultate
ºi concluziile studiului. Nu se vor folosi în rezumat tabele sau
prescurtãri.
• TEXTUL MANUSCRISULUI: Textul manuscrisului nu va
depãºi 12 pagini pentru studiile originale sau referatele generale
ºi 5 pagini pentru prezentãrile de caz, fiind necesarã numerotarea
acestora. În general, pentru studiile clinice ºi de laborator se va
urmãri ca în structura lor sã existe o introducere scurtã, obiec-
tivele studiului, prezentarea materialului ºi a metodei, expunerea
rezultatului ºi a concluziilor. Prescurtãrile vor fi definite la prima
lor folosire. Pentru denumirile medicamentelor sau ale altor sub-

stanþe folosite în studiile prezentate vor fi utilizate denumirile
comune intemaþionale, iar atunci când este necesar va fi prezen-
tat între paranteze rotunde denumirea comercialã a substanþei ºi
producãtorul. Aparatele utilizate în studii vor fi prezentate cu
denumirea comercialã, cu indicarea producãtorului. Eventualele
mulþumiri pentru colaborare vor fi inserate la sfârºitul textului.
• BIBLIOGRAFIA: Bibliografia se va dactilografia pe coli sep-
arate ºi se va nota cu cifre arabe în ordinea crescãtoare a apariþiei
în text, unde vor fi notate superscript. Referinþele bibliografice
reprezentate de articole publicate în alte reviste vor cuprinde
numele autorilor (pânã la 5 autori vor fi precizaþi toti autorii, dacã
sunt mai mulþi de 5 autori se vor preciza doar primii trei autori
urmaþi de locuþiunea ºi col.), titlul complet al articolului, revista,
anul apariþiei, volumul, paginile. Prescurtarea numelui revistei se
va face dupã cea folositã în Index Medicus.
Ex: Ridker PM, Rifai N, Pfeffer M et al. Elevation of TNF-a and
increased risk of recurrent coronary events after myocardial
infarction. Circulation, 2000; 101: 2149-53 [pentru articole din
reviste] Madahi J. Myocardial perfusion imaging for the detec-
tion and evaluation of coronary artery disease. In Cardiac

Imaging: A Companion to Braunwald's Heart Disease, Second
edition. Eds: DJ Skorton, HR Schelbert, GL Wolf et al. WB
Saunders, London, 1996, 193-203 [capitole în cãrþi]
• FIGURILE: Calitatea figurilor trebuie sã fie excelentã pentru a
permite reproducerea corectã. Ele nu vor fi inserate în interiorul
textului manuscrisului ci vor fi prezentate pe coli separate, ºi vor
fi trimise în format alb-negru, iar în format electronic vor fi trim-
ise separat ca fiºiere imagine (JPG, TIFF etc). Fiecare figurã va
fi însoþitã de o legendã, în care vor fi explicate, în mod concis,
principalele date referitoare la respectiva figurã. Pentru identifi-
care, figurile vor fi numerotate cu cifre arabe în ordinea apariþiei
lor în text. În text va fi precizat între paranteze rotunde numãrul
figurii la care se face referire (Ex: Fig. 3). Dacã este cazul, în
parantezã va fi precizatã sursa bibliograficã a figurii, ºi, în acest
caz, utilizarea figurii trebuie fãcutã cu avizul autorilor articolului
princeps. Prezentarea sursei bibliografice va fi urmatã de cifra
corespunzãtoare din bibliografie.
• TABELELE: Tabelele vor fi numerotate cu cifre arabe în
ordinea apariþiei în text ºi vor fi însoþite de titlul concis al tabelu-
lui ºi eventualele explicaþii. Vor fi precizate prescurtãrile utilizate
în tabel. Dacã este cazul, în parantezã va fi precizatã sursa bibli-
ograficã a tabelului.
Manuscrisele ºi suportul lor electronic (CD sau floppy-disk) vor
fi trimise prin poºtã la urmãtoarea adresã:
Societatea Românã de Cardiologie
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