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1. PREAMBUL
Ghidurile evaluează și rezumă toate dovezile existente 
la momentul redactării documentelor, având scopul de 
a ajuta medicul în a lua cea mai bună decizie în privința 
strategiei terapeutice, ținând cont de impactul asupra 
prognosticului și de raportul risc-benefi ciu. Ghidurile 
nu substituie, ci completează cărțile, cuprinzând prin-
cipalele idei ale ESC Core Curriculum.

Un număr mare de ghiduri au fost implementate în 
ultimii ani de către Societatea Europeană de Cardio-
logie (SEC), precum și de alte societăți și organizații. 
Re comandările ghidurilor se găsesc pe website-ul So-
cietății Europene de Cardiologie (http://www.escardio.
org/guidelines-surveys/esc-guidelines/about/Pages/
rules-writing.aspx). Ghidurile ESC reprezintă poziția 
ofi cială a ESC asupra unei anumite teme, fi ind frecvent 
actualizate. 

Membrii Grupului de Lucru au fost selectați de către 
SEC și sunt implicați în practica medicală a pacienților 
cu această patologie. Ei cercetează literatura de specia-
litate, evaluează procedurile diagnostice și terapeutice, 
inclusiv asupra raportului benefi ciu-risc. Nivelul de re-
comandare a dovezilor este ilustrat în Tabelele 1 și 2. 
Experților li se cere să declare orice relație care poate 
reprezenta confl ict de interese, iar acestea pot fi  găsite 
pe website SEC.

Orice schimbare în declarațiile privind confl ictele de 
interes trebuiesc raportate către SEC și documentul tre-
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buie recorectat. După revizuri amănunțite documentul 
este aprobat de către membrii Grupului de Lucru. Do-
cumentul fi nal este admis de Comitetul pentru Ghiduri 
Practice (CGP) și publicat în Jurnalul European al Ini-
mii. Ghidurile SEC nu cuprind doar informațiile celor 
mai recente ghiduri, dar și a programelor implementate 
pentru aceste recomandări.

Pentru a implementa aceste ghiduri, sunt lansate 
ediții de buzunar, cărți cu mesaje esențiale și versiuni 
electronice pentru telefoane inteligente. Nu trebuie ne-
glijată informația din textul întregului ghid, care poate 
fi  descărcat gratuit de pe website. Societățile Naționale 
ale SEC sunt încurajate să traducă și să implementeze 
aceste ghiduri. Implementarea programelor este nece-
sară deoarece s-a demonstrat că prognosticul bolii este 
infl uențat favorabil prin aplicarea recomandărilor cli-
nice. De asemenea sunt necesare registre care să verifi -
ce dacă recomandările ghidurilor concordă cu practica 
zilnică. Ghidurile nu substituie responsabilitatea indi-
viduală a medicului asupra pacientului. 

Tabel 1. Nivel de recomandare
Clasă de 
recomandare

Defi niţie Terminologie

I Condiţii pentru care există dovezi şi/
sau acordul unanim asupra benefi ciului 
şi efi cienţei unei proceduri diagnostice

Este recomandat/indicat

II Condiţii pentru care dovezile sunt 
contradictorii sau există o divergenţă 
de opinie privind utilitatea/efi cacitatea 
tratamentului

IIa Dovezile/opiniile pledează pentru efi cienţă sau 
benefi ciu

Ar trebui luată în 
considerare

IIb Benefi ciul/efi cienţa sunt mai puţin concludente Poate fi  considerată
III Condiţii pentru care există dovezi şi/sau acordul 

unanim că tratamentul nu este util/efi cient, iar în 
unele cazuri poate fi  chiar dăunător

Nu este recomandat

Tabel 2. Nivele de evidență
Nivel de evidenţă A Date provenite din mai multe studii clinice randomizate sau din 

metaanalize
Nivel de evidenţă B Date provenite dintr-un singur studiu randomizat sau mai multe studii 

mari, nerandomizate
Nivel de evidenţă C Consensul de opinie al experţilor

 şi/sau studii mici, studii retrospective, registre

2. INTRODUCERE
Aceste ghiduri trebuiesc aplicate pacienților cu boală 
coronariană cunoscută sau suspicionată. Cuprinde ur-
mătoarele categorii de pacienți: i) cei cu angină pec-
torală stabilă sau care prezintă simptome atribuite bo-
lii coronariene, precum dispneea; ii) cei simptomatici 
cunoscuți cu boală coronariană obstructivă sau non-
obstructivă care au devenit asimptomatici sub trata-
ment medical, dar care necesită evaluări permamanen-

te; iii) cei care sunt pentru prima dată simptomatici și 
sunt încadrați ca fi ind cronic stabili (de ex. anamne-
za relevă că simptomele sunt prezente de mai multe 
luni). Astfel, boala coronariană suspicionată defi nește 
faze evolutive diferite ale bolii coronariene, excluzând 
situația în care domină tromboza (sindroame corona-
riene acute).

Oricum, cei care prezintă pentru prima dată sau re-
curente manifestări de angină pectorală dar care pot 
fi  încadrați ca având risc scăzut de sindrom coronari-
an acut (nu au dureri toracice recurente, nu au semne 
de insufi ciență cardiacă, nu au modifi cări ale ECG de 
repaus, nu au markeri de necroză miocardică - prefe-
rabil troponină) astfel că nu benefi ciază de intervenție 
imediată, pot fi  tratați conform algoritmului prezentat 
în acest ghid1. Deși screeningul de rutină paciențior 
asimptomatici este descurajat2, acest ghid poate fi  apli-
cat pacienților asimptomatici care se prezintă la evalu-
are datorită unui test anormal.

Clasic, boala coronariană stabilă se defi nește ca boa-
la care determină dureri toracice declanșate de stres 
sau de efort fi zic, cauzată de îngustarea cu peste 50% a 
trunchiului comun și cu mai mult de 70% a uneia sau 
mai multor artere coronare. Comparativ cu ghidul an-
terior3, acest ghid ia în considerare în elaborarea algo-
ritmului de diagnostic și prognostic inclusiv disfunția 
microvasculară și vasospamul coronarian. Actualul 
ghid acordă importanță probabilității pre-test a bolii 
coronariene, care infl uențează substanțial algoritmul 
de diagnostic. De asemenea ține cont de răsunetul fi -
ziopatologic al bolii coronariene evidențiate în labora-
torul de cateterism, având în vedere că tot mai multe 
dovezi relevă ca prognosticul benefi c al revascularizării 
esta mai mic decât ne-am fi  așteptat.

3. DEFINIȚIE ȘI FIZIOPATOLOGIE (SEE WEB ADDENDA)
Boala coronariană stabilă se caracterizează prin episoa-
de reversibile între cerere - ofertă miocardică, care pot 
fi  atribuite ischemiei sau hipoxiei, induse de exerciții, 
efort sau stres, care sunt reproductibile, dar care pot 
apărea și spontan. Aceste episoade de ischemie/hipoxie 
sunt frecvent exprimate prin durere toracică tranzito-
rie (angină pectorală). Boala coronariană suspiciona-
tă adesea include faza stabilă, asimptomatică, ce poate 
apare după sindromul coronarian acut.

Deoarece tranziția de la forma instabilă la cea stabi-
lă a sindroamelor coronariene este un continuum, fără 
o graniță clară, angina de repaus determinată de va-
sospam coronarian, poate fi  încadrată la boală corona-
riană suspicionată3-5, ca în prezentul document, sau în 
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cadrul sindroamelor coronariene acute6, dar nu în alte 
categorii1. Folosirea recentă a troponinei utrasenzitive 
a demonstrat că nivelurile mai scăzute comparativ cu 
valoarea-prag pentru infarctul miocardic au implicație 
prognostică7-9 demonstrând continumuul subgrupuri-
lor de boală coronariană. 

Prezentarea clinică diferită a bolii coronariene sus-
picionate (vezi și secțiunea 6.1) se asociază cu diferite 
mecanisme implicate, precum: i) obstrucție la nivelul 
plăcii arterelor coronare; ii) spasm focal sau difuz la 
nivelul arterelor coronare sau la nivelul plăcii ateroscle-
rotice; iii) disfuncție miocrovasculară; iv) disfuncție 
ventriculară stângă secundară necrozei miocardice sau 
a fenomenului de hibernare (cardiomiopatie ischemi-
că) (Tabelul 3). Aceste mecanisme acționează singure 
sau combinat. Nu în ultimul rând, boala coronariană 
stabilă, cu sau fără revascularizare anterioară, poate fi  
complet asimptomatică. Informații suplimentare pri-
vind relația dintre simptomatologie și mecanismele 
bolii, histologia leziunilor epicardice, patogeneza va-
sospamului, disfuncția microvasculară și cardiomiopa-
tia ischemică pot fi  găsite în secțiunile 3.1-3.5.

În boala coronariană stabilă, ischemia și hipoxia 
sunt cauzate de un dezechlibru tranzitor între perfuzia 
miocardică și cererile metabolice. Consecințele ische-
miei sunt:

(1) Creșterea concentrației de H+ și K+ în sângele 
venos care deservește teritoriul ischemic. 

(2) Semne de disfuncție diastolică ulterior sistolică, 
cu tulburări de cinetică regională.

(3) Modifi cări ale segmentului ST-T.
(4) Angină pectorală10.
Aceste secvențe explică sensibilitatea mai mare de 

detectare a ischemiei prin intermediul tehnicilor care 
se bazează pe perfuzie, metabolism sau cinetică, com-
parativ cu ECG sau simptome.

Angina este cauzată de eliberarea metaboliților is-
chemici, precum adenozina, care stimulează senzitiv 
terminațiile nervoase. Cu toate acestea, angina poate 
fi  absentă chiar atunci când are loc ischemie severă, 
spre exemplu datorită transmisiei alterate a stimulilor 
dureroși către cortex11.

Severitatea funcțională a leziunilor coronariene pot 
fi  cuantifi cate prin rezerva coronariană de fl ux (RCF) și 
prin determinarea rezervei fracționale de fl ux (”fracti-
onal fl ow reserve: FFR”).

4. EPIDEMIOLOGIE
Deoarece boala coronariană stabilă are fațete multiple, 
incidența și prevalența sunt difi cil de estimat, iar cifrele 

variază în diferite studii, în funcție de defi niția utiliza-
tă. Chestionarul Rose privind angina pectorală are o 
specifi citate de 80-95%12, dar sensibilitatea lui variază 
substanțial, de la 20% la 80%, atunci când este comparat 
cu diagnosticul clinic, ECG și angiografi a coronariană.

Prevalența anginei crește cu vârsta la ambele sexe, 
de la 5-7% la femeile cu vârste cuprinse între 45-64 ani, 
la 10-12% la femeile cu vârste cuprine între 65-84 ani 
și de la 4-7% la bărbații cu vârste cuprinse între 45-64 
ani, la 12-14% la bărbații cu vârste cuprinse între 65-84 
ani13. Interesant de remarcat este faptul că angina este 
prevalentă la femeile de vârstă medie14,15, probabil da-
torită prevalenței crescute a disfuncției microvasculare.

Datele actuale indică incidența anuală a anginei pec-
torale stabile de 1% la bărbații din țările vestice, cu vâr-
ste între 45-65 ani și o ușoară creștere a incidenței la 
femeile cu vârstă mai mică de 65 ani13,16. Este o creștere 
importantă a incidenței acestei patologii la femeile și 
bărbații cu vârste cuprinse între 75-84 ani, când este 
atinsă valoarea de 4%16,17.

Sensibilitatea crescută a metodelor de diagnostic pot 
contribui suplimentar la prevalența crescută de dia-
gnosticare a bolii coronariene18. Datele epidemiologice 
privind angina microvasculară și angina vasospastică 
lipsesc. Oricum, datele recente sugerează că anomalii 
în vasomotricitatea coronariană este prezentă în două 
treimi din cazuri, dar fără a avea stenoze coronariene 
demonstrate angiografi c19.

5. ISTORIA NATURALĂ ȘI PROGNOSTIC
În cazul multor pacienți manifestările timpurii ale bolii 
coronariene sunt consecința disfuncției endoteliale și 
microvasculare20-22. Ambele se asociază cu risc crescut 
pentru complicațiile bolii coronariene.

Datele contemporane privind prognosticul derivă 
din studii clinice asupra terapiei anti-anginoase, terapi-
ei preventive sau de revascularizare. Conform acestora, 
ratele anuale de mortalitate sunt între 1,2-2,4%23-28, cu 
o incidență anuală de deces de cauză cardiacă între 0,6- 
1,4% și infarct miocardic non-fatal la 0.6% în studiul 
RITA-226 și 2,7% în studiul COURAGE23. Aceste esti-
mări sunt în concordanță cu datele observaționale din 
registre13,29.

Oricum, la pacienții cu boală coronariană stabilă 
prognosticul fi ecăruia variază în funcție de caracteris-
ticile clinice, funcționale și anatomice. Acest aspect 
este exemplifi cat în registrul REACH30, care include 
pacienții cu risc foarte înalt, mulți cu boală arterială pe-
riferică sau infarct miocardic în antecedente și aproape 
50% cu diabet zaharat. În consecință, la acești pacienți 
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rata de mortalitate anuală este de 3,8%30 în timp ce la 
populația cu placă aterosclerotică nonobstructivă rata 
anuală de mortalitate este de 0,63%.

Tabelul 3. Principalele caracteristici ale bolii coronariene stabile
Patogenie
Placă aterosclerotică stabilă/alterări funcţionale ale vaselor epicardice sau ale microcirculaţiei
Istorie naturală
Faze stabile simptomatice sau asimptomatice care pot fi  întrurupte de sindroame coronariene 
acute
Mecanismul ischemiei miocardice
Stenoze la nivelul arterelor coronare epicardice fi xe sau dinamice
Disfuncţie microvasculară
Spasm focal sau difuz al coronarelor epicardice
Mecansimele mai sus prezentate se pot intrica la acelaşi pacient
Prezentare clinică
Angină indusă de efort cauzată de:
• stenoză epicardică
• disfuncţie microvasculară
• vasoconstricţie la nivelul unei stenoze dinamice
• asocieri ale mecanismelor de mai sus
Angină de repaus cauzată de:
• Vasospasm focal sau difuz
• Focal epicardic
• Focal difuz
• Microvascular
• Asocieri ale mecanismelor de mai sus
Asimptomatic:
• Datorită absenţei ischemiei şi/sau disfuncţiei VS
• Chiar în prezenţa ischemiei şi/sau disfuncţiei VS
Cardiomiopatie ischemică
VS - ventricul stâng

Evaluarea prognostică este importantă în manage-
mentul pacienților cu boală coronarină stabilă. Astfel, 
pe de o parte este necesară identifi carea pacienților cu 
forme severe ale bolii, al căror prognostic se poate îm -
bun ă tăți sub investigații agresive și potențial inter ven -
ție, inclusiv revascularizare. Pe de altă parte, este im-
por tantă recunoașterea pacienților cu forme mai puțin 
severe ale bolii, pentru care nu sunt necesare teste su-
plimentare invazive sau non-invazive și procedee de 
revascularizare.

Factorii de risc convenționali pentru dezvoltarea 
bo lii coronariene31-33 hipertensiune34, hipercolesterole-
mie35, diabet36, sedentarism37, obezitate37, fumat34,38, is-
to ric familial39 de boală coronariană infl uențează nega-
tiv prognosticul celor cu patologie coronariană, datori-
tă efectului de progresare a procesului de ateroscleroză. 
Tratamentul adecvat poate reduce acest proces40-42. 
Frec vența cardiacă de repaus crescută la acești pacienți 
este un indicator de prognostic negativ la astfel de pa-
cienți43. În general, prognosticul este negativ în cazul 
ce lor cu fracție de ejecție scăzută și insufi ciență cardi-
acă, mai multe vase coronariene implicate, localizarea 
proximală a stenozelor, severitate crescută a leziunilor, 
ischemie extinsă, vârsta avansată, depresie severă44-47.

6. DIAGNOSTIC ȘI EVALUARE (SEE WEB ADDENDA)
Diagnosticul și evaluarea bolii coronariene stabile im-
plică examen clinic, identifi carea dislipidemiei severe, 
hiperglicemiei sau alte teste biochimice care să iden-
tifi ce factorii de risc cardiovascular și investigații car-
diace specifi ce precum testul de stres sau imagistică 
coronariană. Aceste investigații sunt utilizate pentru a 
confi rma diagnosticul de ischemie la cei cu boală co-
ronariană stabilă suspectată sau pentru a identifi ca sau 
a exclude condiții asociate bolii, cât și pentru a evalua 
efi cacitatea tratamentului.

6.1 Simptome și semne (see web addenda)
O anamneză atentă rămâne „piatra de temelie” în 

diagnosticul durerii toracice. În majoritatea cazurilor 
diagnosticul se bazează pe anamneză, deși examenul 
fi zic și alte teste obiective sunt frecvent necesare pentru 
a confi rma diagnosticul, pentru a exclude alte patologii 
sau pentru a evalua severitatea bolii subdiacente48.

Caracteristicile anginei pectorale cuprind patru ca-
tegorii: localizare, caracter, durată, relația cu efortul, 
factori care o declanșează și care o ameliorează. Loca-
lizarea este frecvent retrosternală, dar se poate localiza 
epigastric, submandibular, interscapulovertebral, brațe, 
coate sau degete.

Disconfortul este adesea descris ca o „presiune, 
strân  gere, greutate”, uneori ca o „arsură sau constricție”. 
Dis  pneea poate însoți angina, dar se pot întâlni și alte 
simptome, precum agitație, greață sau fatigabilitate. 
Dispneea poate fi  singura manifestare a bolii coronarie-
ne stabile, uneori fi ind greu de diferențiat de dispneea 
din cadrul bolii bronhopulmonare.

Durata disconfortului nu este mai mare de 10 mi-
nute, dar dacă durata este de câteva secunde este puțin 
probabil să se datoreze anginei pectorale. Simptomele 
clasice apar sau sunt exacerbate de efort, precum mersul 
pe un plan înclinat, apa rece sau vânt, cedând rapid la 
câteva minute de la întreruperea factorului declanșator. 
Alteori angina își scade intensitatea după continua-
rea efortului („walk-through angina”) sau la un efort 
secundar („warm-up angina”)49. Nitrații administrați 
sublingual ameliorează rapid angina. Tiparul anginei 
variază zilnic considerabil, uneori are caracter diferit în 
cadrul aceleași zi.

Defi niția anginei pectorale tipice sau atipice este pre-
zentată în Tabelul 450. Angina atipică diferă față de cea 
tipică prin localizare și caracter, răspunde la adminis-
trarea de nitrați, dar nu are factori declanșatori. Adesea 
este descrisă ca aparând la repaus, la un efort minim, 
ulterior crește progresiv în intensitate, durează 15 mi-
nute, apoi descrește încet51. Această descriere trebuie 
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să atragă atenția clinicianului asupra vasospasmului 
co ro narian52. O altă prezentare atipică este cea a angi-
nei declanșate de efort, care uneori apare după efort, 
dar este slab responsivă la nitrați. În acest caz se ia în 
discuție angina microvasculară.

Durerile toracice non-anginoase nu au caracterisit-
cile mai sus prezentate, pot implica hemitoracele, pot 
dura câteva ore sau zile. Nu sunt ameliorate de nitrați 
(cu excepția spasmului esofagian) și pot fi  accentuate 
de palpare. Cauze non-cardiace ale durerii trebuiesc 
evaluate în aceste cazuri48.

Tabelul 4. Clasifi carea clasică a durerii toracice
Angina tipică Întruneşte toate cele 3 caracteristici:

Localizare retrosternală
Determinată de efort
Ameliorată la repaus sau administrarea de nitraţi

Angină atipică Întruneşte 2 din caracteristicile anterior menţionate
Dureri toracice non-anginoase Nu întruneşte nicio caracteristică sau prezintă doar o 

singură trăsătură dintre cele amintite.

În Tabelul 5 este redată clasifi carea Societății Cardi-
ovasculare Canadiene53. Este important de menționat 
că această clasifi care recunoaște că angina de repaus 
poate apărea în toate gradele, ca o manifestare secun-
dară vasospasmului coronarian5. 

Tabelul 5. Clasfi cicarea severității anginei conform Societății Cardio-
vasculare Canadiene
Clasa I Activităţile zilnice obişnuite nu produc angina

Angină doar la efort mare sau rapid sau prelungit
Clasa II Limitarea uşoară la activităţile zilnice obişnuite

Angină la mers sau urcatul rapid al scărilor, mers uphill
sau postprandial, la temperaturi scăzute, la stres
emoţional sau în primele ore după trezire

Clasa III Limitare marcată a activităţilor zilnice obişnuite
Angină la urcatul a două etaje¹

Clasa IV Incapacitatea de a efectua orice activitate zilnică sau
angină de repaus

1 Echivalentul a 100-200 metri

Având în vedere următorii factori: bărbat cu vârsta 
mai mare de 55 ani, femeie cu vârsta mai mare de 65 
ani, boală vasculară cunoscută, durerea se exacerbează 
după efort și nu se accentuează la palpare, specifi citatea 
este de 81% și sensibilitatea de 87% pentru boală coro-
nariană54. De asemenea, alte informații clinice, precum 
iradierea în brațul stâng, insufi ciența cardiacă, diabetul 
zaharat pledează în favoarea existenței bolii coronari-
ene55.

Examenul fi zic este important de efectuat, acesta 
poate releva prezența anemiei, a hipertensiunii, a bo-
lii valvulare cardiace, cardiomiopatiei hipertrofi ce ob-
structive sau a aritmiilor. Este important de calculat 
indicele de masă corporală (IMC) și de căutare a bolii 

vasculare non-coronariene, care poate fi  asimptoma-
tică (palparea arterelor periferice, auscultarea arterei 
carotide, femurale și calcularea indicelui gleznă-braț) 
precum și evidențierea comorbidităților, precum boa-
la tiroidiană, renală sau diabetul zaharat54. Oricum, nu 
există semne specifi ce ale anginei pectorale. Imediat 
sau după un episod de ischemie miocardică poate fi  
prezent zgomotul 3 sau 4, la fel ca și regurgitarea mitra-
lă. Astfel de semne sunt, totuși, destul de vagi și nespe-
cifi ce.

6.2 Investigații cardiace non-invazive
După stabilirea diagnosticului de boala coronariană 

stabilă, deciziile terapeutice iau în considerare severita-
tea simptomelor, riscul pacientului pentru evenimente 
cardiace și preferința pacientului. Este necesară alege-
rea între terapie medicamentoasă preventivă și simpto-
matică, sau este necesară și revascularizarea, caz în care 
trebuie decisă modalitatea de efectuare a acesteia.

6.2.1 Teste de bază 
Înainte de orice testare trebuie să fi e evaluată starea 

generală de sănătate, comorbiditățile și calitatea vieții 
(QoL) pacientului. Dacă evaluarea sugerează că revas-
cularizarea este puțin probabil să fi e o opțiune accep-
tabilă, teste suplimentare pot fi  reduse la un minim 
indicat din punct de vedere clinic și terapia adecvată 
ar trebui să fi e instituită, care poate include medicație 
anti-anginoasă, chiar dacă un diagnostic de SCAD nu a 
fost pe deplin demonstrat.

Primul test (prima linie) la pacienții cu suspiciune 
de SCAD include un test standard biochimic de labora-
tor (Tabelul 6), un ECG de repaus (Tabelul 8), monito-
rizarea ECG ambulatorie dacă este posibil (în cazul în 
care există o suspiciune clinică în care simptome pot fi  
asociate unei aritmii paroxistice) (Tabelul 10), ecocar-
diografi a de repaus (Tabelul 9) și, la pacienți selectați, 
radiografi e pulmonară (Tabelul 11). Astfel de teste se 
pot face în ambulatoriu.

6.2.1.1 Teste biochimice (vezi web addenda)
Testele de laborator sunt utile în identifi carea cau-

zelor posibile de ischemie, în stabilirea riscului cardio-
vascular (CV), a factorilor de risc și a comorbidităților, 
precum și a prognosticului. 

Determinarea nivelului hemoglobinei și evaluarea 
hemoleucogramei și a hormonilor tiroidieni, în situația 
în care există suspiciunea clinică de distiroidie, furni-
zează informații despre cauzele ischemiei. Hemoleuco-
grama completă, incluzând nivelul hemoglobinei și al 
leucocitelor, aduce informații prognostice56. 
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Disfuncția renală poate să apară în asociere cu hi-
pertensiunea arterială, diabetul zaharat sau boala reno-
vasculară, și are un impact negativ asupra prognosticu-
lui pacienților cu angină pectorală stabilă63-65. Prin ur-
mare, se impune evaluarea funcției renale bazală prin 
estimarea ratei de fi ltrare glomerulară (RFG), utilizând 
o metodă bazată pe nivelul creatininei (sau al cistati-
nei C), precum formulele Cockcroft –Gault66, MDRD 
(Modifi cation of Diet in Renal Disease)67 sau CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)68. 

Dacă există suspiciunea clinică de boală ischemică 
coronariană instabilă, trebuie determinați biomakerii 
de injurie miocardică – troponina T sau I – prefera-
bil troponina cu sensibilitate înaltă sau foarte înaltă1. 
Dacă nivelul troponinei este ridicat, algoritmul terape-
utic trebuie să urmeze recomandările ghidului pentru 
sindroame coronariene acute fără supradenivelare de 
segment ST1,7. Se recomandă determinarea troponinei 
la toți pacienții spitalizați pentru boală coronariană is-
chemică simptomatică, deoarece aceasta are rolul prin-
cipal în identifi carea pacienților instabili.

Nivele foarte scăzute ale troponinei pot fi  detectate 
la pacienții cu angină pectorală stabilă, atunci când se 
utilizează troponină cu sensibilitate înaltă. Nivelul de 
troponină determinat la pacienții stabili8,9 are o valoare 
prognostică relativă, însă nu are o valoare prognostică 
independentă sufi cientă pentru a susține recomanda-
rea de determinare sistematică a troponinei la pacienții 
cu angină stabilă afl ați în regim ambulatoriu.

De asemenea, trebuie determinat nivelul glicemi-
ei a jeun și al hemoglobinei glicozilate (HbA1c) la toți 
pacienții la care se suspectează boala cardiacă ische-
mică (BCI). Dacă ambele determinări sunt necon-
cludente, se recomandă un test adițional de toleranță 
orală la glucoză57,58. Având în vedere asocierea dintre 
evenimentele cardiovasculare adverse și prezența dia-
betului zaharat, este importantă cunoașterea profi lului 
glucidic59. În plus, creșteri ale glicemiei a jeun sau post-
testul de provocare au rol predictiv pentru evenimente 
adverse la pacienții cu BCI stabilă, independent de fac-
torii de risc convenționali, în timp ce hemoglobina gli-
cată (HbA1c) este factor de prognostic atât la pacienții 
diabetici, cât și la non-diabetici60,61. Algoritmul terape-
utic al pacienților diabetici ar trebui să urmeze reco-
mandările Ghidului ESC/EASD (European Association 
for the Study of Diabetes) pentru diabetul zaharat57. 

Profi lul lipidic complet, incluzând colesterol total 
(CT), fracțiunile HDL și LDL și trigliceride, trebuie de-
terminat la fi ecare pacient cu boală ischemică posibilă 
sau certă, inclusiv angina stabilă, în vederea stabilirii 
profi lului de risc și al tratamentului necesar62.

Profi lul lipidic și statusul glicemic trebuie evaluate 
periodic pentru a stabili efi cacitatea tratamentului sau 
pentru a diagnostica diabetul zaharat la pacienții non-
diabetici (Tabelul 7). Nu există recomandări referitoare 
la intervalul la care trebuie repetate aceste determinări; 
există un consens ce recomandă evaluare anuală62.

Tabelul 6. Recomandări privind evaluarea pacienților cu boală coronariană stabilă în vederea optimizării terapiei medicale
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Dacă evaluarea sugerează instabilitate clinică sau SCA, se recomandă determinări repetate ale troponinei, preferabil troponină cu sensibilitate înaltă sau foarte 
înaltă pentru excluderea necrozei miocardice asociate SCA

I A 73,74

Hemoleucograma completă, inclusiv hemoglobină şi leucocite, se recomandă tuturor pacienţilor I B 75
Se recomandă screening pentru diabet zaharat tip 2 la pacienţii cu boală coronariană stabilă posibilă sau certă, prin evaluarea HbA1c şi a glicemiei a jeun; dacă 
sunt neconcludente, se va efectua test de provocare orală la glucoză

I B 57,58,76

Se recomandă determinarea creatininei şi estimarea funcţiei renale (clearance creatinină) la toţi pacienţii I B 77
Se recomandă evaluarea profi lului lipidic (inclusiv LDL) la toţi pacienţii I C -
Dacă există suspiciune clinică de distiroidie, se recomandă evaluare funcţiei tiroidiene I C -
Evaluarea funcţiei hepatice se recomandă precoce după începerea tratamentului cu statină I C -
Determinarea creatin kinazei se recomandă la pacienţii sub tratament cu statină care prezintă simptome sugestive pentru miopatie I C -
Determinarea BNP/NT-proBNP poată fi  luată în considerare la pacienţii cu suspiciune de insufi cienţă cardiacă IIa C -
SCA – sindrom coronarian acut; BNP - B-type natriuretic peptide; HbA1c hemoglobina glicozilată; LDL LDL colesterol; NT-proBNP - N-terminal pro B-type natriuretic peptide;
aClasa de recomandare.
bNivel de evidenţă.
cBibliografie – recomandări clasa I (A + B) şi IIa + IIb (A + B).
dPentru detalii vezi Ghidul de dislipidemie 62

Tabelul 7. Recomandări privind evaluarea de rutină a testelor biochimice la pacienții cu boală coronariană stabilă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Se recomandă controlul anual al profi lului lipidic şi glucidic şi al creatininei la toţi pacienţii cu angină stabilă I C -
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidenţă. 
cBibliografi e – recomandări clasa I (A + B) şi IIa + IIb (A + B).
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Nivele ridicate de proteină C reactivă cu sensibilitate 
înaltă (hs-CRP) se asociază cu risc crescut de eveni-
mente cardiovasculare la pacienții cu boală coronari-
ană stabilă. Însă, o analiză recentă a 83 de studii nu a 
identifi cat date sufi ciente pentru a susține o corelație 
independentă a hs-CRP cu prognosticul pacienților 
cu angină stabilă, astfel încât nu există recomandări cu 
privire la determinarea de rutină a acestui parametru69.

Deși au o valoare prognostică adițională, nu există 
sufi ciente dovezi pentru recomandarea evaluării de ru-
tină a peptidelor natriuretice și a markerilor de hemo s-
tază sau a efectuării testelor genetice în managemen tul 
pacienților cu angină pectorală stabilă (pentru infor-
mații suplimentare vezi web addenda)70-72.

6.2.1.2 Electrocardiografi a de repaus
Toți pacienții cu angina pectorală posibilă trebuie 

să fi e evaluați prin electrocardiogramă cu 12 derivații 
de repaus. Apectul ECG poate fi  normal, chiar și la pa-
cienții cu angină severă și nu exclude diagnosticul de 
ischemie. Totuși, ECG-ul poate prezenta modifi cări 
sugestive pentru boală coronariană, precum sechele de 
IM sau pattern de repolarizare anormal. ECG-ul de re-
paus va fi  utilizat ca referință pentru situațiile viitoare.

ECG-ul poate facilita diagnosticul diferențial atunci 
când este efectuat în prezența simptomelor anginoase, 
detectând modifi cările dinamice de segment ST asocia-
te ischemiei. ECG-urile efectuat în timpul durerii angi-
noase și imediat după sunt utile în diagnosticul anginei 
vasospastice, deoarece modifi cările de segment ST tind 
să fi e parțial reversibile după remiterea spasmului coro-
narian. Aspectul ECG poate evidenția și alte modifi cări, 
precum hipertrofi e ventriculară (HVS), bloc de ramură 
stâng sau drept (BRS sau BRD), preexcitație, aritmii sau 
tulburări de conducere. Aceste informații sunt utile în 
defi nirea mecanismelor responsabile pentru simpto-
matologia anginoasă (fi brilația atrială se poate asocia 
cu disconfort toracic în absența afectării coronarelor 
epicardice )78, în selectarea algoritmului de investigații 
sau în modifi carea tratamentului. De asemenea, ECG-
ul de repaus are rol în stratifi carea riscului, așa cum se 
va detalia ulterior.

Tabelul 8. Recomandări privind efectuarea electrocardiogramei de repaus în evaluarea inițială a pacienților cu boală coronariană stabile
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Se recomandă evaluarea tuturor pacienţilor prin ECG de repaus de la prima prezentare I C -
Se recomandă efectuarea ECG în timpul sau imediat după un episod de durere toracică sugestiv pentru instabilitate a bolii coronariene I C -
ECG electrocardiogramă
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidenţă. 
cBibliografie – recomandări clasa I (A + B) şi IIa + IIb (A + B).

6.2.1.3 Ecocardiografi a de repaus (vezi web addenda)
Ecocardiografi a transtoracică de repaus 2D și 

Doppler furnizează informații despre structurile și 
func  ția cardiacă. Deși funcția globală a ventriculului 
stâng este frecvent normală la acești pacienți, pot fi  de-
tectate modifi cări de cinetică regională, ceea ce crește 
po sibilitatea de boală coronariană ischemică. În plus, 
pot fi  excluse alte patologii responsabile pentru simpto-
matologie, precum valvulopatiile (stenoza aortică) sau 
cardiomiopatia hipertrofi că. De asemenea, poate fi  de-
terminată funcția globală a ventriculului stâng, un pa-
rametru de prognostic important la pacienții cu boală 
coronariană stabilă29,79.

Ecocardiografi a este utilă în mod special la pacienții 
cu sufl uri cardiace80, cu antecedente de IM și semne 
sau simptome de insufi ciență cardiacă. După ce a fost 
efectuată ecocardiografi a de repaus, bilanțul diagnostic 
poate fi  completat cu ecografi a carotidiană, efectuată 
de clinicieni cu experiență, utilizând sonde corespun-
zătoare81,82. Determinarea grosimii intimă-medie și/sau 
evidențierea plăcilor stabilește prezența afecțiunii ate-
rosclerotice37, cu implicații asupra terapiei preventive, 
și crește probabilitatea pre-test de boală coronariană83.

Imagistica Doppler tisular sau strain rate este utilă în 
detectarea insufi cienței cardiace cu FE prezervată, cla-
rifi când simptomele asociate efortului fi zic84. Umplerea 
diastolică anormală este primul semn de ischemie ac-
tivă și poate indica prezența disfuncției microvasculare 
la pacienții simptomatici prin dispnee, ca posibil echi-
valent de angina85,86.

Deși semnifi cația diagnostică a ecocardiografi ei în 
angina pectorală este rezervată unui subgrup specifi c 
de pacienți, estimarea funcției ventriculare este impor-
tantă pentru toți pacienții în vederea stratifi cării riscu-
lui (vezi secțiunea 6.4). Prin urmare, ecocardiografi a 
(sau metodele alternative de determinare a funcției 
ventriculare dacă ecocardiografi a este insufi cientă cali-
tativ) trebuie efectuată la toți pacienții cu simptome de 
boală coronariană stabilă, de la prima prezentare.

Nu există recomandări pentru repetarea ecocardio-
grafi ei în mod sistematic la pacienții cu boală corona-
riană stabilă, necomplicată, în absența unor modifi cări 
în statusul clinic.
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6.2.1.4 Rezonanța magnetică de repaus
Rezonanța magnetică cardiacă (RMC) poate fi  utili-

zată în determinarea anomaliilor structurale cardiace și 
în evaluarea funcției ventriculare87. De asemenea, este 
recomandată în situațiile în care ecocardiografi a tran-
storacică nu poate furniza informații clinice, în pofi -
da folosirii agenților ecografi ci de contrast (de obicei 
din cauza ferestrei acustice defi citare), la pacienți fără 
contraindicații pentru RMC.

6.2.1.5 Monitorizarea electrocardiografi că în ambula-
toriu

Monitorizarea ECG în ambulatoriu (Holter) poa-
te evidenția semne de ischemie miocardică în timpul 
activităților cotidiene, dar, la pacienții cu boală corona-
riană stabilă, rareori furnizează informații diagnostice 
suplimentare testelor de stres88. De asemenea, nu există 
dovezi pentru susținerea monitorizării ECG în ambu-
latoriu de rutină nici în vederea determinării prognos-
ticului.

Toruși, monitorizarea în ambulatoriu are rol la pa-
cienții la care se suspectează aritmii sau angina vaso-
spastică (este necesar echipament pentru evaluarea 
mo difi cărilor de segment ST).

6.2.1.6 Radiografi a toracică
Radiografi a toracică este utilizată în algoritmul diag-

nostic al pacienților cu durere toracică; totuși, în boala 
coronariană stabilă nu furnizează informații diagnosti-
ce specifi ce sau date utile în stratifi carea riscului. Poa-
te avea rol uneori în evaluarea pacienților cu tablou 

clinic de insufi ciență cardiacă89 sau la cei cu patologie 
pulmonară, frecvent în asociere cu angina stabilă, sau 
pentru excluderea unei alte cauze de durere toracică la 
pacienții cu prezentări atipice.

6.2.2 Algoritm în angina stabilă
Acest ghid recomandă o abordare secvențială în ma-

nagementul decizional al pacienților cu boală corona-
riană stabilă. Algoritmul începe prin determinarea cli-
nică a probabilității de boală coronariană stabilă la un 
anumit pacient (determinarea PTP; Pasul 1) (vezi mai 
jos). Pasul 1 este urmat de testarea neinvazivă pentru 
a determina diagnosticul de boală coronariană stabi-
lă sau de ateroscleroză neobstructivă (prin efectuarea 
ecografi ei carotidiene) la pacienții cu probabilitate in-
termediară de boală (Pasul 2). Odată stabilit diagnos-
ticul de angină stabilă, se instituie terapia medicamen-
toasă optimală (TMO) și se efectuează stratifi carea ris-
cului de evenimente cardiovasculare (denumit „risc de 
evenimente”, vezi mai jos) (Pasul 3) - de obicei pe baza 
testelor neinvazive - în vederea selectării pacienților 
care vor benefi cia de investigații invazive și de revascu-
larizare. În funcție de severitatea simptomelor, se poate 
efectua evaluare coronarografi că precoce, cu confi r-
marea existenței stenozelor coronariene semnifi cative 
(FFR) și revascularizare ulterioară, trecând peste testele 
neinvazive de la Pasul 2 și 3.

6.2.3 Pricipii ale efectuării testelor diagnostice
Interpretarea testelor cardiace neinvazive necesită o 

abordare Bayesiană în vederea obținerii diagnosticului. 

Tabelul 9. Recomandări privind efectuarea ecocardiografi ei la pacienții cu boală coronariană stabilă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Se recomandă efectuarea ecocardiografi ei transtoracice de repaus tuturor pacienţilor pentru:
• excluderea unor cauze alternative pentru angină
• evaluarea tulburărilor de cinetică regionale sugestive pentru boală coronariană ischemică
• măsurarea FEVS
• evaluarea funcţiei diastolice VS

I B 27,79,80

Ecografi a Doppler carotidiană ar trebui efectuată de medici cu experienţă, în vederea detectării creşterii IMT şi⁄sau a plăcilor ateromatoase la pacienţii la care se 
suspectează boala coronariană şi nu s-a diagnosticat boala aterosclerotică

IIa C -

FEVS – fracţie de ejecţie VS
IMT – indice medie intima
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidenţă. 
cBibliografie – recomandări clasa I (A + B) şi IIa + IIb (A + B).

Tabelul 10. Recomandări privind monitorizarea electrocardiografi că în ambulatoriu în evaluarea inițială a pacienților cu boală coronariană stabilă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Monitorizarea ECG în ambulatoriu se recomandă pacienţilor cu boală coronariană ischemică stabilă la care se suspectează aritmii I C -
Monitorizarea ECG în ambulatoriu ar trebui considerată la pacienţii la care se suspectează angina vasospastică IIa C -
ECG electrocardiogramă
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidenţă. 
cBibliografie – recomandări clasa I (A + B) şi IIa + IIb (A + B).
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Această abordare se bazează pe estimările pre-test de 
boală (probabilitatea pre-test PPT), combinate cu rezul-
tatele testelor diagnostice, pentru a genera probabilități 
post-test individualizate pentru fi ecare pacient90. PPT 
este infl uențată de prevalența bolii în populația stu-
diată, precum și de caracteristicile clinice individuale 
(inclusiv prezența factorilor de risc cardiovasculari). 
Determinanții majori pentru PPT sunt vârsta, sexul și 
natura simptomelor90.

Sensibilitatea și specifi citatea sunt frecvent utilizate 
pentru a determina acuratețea unei metode diagnosti-
ce, însă nu pot caracteriza pe deplin implicațiile clinice 
ale unui anumit test diagnostic. În primul rând, unele 
metode diagnostice sunt mai utile în cazul anumitor 
pacienți – precum angio-CT coronarian, care este de-
pendent de frecvența cardiacă, greutate și de prezența 
calcifi cărilor. În al doilea rând, deși sensibilitatea și 
specifi citatea sunt matematic independente de PPT, în 
practica clinică numeroase teste sunt mai utile în ca-
zul pacienților la risc scăzut; în exemplul de mai sus, 
angio-CT coronarian ar avea o acuratețe mai mare în 
populațiile cu probabilitate mică de boală coronariană 
– indivizi mai tineri și cu un grad scăzut de calcifi cări 
coronariene.

Având în vedere interdependența dintre PPT (pro-
babilitatea clinică de boală coronariană ischemică) și 
utilitatea metodelor diagnostice disponibile (probabili-
tatea ca un pacient să aibă boala dacă testul este pozitiv 
sau să nu aibă boală dacă testul este negativ), recoman-
dările pentru efectuarea testelor diagnostice trebuie să 
ia în considerare PPT. Testele diagnostice își pierd uti-
litatea dacă numărul testelor cu rezultat fals depășește 
numărul rezultatelor corecte. Metodele diagnostice 
imagistice neinvazive au sensibilitate și specifi citate de 
aproximativ 85% (vezi Tabelul 12). Prin urmare, 15% 
din rezultatele diagnostice vor fi  false. În consecință, 
dacă nu s-ar efectua niciun test diagnostic la pacienții 
cu PPT sub 15% (presupunând că toți pacienții sunt 
sănătoși) sau la pacienții cu PPT peste 85% (presupu-
nând că toți pacienții sunt bolnavi), atunci numărul 
diagnosticelor incorecte ar diminua. În aceste situații, 
testele ar trebui efectuate numai atunci când nu există 
alternativă. Din acest motiv, nu se recomandă efectua-
rea testelor diagnostice la pacienții cu (i) PPT sub 15% 

și (ii) PPT peste 85%. La acești pacienți se poate presu-
pune că (i) nu au boală coronariană ischemică sau (ii) 
că au boală coronariană ischemică obstructivă.

Din cauza sensibilității scăzute a testului ECG de 
efort – de numai 50% (în ciuda unei specifi cități de 
90%)91, numărul rezultatelor false va fi  mai mare de-
cât al celor corecte în populația cu PPT 65%92. Prin ur-
mare, recomandările de ghid sunt de a nu utiliza testul 
ECG de efort la acești pacienți cu risc înalt, în scop di-
agnostic. Totuși, metoda poate furniza informații pro-
gnostice valoroase pentru această populație93.

 În această versiune nouă a ghidului, se pune accent 
pe efectuarea testelor diagnostice sistematic, în funcție 
de probabilitatea pre-test, după cum este discutat în 
web addenda și ilustrat în Tabelul 13107,108. Web ad-
denda conține, de asemenea, informații suplimentare 
despre modifi cările față de ghidul ESC anterior referi-
tor la angina stabilă și motivul pentru care testul ECG 
de efort a fost păstrat în algoritmul de diagnostic. Dacă 
durerea este tipic non-anginoasă, se recomandă teste 
diagnostice suplimentare pentru a exclude o etiologie 
gastrointestinală, pulmonară sau musculoscheletică 
pentru durerea toracică (Figura 1). Totuși, în cazul 
acestor pacienți trebuie modifi cat profi lul de risc eva-
luat pe baza scorurilor de risc SCORE (http://www.
heartscore.org/Pages/welcome.aspx) sau Framingham 
(http://hp2010.nhlbihin.net/atpiii/calculator.asp). 

La pacienții la care se suspectează boala coronariană 
stabilă și la care comorbiditățile contraindică revascu-
larizarea, se recomandă tratament medical, iar testarea 
imagistică farmacologică poate reprezenta o opțiune 
atunci când este necesară confi rmarea diagnosticu-
lui. Pacienții cu fracție de ejecție a VS (FEVS) scăzută 
<50% și angină tipică sunt la risc înalt de evenimente 
car dio vasculare (vezi text mai jos) și ar trebui să benefi -
cieze de coronarografi e fără teste diagnostice în preala-
bil (vezi Figura 1).

La pacienții la care simptomatologia este posibil 
anginoasă, dar care au probabilitate foarte scăzută de 
boală coronariană <15%, trebuie excluse alte cauze de 
durere toracică și ajustați factorii de risc cardiovascu-
lari, în funcție de scorurile de risc37. La acești pacienți 
nu sunt necesare teste de stres neinvazive suplimenta-
re92. La pacienții cu episoade repetate de durere toraci-

Tabelul 11. Recomandări privind efectuarea radiografi ei toracice în evaluarea inițială a pacienților cu boală coronariană stabilă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Radiografi a toracică se recomandă pacienţilor cu prezentare atipică sau suspiciune de boală pulmonară I C
Radiografi a toracică ar trebui efectuată la pacienţii cu posibilă insufi cienţă cardiacă IIa C
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidenţă. 
cBibliografie – recomandări clasa I (A + B) şi IIa + IIb (A + B).
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că, apărută în repaus, fără factori declanșatori, ar trebui 
luat în considerare diagnosticul de angină vasospastică 
și recomandat tratament corespunzător (vezi mai jos). 
Pacienții cu PPT intermediară 15-85% necesită teste 
neinvazive suplimentare. La cei cu PPT 85%, diagnos-
ticul de boală coronariană ischemică trebuie stabilit pe 
baza examenului clinic, fără ca testele suplimentare să 
crească acuratețea diagnosticului. Totuși, pot fi  reco-
mandate teste suplimentare pentru stratifi carea riscului 
de evenimente, în special dacă nu se obține un control 
satisfăcător al simptomatologiei cu medicația inițială 
(Figura 1). La pacienții cu angină severă cu prag mic de 
efort și la cei la care tabloul clinic indică risc crescut de 
evenimente cardiovasculare109, o abordare rezonabilă o 
reprezintă direct evaluarea coronarografi că110. În aceste 
condiții, indicația de revascularizare ar trebui pusă în 
funcție de rezultatul FFR (fractional fl ow reserve) mă-
surat intraprocedural, atunci când există indicații.

Având în vedere valoarea predictivă negativă foarte 
înaltă a examenului angio-CT coronarian, în cazul în 
care această metodă nu evidențiază stenoze coronari-
ene, se recomandă tratament medical, fără a fi  necesa-
re teste sau tratamente invazive suplimentare. Aceasta 
face ca testul să fi e util, mai ales pentru pacienții cu 
PPT scăzută și intermediară (Figura 2). Totuși, trebu-
ie ținut cont de riscul de teste fals pozitive la pacienții 
cu scor Agatston >400104,105. În cazul în care există ste-
noze severe focale sau calcifi cări difuze, este prudent 
ca testul să fi e considerat nediagnostic (vezi Figura 
2). Pentru a obține rezultate optime, trebuie să se fi e 
respectate standardele profesionale. Având în vedere 
aceste limitări, angio-CT coronarian poate reprezenta 
o alternativă diagnostică pentru ischemie, în special la 
pacienții cu durere toracică și PPT intermediară, cu o 
valoare <50%.

Tabelul 12. Caracteristicile testelor uzuale în diagnosticul bolii corona-
riene ischemice

Diagnosticul BCI
Sensibilitate (%) Specifi citate 

(%)
Test ECG de efort 45-50 85-90
Ecocardiografi e de efort 80-85 80-88
SPECT de efort 73-92 63-87
Ecocardiografi e de stres cu dobutamină 79-83 82-86
RM de stres cu dobutamină 79-88 81-91
Ecocardiografi e de stres cu vasodilatatori 72-79 92-95
SPECT de stres cu vasodilatatori 90-91 75-84
RM de stres cu vasodilatatori 67-94 61-85
Angio-CT coronarian 95-99 64-83
PET de stres cu vasodilatatori 81-97 74-91
BCI = boală cardiacă ischemică; RM = rezonanţă magnetică; PET = positron emission tomogra-
phy; SPECT = single photon emission computed tomography.

Tabelul 13. Probabilitatea clinică pre-test (a) la pacienții cu durere 
toracică stabilă (108)

Angină tipică Angină atipică Durere non-angi-
noasă

Vârsta Bărbaţi Femei Bărbaţi Femei Bărbaţi Femei
30-39 59 28 29 10 18 5
40-49 69 37 38 14 25 8
50-59 77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 44 17
70-79 89 68 69 37 54 24
>80 93 76 78 47 65 32
ECG = electrocardiografi e; PPT = probabilitate pre-test; BCI = boală cardiacă ischemică.

 Probabilitatea de boală coronariană obstructivă 
estimată pentru grupele de vârstă 35, 45, 55, 65, 
75 și 85 ani

 Grupele din casetele albe au PTP <15% și nu 
necesită teste suplimentare

 Grupele din casetele albastre au PTP 15-65%. 
Aceștia ar putea benefi cia de test ECG de efort ca 
test diagnostic inițial. Totuși, dacă există expe-
riență locală și disponibilitate, se preferă teste 
neinvazive imagistice, având în vedere capaci-
tatea diagnostică superioară. La pacienții tineri 
trebuie ținut cont de gradul de iradiere.

 Grupele din casetele roși au PTP 66-85% și ne-
cesită teste imagistice funcționale neinvazive 
pen tru diagnosticul de BCI

 Grupele din casetele roșii închis au PTP >85% și 
se presupune că BCI este prezentă; prin urmare 
necesită numai stratifi care riscului.

6.1.4 Testele de stres pentru diagnosticul 
ischemiei miocardice
6.2.4.1 Testul ECG de efort
Din cauza simplității și a disponibilității sale pe scară 

largă, banda de alergat sau testul de efort la bicicletă, 
folosind monitorizarea ECG cu 12 derivații, rămâne 
o opțiune utilă (Tabelul 14) la pacienții cu suspiciu-
ne SCAD și PTP (15-65%), la care testul funcționează 
bine (vezi mai sus). O descriere detaliată a procedurii 
de efectuare, interpretarea sa, infl uența drogurilor și a 
altor factori asupra performanțelor de testare, și per-
formanța de testare în grupuri speciale pot fi  găsite în 
versiunea precedentă a acestui ghid de pe site ESC3. 
Diagnosticul principal al modifi cărilor ECG în tim-
pul testului ECG de efort constă într-o subdenivelare 
orizontală sau descendentă de segment ST ≥0,1 mV, 
ce persistă pentru cel puțin 0,06-0,08s după punctul J, 
într-o singură sau în mai multe derivații ECG. Este de 
remarcat faptul că, în aproximativ 15 % dintre pacienți, 
modifi cările diagnostice de segment ST apar numai în 
timpul fazei de recuperare. Testul furnizează, de aseme-
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Figura 1. Algoritmul diagnostic inițial la pacienții la care se suspectează BCI.

a Poate fi  omis la pacienții foarte tineri și la cei sănătoși cu suspiciune înaltă de etiologie extracardiacă a durerilor toracice și la cei cu comorbidități multiple la care rezultatul 
ecografi c nu modifi că managementul ulterior
b Dacă există dubiu pentru diagnosticul de BCI, se recomandă testare imagistică farmacologică în vederea stabilirii diagnosticului, înainte de inițierea terapiei

nea, informații suplimentare, ca răspunsul frecvenței 
cardiace și al tensiunii arteriale la efort, simptome, și 
capacitatea funcțională având atât rol diagnostic cât și 
prognostic.

Pentru a obține informații maximale de diagnostic 
de la testul ECG de efort, acesta ar trebui să fi e limitat 
de simptome / semne și efectuat fără infl uența medica-
mentelor anti-ischemice. Există numeroase comentarii 
și meta-analize despre performanța testului ECG de 
efort pentru diagnosticarea bolii coronariene, arătând 
un randament variabil în funcție de pragul selectat pen-
tru diagnostic. Utilizând subdenivelarea de segment 
ST ≥0,1 mV sau 1 mm apărută la efort pentru a defi ni 
un test pozitiv, sensibilitățile și specifi citățile raporta-
te pentru detectarea leziunilor semnifi cative (de obicei 

stenoze cu diametru ≥50%), variază între 23-100% (în 
medie 68%) și respectiv 17-100% (medie 77%)91.

 Restricționând analiza la acele studii concepute 
pentru a evita bias-urile, sensibilitățile între 45-50% și 
specifi citățile între 85-90% au fost raportate (Tabelul 
12)94,95. Adăugarea testului de efort cardiopulmonar poa-
te îmbunătăți în mod semnifi cativ sensibilitatea113, dar 
această combinație de teste nu este utilizată pe scară largă.
Este important să amintim că aceste numere sunt va-
labile numai la pacienții fără modifi cări semnifi cative 
pe ECG de repaus. Testarea ECG de efort nu are valoa-
re diagnostică în prezența BRS, a cardiostimulării și a 
sindromului Wolff  - Parkinson -White, cazuri în care 
modifi cările ECG nu sunt interpretabile. În plus, re-
zultatele fals pozitive sunt mai frecvente la pacienții cu 
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comandat după controlul simptomelor. Pentru aceste 
indicații, testul de efort ar trebui să fi e efectuat sub trata-
ment pentru a evalua controlul ischemiei sau toleranța 
la efort. Rezultatele evaluării periodice de rutină prin 
test ECG de efort nu a fost evaluate în mod ofi cial.

6.2.4.2 Teste imagistice de stres (see web addenda)
6.2.4.2.1 Ecocardiografi a de stres
Ecocardiografi a de stres se efectuează cu efort (ban-

da de alergat sau bicicleta ergometrică) sau cu agenți 
farmacologici. Testul de efort este mai fi ziologic decât 
testele farmacologice și oferă date suplimentare pre-
cum durata efortului și capacitatea de efort, pe lângă 
informații cu privire la modifi cări ale ritmului cardiac, 
a tensiunii arteriale și ECG. Astfel, testul ecocardiogra-
fi c de efort este metoda de ales atunci când este posibil 
(Tabelul 15).

Pe de altă parte, este de preferat un test farmacolo-
gic atunci când există deja tulburări semnifi cative de 
cinetică parietală în repaus (dobutamină pentru evalu-
area viabilității) și/sau dacă pacientul nu este capabil să 
exercite efort în mod adecvat. Până de curând, ecocar-
diografi a de stres s-a bazat pe anomalii inductibile de 
îngroșare a peretelui ca un marker de ischemie (mis-
match aport- necesar). Deoarece cele mai multe date cu 
privire la acuratețea diagnosticului au fost obținute fo-
losind acest standard, trebuie avut în vedere că valori-
le pentru sensibilitate și specifi citate asumate în aceste 
ghiduri (Tabelul 12) se bazează în mare parte pe studii 

modifi cări ECG de repaus în prezența HVS, dezechili-
bre electrolitice, tulburări de conducere intraventricu-
lare, fi brilație atrială78,79, și utilizarea de digitală. 

Testul ECG de efort este, de asemenea, mai puțin 
sensibil și mai puțin specifi c la femei95. Cu toate aces-
tea, un studiu randomizat recent, comparând ca stra-
tegie inițială de diagnostic evaluarea perfuziei mio-
car dice la efort prin imagistică nucleară (MPI) cu 
testul de efort standard pe banda de alergat, la femeile 
simpto matice cu suspiciune de boală coronariană și 
ca pa citatea funcțională păstrată, care au avut posibi-
litatea de a efectua testul, nu a demonstrat un benefi -
ciu suplimentar al MPI asupra rezultatelor clinice115.
La unii pacienți, testul ECG de efort poate fi  necon-
cludent, de exemplu, atunci când pragul de 85% din 
frecvența cardiacă maximă nu este atins în absența 
simptomelor sau a semnelor de ischemie, când efortul 
este limitat de probleme ortopedice, non-cardiace sau 
de altă natură, sau când modifi cările ECG sunt echi-
voce. La acești pacienți, ar trebui aleasă o alternativă 
de testare non- invazivă - test imagistic de stres farma -
cologic (Figura 2). La pacienții selectați în mod co res-
punzător (Figura 2), angioCT coronarian este o altă 
opțiune. Mai mult decât atât, un test de efort ECG „nor-
mal” la pacienții care iau medicamente anti - ische mice 
nu exclude semnifi cativ boala coronariană. 

Testul de efort poate fi , de asemenea, util pentru a 
evalua efi cacitatea tratamentului medical sau după re-
vascularizare sau pentru a indica nivelul de efort re-

Tabelul 14. Efectuarea unui test ECG de efort pentru evaluarea diagnostică inițială a anginei sau evaluare simptomelor
Recomandări Clasăa Nivelb Referinţăc

Testul ECG de efort este recomandat, ca test iniţial, pentru stabilirea diagnosticului de SCAD la pacienţii simptomatici cu PTP intermediară, fără terapie antiischemică, cu 
excepţia celor ce nu pot efectua testul şi a celor care prezintă modifi cări ECG ce fac testul neinterpretabil

I B 115,116

Testul imagistic de stres este recomandat ca opţiune iniţială dacă experienţa şi disponibilitatea locală o permit I B 117-120
Testul ECG de efort poate fi  luat în considerare la pacienţii trataţi pentru a evalua controlul simptomelor şi ischemia IIa C -
Testul ECG de efort nu se recomandă în scop diagnostic la pacienţii care prezintă subdenivelare de ST≥0,1 mm pe ECG de repaus şi la cei care primesc digitală III C
ECG – electrocardiogramă, PTP = probabilitate pretest, SCAD = angină stabilă
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă
cReferinţă bazată pe nivele de evidenţă

Tabelul 15. Utilizarea efortului sau a testului de stres farmacologic în combinație cu imagini
Recomandări Clasăa Nivelb Referinţăc

Un test de stres imagistic este recomandat ca testul iniţial pentru diagnosticarea SCAD dacă PTP este între 66 - 85%, sau dacă FEVS este <50% la pacienţii fără angină 
tipică.

I B 143,144

Un test de stres imagistic este recomandat la pacienţii cu anomalii pe ECG repaus care împiedică interpretarea exactă a modifi cărilor ECG în timpul stresului. I B 117,145
Testul de stres folosind efortul este recomandat mai degrabă decât testele farmacologice de stres ori de câte ori este posibil. I C -
Un test de stres imagistic trebuie luat în considerare la pacienţii simptomatici cu revascularizare anterioră (PCI sau CABG). IIa B 146,147
Un test de stres imagistic ar trebui luat în considerare pentru a evalua severitatea funcţională a leziunilor intermediare pe coronarografi e. IIa B 148,149
CABG = by-pass aortocoronarian, ECG = electrocardiogramă, FEVS = fracţia de ejecţie a ventricului stâng PCI = angioplastie percutană, PTP = probabilitate pretest, SCAD = angină stabilă
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă
cReferinţă bazată pe nivele de evidenţă
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ima gistica strain-rate pot spori, de asemenea, perfor-
manța de diagnostic a ecocardiografi ei de stres prin 
îmbunătățirea capacității de detectare a ischemiei din-
colo de evaluarea mișcării peretelui125.

6.2.4.2.2 Scintigrafi a miocardică de perfuzie (tomo-
grafi a cu emisie de foton și tomografi e cu emisie de po-
zitron). Technețiu - 99m (99mTc) este cel mai frecvent 
utilizat radiotrasor pentru tomografi a computerizată 
cu emisie de fotoni (SPECT), în asociere cu un test de 
efort limitat de simptome fi e pe o bicicletă ergometri-
că, fi e pe o bandă de alergare (Tabelul 15). Taliu 201 
(201Tl) este asociat cu o radiație mai mare și este mai 
puțin frecvent utilizat. Noile aparate SPECT folosite re-
duc semnifi cativ radiația și/sau timpul de achiziție126.

Indiferent de radiotrasorul sau aparatul folosit, scin-
tigrafi a de perfuzie se efectuează pentru a produce ima-

mai vechi, efectuate în perioada în care substanțele de 
contrast nu erau utilizate pe scară largă în practica cli-
nică. Agentul farmacologic de alegere pentru a produce 
mismatch-ul este dobutamina. Ecocardiografi a de con-
trast care utilizează microbule permite evaluarea per-
fuziei miocardice oferă informații suplimentare evalu-
ării îngroșării parietale atât pentru ecocardiografi a cu 
vasodilator cât și cu inotrop122,123. Totuși, această abor-
dare nu este folosită la scară largă în practica clinică.
Sub stanțele de contrast trebuie să fi e utilizate la toți 
pacienții în cursul tuturor formelor de ecocar diografi e 
de stres, atunci când două sau mai multe segmente 
continue (17 segmente - modelul VS) nu sunt bine vi-
zualizate în repaus122. Utilizarea contrastului în timpul 
ecocardiografi ei de stres nu numai că sporește calita-
tea imaginii, dar îmbunătățește și acuratețea detectării 
bolii coronariene122,124. Imagistica Tissue Doppler și 

Figura 2. Testarea non-invazivă la pacienții cu suspiciune de SCAD și PTP intermediară.

CAD = boală coronariană;
CTA = angio CT; CMR= rezonanță magnetică cardiacă, ECG = electrocardiogramă; ICA = angiografi e coronariană invazivă;  FEVS = fracția de ejecție a ventriculului stâng; PET 
= tomografi e cu emisie de pozitroni; PTP = probabilitate pre-test; SCAD = angină stabilă; SPECT = tomografi e computerizată cu emisie de fotoni 
a Se va lua în considerare vârsta  pacientului față de expunerea la radiații.
b În cazul pacienților ce nu pot să efectueze efort se poate face în schimb ecocardiografi e sau SPECT / PET cu agenți farmacologici.
cCMR se efectuează numai cu ajutorul testului de stres farmacologic.
dCaracteristicile patientului - ar trebui să facă un diagnostic coronarian complet prin CTA (a se vedea secțiunea 6.2.5.1.2) se va considera rezultatele a fi  
neclare la pacienții cu calcifi cări difuze severe sau focale.
eProcedați ca în caseta din stânga jos CTA coronarian.
fProcedați ca în caseta pentru testarea ischemiei prin teste de stres.
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de diagnostic a imagini CMR de perfuzie la 1,5 Tesla 
(T), în comparație cu imaginile de perfuzie nuclea-
ră102,136. Detalii cu privire la protocoalele de stres și de 
for mare a imaginii au fost recent revizuite137. Analiza 
este fi e vizuală, pentru a identifi ca zonele cu semnal 
de perfuzie redus, sau asistată pe calculator, pentru a 
determina curba de creștere a semnalului miocardic în 
timpul primului pasaj cantitativ. Măsurătorile CMR de 
perfuzie demonstrează corelații bune cu măsurătorile 
FFR138. Deși nu sunt disponibile pe scară largă, utiliza-
rea unui camp magnetic de 3.0 T oferă o precizie mai 
mare de diagnostic, comparativ cu aparatele 1,5 T139,140.

6.2.4.2.4 Tehnici hibride
Hibrid SPECT/ CT, PET/CT și PET /Imagistica prin 

CMR este acum disponibilă la câteva centre selectate. 
Imagistica hibridă este o tehnica nouă care combină 
aspecte funcționale și anatomice, care promite mult 
pentru viitoarele aplicații clinice. Dovezile limitate dis-
ponibile în prezent indică o precizie mai mare de dia-
gnostic, în comparație cu technici unice141. Rapoartele 
inițiale, de asemenea, punctează valoarea de prognosti-
că a tehnicii hibride142.

6.2.5 Tehnici non-invazive de evaluare a 
anatomiei coronariene

6.2.5.1 Tomografi a computerizată
Rezoluția spațială și temporală și capacitate volumi-

că pentru sistemele CT multidetector moderne sunt su-
fi ciente pentru aprecierea grosieră a arterelor coronare 
la mulți patienți150. Doza de radiație este o chestiune de 
interes și măsuri speciale trebuie să fi e întreprinse pen-
tru a evita doze inutil de mari de radiații când CT este 
utilizat pentru imagistica coronariană151. Imaginea CT 
a arterelor coronare poate fi  efectuată fără injectare de 
contrast (scor de calciu coronarian) sau după injectarea 
intravenoasă de a contrastului iodat (angioCT corona-
rian).

6.2.5.1.1 Scorul de calciu
CT multidetector permite detectarea calcifi cării co-

ronariene fără administrare contrast. Prin consens, un 
prag peste 130 de unități Hounsfi eld (HU) este defi nit 
ca reprezentând calcifi care coronariană. Leziunile cal-
cifi ate sunt de obicei cuantifi cate cu ajutorul „scorului 
Agatston”152. Cu excepția pacienților cu insufi ciență re-
nală - care au calcifi cări medii - calcifi carea coronariană 
este exclusiv o consecință a aterosclerozei coronariene. 
Cantitatea de calciu se corelează cu gradul de ateroscle-
roză coronariană, însă corelația cu gradul de îngustarea 

gini ale absorbției regionale a trasorului, care refl ectă 
fl uxul sangvin miocardic regional relativ. Cu această 
teh nică, hipoperfuzia miocardică este caracterizată
de absorbție redusă a trasorului în timpul stresului, în 
com parație cu absorbția în repaus. Absorbție crescută 
a agentului de perfuziei miocardică în câmpul pulmo-
nar identifi că disfuncție ventriculară indusă de stres 
la pacienții cu CAD severă și extinsă127. Ca toate teh-
nicile imagistice de stres, SPECT oferă, de asemenea, 
o predicție mai sensibilă a prezenței CAD decât testul 
ECG de efort (Tabelul 12). Dilatarea ventriculară is-
chemică tranzitorie și reducerea post-stres a fracției de 
ejecție (EF ) sunt importanți predictori ai non- perfu-
ziei în CAD severă.

Testul de stres farmacologic prin scintigrafi a de per-
fuzie este indicat la pacienții care nu sunt capabili să 
exercite efort în mod adecvat sau poate fi  folosit ca o 
alternativă la testul de efort. Adenozina poate precipita 
bronhospasm la persoanele astmatice prin activarea re-
ceptorilor A1, A2B și A3, în plus activarea receptorului 
A2A de adenozină produce hiperemie. Această limita-
re există indiferent de tehnica imagistică utilizată, dar, 
în astfel de cazuri, dobutamina sau regadenoson128, un 
agonist selectiv al receptorilor A2A, poate fi  folosit ca 
un agest farmacologic alternativ.

MPI prin tomografi e cu emisie de pozitroni (PET) 
este superioară SPECT pentru detectarea SCAD în 
termeni de calitate a imaginii, siguranță a interpretării 
și acuratețe diagnostică129. Cu toate acestea, scanerele 
SPECT și radiotrasori sunt mult mai disponibile pe 
scară largă și mai puțin costisitoare decât scanerele și 
radiotrasorii folosiți în PET (de exemplu Rb, N - amo-
niac)130. Prin urmare, în comparație cu celelalte tehnici 
imagistice de stres, PET este mai puțin frecvent utili-
zată pentru diagnosticarea SCAD PET are capacitatea 
unică de a cuantifi ca fl uxul sanguin în ml/min/g, ceea 
ce permite detectarea afectării microvasculare131.

6.2.4.2.3 Rezonanța magnetică cardiacă
Testul de stres prin rezonanță magnetică cardiacă 

(CMR) după administrare intravenoasă de dobutami-
nă poate fi  utilizat pentru a detecta anomalii de cine-
tică induse de ischemie. Tehnica s-a dovedit a avea o 
siguranță comparabilă cu ecocardiografi a de stres cu 
do butamină (DSE)133,134. CMR de stres cu dobutamină 
poate fi  utilă la pacientii cu fereastră sub nivelul op-
tim132,135 în special la cei la care perfuzia cu adenozină 
este contraindicată (Tabelul 15). CMR de perfuzie este 
mai utilizată pe scară largă decât CMR de stres cu do-
butamină. Studii recente au confi rmat buna acuratețe 
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o stenoză coronariană pe ICA103,105. Meta - analize ale 
unor studiilor mai mici confi rmă o sensibilitate ridica-
tă (98-99%) și valoarea predictivă negativă (99-100%), 
asociat cu specifi citate mai mică (82-89%) și valoare 
predictivă pozitivă (91-93%)162. Într-un studiu mul-
ticentric, care a inclus pacienții cu CAD cunoscută, 
PCI anterior și MI, acuratețea diagnostică a fost mai 
mică (sensibilitate de 85% și o specifi citate de 90%)104. 
Calcifi carea coronariană severă are impact negativ pe 
acuratețea CTA coronarian155,159. De asemenea, CTA 
coronarian rămâne mai puțin fi abil în cazul pacienților 
cu stenturi coronariene, din cauza artefactelor cauzate 
de metale și a rezoluției spațiale limitată a CT. Evalua-
rea grefelor de bypass (CABG) coronarian este foarte 
precisă în timp ce evaluarea vaselor coronare native 
la pacienții post - by-pass este difi cilă și predispune la 
rezultate fals pozitive163,164. Deși rezultatele la trialuri-
le prospective care au randomizat pacienți cu angină 
stabilă la care s-a utilizat sau nu CTA coronarian că-
utând obiective clinice grele – nu sunt disponibile în 
prezent (la fel ca pentru alte tehnici imagistice), datele 
din registre confi rmă un prognostic excelent dacă CTA 
coronarian demonstrează absența stenozelor corona-
riene165-167. Indicațiile CTA coronarian sunt prezentate 
în Figura 2. Performanța de diagnostic a CTA corona-
rian este cea mai bună pentru persoane fi zice cu PTP 
scăzută-intermediară pentru boală162,168. Astfel, CTA 
coronarian poate fi  util în a exclude stenoze coronari-
ene la acești pacienți, dacă se bazează pe caracteristi-
cile pacientului așa cum sunt descrise mai sus, calitate 
bună a imaginii și o expunere destul de mică la radiații 
poate fi  de așteptat și în cazul în care tehnologia și ex-
pertiza corespunzătoare sunt disponibile. CTA corona-
rian ar trebui să fi e, de asemenea, luat în considerare la 
pacienții cu un rezultat la testul de stres care contrazice 
judecata clinică (mai ales un rezultat pozitiv al testului 
de stres, atunci când judecata clinică vorbește împo-
triva prezenței stenozelor severe) dacă ICA ar fi  aleasă 
pentru a exclude CAD (Tabelul 16). Având în vedere 

luminală este slabă. În prezența unei calcifi cări severe, 
stenoza coronariană nu este obligatorie, iar un scor de 
calciu 0 nu poate exclude stenoze ale arterelor coronare 
la persoanele simptomatice (Tabelul 16), în special la 
tineri și cu simptomatologie acută154.

6.2.5.1.2 AngioCT coronarian (CTA)
După administrarea intravenoasă de substanță de 

contrast, CT poate vizualiza lumenul arterelor corona-
re. Tehnologii adecvate (de cel puțin 64 -slice- CT) și 
se lecția pacientului, precum și o pregătire atentă sunt 
obligatorii. În funcție de consens, doar pacienții cu 
funcție respiratorie adecvată, fără obezitate severă, cu 
un scor de calciu favorabil (de exemplu, scor Agatston 
<400) în ritm sinusal și cu o frecvență cardiacă de 65 de 
bătăi pe minut (bpm) sau mai puțin (de preferință 60 
bpm sau mai puțin), trebuie luați în considerare pentru 
CTA coronarian111. Dacă este necesar, utilizarea de beta- 
blocante cu durată scurtă acțiune sau altă medicație de 
scădere a ritmului cardiac este recomandată. De oa re ce 
specifi citatea CTA coronarian scade odată cu creș terea 
scorului de calciu coronarian103,155,156, și pre valența ste-
nozei coronariene s-a dovedit a fi  mare la per soanele 
simptomatice cu un scor Agatston >400157, nu se re-
comandată efectuarea CTA coronarian dacă sco rul de 
calciu mai mare de 400158. Cu toate acestea, la nivel de 
pacient, calcifi carea pe segmente are o infl uență mai 
puternică de precizie de diagnostic decât scorul de cal-
ciul159, și infl uența calciului pe precizia CTA coronarian 
este mai puțin pronunțată pe sistemele CT moderne cu 
frecvență joasă160,161. În cazul în care un scor de calciu 
nu s-a obținut și calcifi cările sunt vizibile pe CTA co-
ronarian, este prudent să se abțină de la cuantifi carea 
stenozei în zonele cu calcifi cări extensive și testul se 
numește „neclar” (a se vedea Figura). La pacienții cu 
CAD, studii multicentrice folosind 64 –slice CT au de-
monstrat sensibilitate de 95-99% și specifi citate 64-83% 
(Tabelul 12), precum și valorile predictive negative ale 
97-99% pentru identifi carea persoanelor cu cel puțin 

Tabelul 16. Utilizarea angioCT coronarian pentru diagnosticul anginei stabile
Recomandări Clasăa Nivelb

CTA ar trebui să fi e considerată o alternativă la tehnicile imagistice de stres pentru a exclude SCAD la pacienţi cu PTP scăzută- intermmediară la care ne putem aştepta la o 
calitate bună a imaginii 

IIa C

CTA ar trebui să fi e luat în considerare în cazul pacienţilor cu PTP scăzută-intermediară pentru SCAD după un test de efort ECG sau test de stres de imagistic neconcludent sau 
care au contraindicaţii pentru testare de stres, în scopul evitării angiografi ei coronariene dacă calitatea imaginii CTA va fi  diagnostică 

IIa C

Detectarea calcifi cării coronariene prin CT nu este recomandată pentru identifi carea indivizilor cu stenoze coronariene III C
CTA nu este recomandat la pacienţii cu revascularizare coronariană anterioară III C
AngioCT nu este recomandat ca test de screening la indivizii asimptomatici fără suspiciune de angină stabilă III C
CTA = angioCT, ECG = electrocardiogramă, PTP = probabilitate pretest, SCAD = angină stabilă
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă
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telor de complicații și cu durată scurtă de spitali zare. 
Este valabil mai ales pentru ICA efectuate prin abord 
al arterei radiale173. Rata de complicații majore asociate 
cu cateterizarea femurală de rutină, în principal sânge-
rare ce necesită transfuzii de sânge - este încă între 0,5-
2%174. Rata de deces, MI, sau accident vascular cerebral 
este de 0,1-0,2%175. ICA nu ar trebui să fi e efectuată 
la pacienții cu angină care refuză procedura invazivă, 
preferă să evite revascularizarea, care nu sunt candidați 
pentru PCI sau bypass coronarian, sau la care nu este 
de așteptat ca revascularizare să îmbunătățească starea 
funcțională sau calitatea vieții. Tehnici intracoronarie-
ne pentru evaluarea diagnostică a anatomiei coronarie-
ne sunt menționate pe scurt în actele adiționale web ale 
acest document.

6.4 Stratifi carea riscului de evenimente
Prognosticul pe termen lung al SCAD depinde de un 

număr de factori, cum ar fi  variabile clinice și demo-
grafi ce, funcția VS, rezultatul la testele de stres, precum 
și de anatomia coronariană, determinată prin angio-
grafi e. Când se discută despre stratifi carea riscului la 
pacienții cu SCAD, riscul de evenimente se referă în 
primul rând la riscul de deces CV și IM, deși în unele 
studii chiar combinații mai largi de obiective CV sunt 
luate în discuție. Ca toate cauzele, decesul este mai 
precis defi nit decât alte obiective mai slabe - inclusiv 
MI – acest ghid stratifi când riscul de evenimente în 
conformitate cu acest obiectiv greu. Procesul de strati-
fi care a riscului servește la identifi carea pacienților cu 
risc ridicat de evenimente care vor benefi cia de revas-
cularizare dincolo de ameliorarea simptomatologiei.
Defi niția grupului de pacienți cu risc ridicat de eveni-
mente care vor benefi cia de revascularizare s-a schimbat 
de la versiunea anterioră a acestui ghid. Anterior, iden-
tifi carea riscului crescut de evenimente s-a bazat numai 
pe scorul Duke și un risc anual de deces cardiac >2% a 
fost considerat a fi  pragul dincolo de care angiografi a 
coronariană se recomanda pentru a identifi ca necesita-
tea revascularizării3. Această valoare s-a bazat pe mor-
talitatea CV din brațele placebo din 2 studii efectuate 
in rândul populațiilor „cu risc ridicat”, cum ar fi  studiu 
(MICRO – HOPE -- Heart Outcomes Prevention Evalu-
ation)176 și (IONA - Impact Of Nicorandil in Angina)177. 
În acest ghid, pacienții cu o mortalitate anuală de >3% 
sunt defi niți ca pacienții cu risc ridicat de evenimente. 
Așa cum se arată în actele adiționale web, ambii indici 
– ischemia și anatomia coronariană duc la concluzii si-
milare - identifi carea pacienților care sunt la risc ridi-
cat de evenimente numai cu tratament medical, la care 

rezultatele fals - pozitive ale testelor de stres în unele 
populații, cum sunt pacienții cu HVS, CTA coronarian 
poate fi  judecată ca primă linie de testare la persoanele 
selectate. Cu toate acestea, CTA coronarian nu poate 
exclude CAD funcțională la acești pacienți. Nu există 
date disponibile pentru a sprijini „screening„-ul prin 
CTA coronarian la persoanele asimptomatice și CTA 
nu ar trebui utilizat în acest scop2. Noi descoperiri în 
CTA coronariană, cum ar fi  CT - FFR necesită validare 
suplimentară169.

6.2.5.2 Angiografi a coronariană prin rezonanță mag-
netică 

CMR permite vizualizarea non-invazivă a arterelor 
coronare fără expunerea pacientului la radiații ionizan-
te. Un studiu recent mic, multicentric a arătat sensibili-
tate, specifi citate și valorile predictive pozitive și nega-
tive de 88, 72, 71 și respectiv 88%, într-o analiză bazată 
pe pacient170. Cu toate acestea, timpul lung de achiziție 
al imaginilor, rezoluția spațială mai mică și dependența 
de operator rămân limitările majore171. Avantajele teh-
nicii includ evaluarea globală a anatomiei cardiace și a 
funcției în același examen. Cu toate acestea, în prezent, 
CMR coronarian trebuie să fi e considerat în continuare 
în primul rând, ca un instrument de cercetare și nu este 
recomandat pentru practica clinică de rutină în evalua-
rea diagnostică a SCAD.

6.3 Angiografi a coronariana invazivă (vezi acte 
aditionale web)
Testarea non-invazivă poate stabili probabilitatea 

prezenței bolii coronariene obstructive cu un grad 
acceptabil de siguranță. Astfel, ICA va fi  doar rareori 
necesară la pacienții cu suspiciune de CAD stabilă, cu 
unicul scop de a stabili sau de a exclude diagnosticul. 
Astfel de situații pot apărea în cazul pacienților care 
nu pot fi  supuși unor tehnici imagistice de stres172, la 
pacienții cu FEVS <50% și angină tipică (vezi Figu-
ra 1) sau la pacienții cu profesii speciale, cum ar fi  
pi loți, din cauza unor probleme de reglementare.
ICA poate, totuși, să fi e indicată în urma stratifi cării 
non-inv azive a riscului pentru determinarea de opțiuni 
pen tru re vascularizare. La pacienții care au o PTP mare 
și sim ptome severe, sau un tablou clinic sugerând un 
risc ridicat de evenimente, efectuarea ICA fără stratifi -
care anterioară a riscului prin tehnici non-invazive 
poate fi  o strategie bună pentru a identifi ca leziuni răs-
pun ză toare cu potențial de revascularizare (a se vedea 
Figura 1). Testarea FFR se recomandă dacă este cazul172. 
Metode utilizate pentru a efectua ICA au fost îmbună-
tățite substanțial, rezultatele constând în reducerea ra-
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un prognostic nefavorabil la pacienţii cu angină stabilă 
sau cu boală cardiacă ischemică (BCI) dovedită178.

Vârsta avansată este un factor important, ca și 
prezența boalii renale cronice sau a bolii vasculare peri-
ferice65, 179, antecedentele de infarct miocardic180, simp-
tomele și semnele de insufi cienţă cardiacă180,181, patter-
nul (debut recent sau progresia) și severitatea anginei, 
în special în absenţa răspunsului la tratament45,182.

6.4.2 Stratifi carea riscului pe baza funcţiei 
ventriculare
Cel mai puternic predictor al supravieţuirii pe ter-

men lung este funcţia VS. La pacienţii cu angină stabilă 
pe măsură ce scade fracţia de ejecţie (FE), crește mor-
talitatea.

In registrul CASS rata de supravieţuire la 12 ani la-
pacienţii cu FE >50% a fost de 35-49% și <35% a fost 
de, respectiv, 73, 54 și 21% (p <0,0001). Un pacient cu 
FE <50% are deja un risc crescut de mortalitate cardi-
ovasculară (mortalitate anuală >3%), chiar fără a lua 
în calcul factori de risc adiționali precum extinderea 
ischemiei. Dacă o FE< 50% conferă o creștere atât de 
importantă a riscului, poate fi  foarte importantă cău-
tarea ocluziei vaselor ce determină ischemie la acești 
pacienți184,185. Astfel, imagistica de stres ar trebui folosi-
tă în locul testului de efort ECG (Figura 2). 

Deși probabilitatea de a avea o funcție ventriculară 
sistolică prezervată este mare la pacienții cu ECG nor-
mal, radiografi e toracică normală, fără antecedente de 
infarct miocardic, disfuncția ventriculară asimptoma-
tică nu este neobișnuită. Astfel, așa cum s-a discutat 
mai sus, se recomandă realizarea unei ecocardiografi i 
de repaus la toți pacienții suspectați de angină stabilă 
(Tabelul 18).

procedurile de revascularizare pot deveni benefi ce în 
termeni de prognostic. Prin urmare, obiectivul acestui 
ghid, este determinarea unei strategi de diagnostic pen-
tru identifi carea pacienților cu risc înalt - mortalitate 
anuală de >3 % pe an.

Conform acestui ghid, pacienții cu risc mic de eve-
nimente sunt cei cu o mortalitate anuală <1% pe an, 
similar cu defi niția din ediția anterioră, grupul cu risc 
intermediar de evenimente are o mortalitate anuală de 
≥1 %, dar ≤3 % pe an (Tabelul 17).

Secvența de evaluare a riscului poate fi  descrisă ca:
(1) Stratifi carea riscului determinat prin evaluare 

cli nică
(2) Stratifi carea riscului în funcție de funcția ven tri-

culară
(3) Stratifi carea riscului ghidat de răspunsul la tes-

tele de stres
(4) Stratifi carea riscului în funcție de anatomia co-

ro nariană.
Stratifi carea riscului de evenimente urmează, în ge-

neral, o structură piramidală, toți pacienții având la 
bază stratifi care clinică, urmată de evaluarea funcției 
ventriculare prin ecocardiografi e și, în majoritate cazu-
rilor, evaluarea neinvazivă a ischemiei/anatomiei coro-
nariene (care este de obicei obținută în procesul dia-
gnostic al SCAD, așa cum sa discutat de mai sus). ICA 
pentru stratifi carea riscului va fi  necesară doar într-un 
subgrup selectat dintre pacienți.

6.4.1 Clasifi carea riscului pe baza evaluării clinice
Istoricul clinic și examinarea fi zică oferă informa-

ţii prognostice foarte importante. Electrocardiograma 
poate fi  inclusă în stratifi carea riscului la acest nivel, și 
rezultatele probelor de laborator discutate în capitolul 
precedent pot modifi ca riscul estimat. Diabetul zaha-
rat, hipertensiunea arterială, fumatul, și valorile cres-
cute ale colesterolemiei (netratate sau persistent cres-
cute sub tratament) s-au dovedit a fi  predictive pentru 

Tabelul 17. Defi nițile riscului folosind diferite modalități de testarea

Testul de efort ECGb Risc înalt
Risc intermediar
Risc scăzut

Mortalitate CV >3%/an
Mortalitate CV între 1-3%/an
Mortalitate CV <1%/an

Teste imagistice Risc înalt

Risc intermediar
Risc scăzut

Zonă de ischemie >10% (>10% pentru SPECT, date cantitative limitate pentru CMR - probabil ≥2/16 segmente cu noi 
defecte de perfuzie sau ≥ de 3 segmente cu disfuncţie indusă de dobutamină; ≥3 segmente de VS induse de ecografi a 
de stres).
Arie de ischemie între 1-10% sau orice ischemie mai mică decât cea cu risc ridicat
Absenţa ischemiei

AngioCT coronarianc Risc înalt
Risc intermediar
Risc scăzut

Leziuni semnifi când risc înalt (boală trivasculară cu stenoze proximale, LM, şi ADA proximal)
Leziuni semnifi cative, excluzând cele din categoria de risc înalt
Artere coronare normale sau doar plăci

ADA = arteră descendentă anterioară, CV= cardiovascular, CMR= rezonanţă magnetică cardiacă, CT = computer tomograf, ECG = electrocardiogramă, LM = left main, SPECT = tomografie computerizată cu emisie de fotoni, VS = 
ventricul stâng
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de aceea, baza de evidenţe constă doar in studii obser-
vaţionale. Majoritatea pacienților au făcut o formă de 
test diagnostic și aceste rezultate pot fi  folosite pentru 
stratifi carea riscului. Pacienții cu o PPT înaltă >85%, 
care nu necesită un test diagnostic, ar trebui sa efectue-
ze un test imagistic de stres în scopul stratifi cării riscu-
lui, iar indicația de revascularizare ar trebui discutată, 
dacă riscul este considerat acceptabil (Figura 3). Dacă 
la pacienții cu PPT> 85% se efectueaza coronarografi e 
precoce pe baza simptomelor, evaluarea adițională a 
FFR poate fi  solicitată pentru evaluarea riscului dacă se 
consideră necesar (Figura 3). Pentru informații legate 
de utilizarea testelor imagistice de stres pentru identi-
fi carea miocardului viabil recomandăm ghidurile ESC 
de insufi ciență cardiacă89. 

Tabelul 18. Stratifi carea riscului prin evaluarea ecocardiografi că a 
funcției ventriculare în angina stabilă
Recomandări Clasaa Nivelb

Ecocardiografi a de repaus este recomandată pentru evaluarea funcţiei VS la 
toţi pacienţii suspectaţi de angină stabilă

I C

VS-ventricul stâng; 
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă

6.4.3 Stratifi carea riscului pe baza testelor de stres
Pacienții simptomatici cu boală coronariană cu-

noscută sau suspectată necesită un test de stres pentru 
stratifi carea riscului și acesta poate sta la baza deciziei 
terapeutice, dacă pacienții sunt candidați pentru revas-
cularizare coronariană (Tabelul 19). Totuși, niciun trial 
randomizat privind testare la stres nu a fost publicat, și 

Figura 3. Managementul pacienților cu durere toracică și BCI suspectată (pentru alegerea testului vezi Figura 2, pentru defi niția riscului vezi Tabelul 17) pe 
baza determinării riscului prognostic.

OMT = tratament medical optim; ICA= angiografi e coronariana invazivă; PTP= probabilitate pre-test; BCI= boală cardiacă ischemică.
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6.4.3.2 Ecocardiografi a de stres
Ecocardiografi a de stres poate fi  utilizată efi cient în 

stratifi carea pacienţilor corespunzător riscului de eve-
ni mente cardiovasculare190,191 și, de asemenea, are o ex-
celentă valoare predictivă negativă la pacienţii cu test 
negativ (fără anomalii de cinetică parietală induse)192, 
la care rata evenimentelor coronariene majore (deces 
sau IM) este <0,5% /an. La pacienții cu funcție VS nor-
mală în repaus, riscul pentru evenimente ulterioare 
crește în funcție de extinderea și severitatea anomaliilor 
de cinetică parietală induse la ecocardiografi a de stres. 
Pacienții cu anomalii de cinetică induse în ≥3 din 17 
segmente ale modelului VS standard, sunt considerați 
la risc crescut (corespunzând la o mortalitate anuală 
>3%), iar coronarografi a trebuie luată in considerare. 

6.4.3.3 Scintigrafi a de perfuzie la stres
Scintigrafi a de perfuzie SPECT este o metodă non-

invazivă utilă de stratifi care a riscului identifi când cu 
ușurinţă acei pacienţi cu riscul cel mai mare de deces 
și IM. Studii mari au arătat că scintigrafi a de perfuzie 
la stres normală este asociată cu o rată de deces cardiac 
și de IM mai mică de 1%/an, rata de deces apropiată de 
cea a populaţiei195. Pe de altă parte, defectele de perfu-
zie mari induse de stres, defectele prezente în mai mul-
te teritorii coronariene, dilataţia ischemică tranzitorie 
a VS post-stres precum și creșterea captării pulmonare 
a 201TI pe imaginile post-stres reprezintă indicatori de 
prog nostic advers196. Pacienții cu defecte de perfuzie 
induse de stres reversibile pe >10% din miocard (≥2 
segmente din 17) reprezintă un subset de bolnavi afl at 
la risc înalt194,197. Coronarografi a precoce trebuie luată 
în considerare la acești pacienți.

Extinderea și severitatea ischemiei și fi brozei la PET 
MPI la pacienții cu BCI cunoscută sau suspectată oferă 
estimări incrementale ale riscului de moarte cardiovas-

6.4.3.1 Testul de efort
Prognosticul unui pacient cu ECG normal și un risc 

clinic scăzut pentru BCI este excelent109. Într-un studiu 
în care 37% din pacienţii ambulatori trimiși pentru tes-
tare non-invazivă întruneau criteriile de risc scăzut182, 
mai puţini de 1% au avut boală de trunchi coronarian 
stâng sau au decedat în următorii 3 ani. Opţiunea de 
investigare printr-o metodă cu cost scăzut, ca testul de 
efort pe covor rulant ar trebui preferată ori de câte ori 
este posibil, pentru evaluarea iniţială a riscului și doar 
cei cu rezultat anormal să fi e îndrumaţi către corona-
rografi e.

Markerii de prognostic ai testului de efort includ ca-
pacitatea de efort, răspunsul tensiunii arteriale și ische-
mia indusă de efort (clinic și ECG). Capacitatea maxi-
mă de efort este un marker prognostic consistent, fi ind 
infl uenţată parţial de prezenţa disfuncţiei ventriculare 
de repaus și de extinderea acesteia indusă în condiţii 
de efort188. Totuși, capacitatea de efort este afectată, de 
ase menea, de vârstă, condiţia fi zică generală, comorbi-
dităţi și status psihologic. Capacitatea de efort poate 
fi  măsurată prin durata maximă de efort, maximum 
de MET atins, maximum de sarcină atins exprimat 
în Watts, frecvenţa cardiacă maximă și dublu produs 
(frec venţă-tensiune). Variabila specifi că în măsurarea 
ca paci tăţii de efort este mai puţin importantă decât in-
cluderea acestui marker în evaluare.

Scorul Duke al testului de efort pe covor rulant este 
un scor bine validat care combină timpul de exerciţiu, 
modifi cările de segment ST și angina în timpul efortu-
lui pentru a calcula riscul pacientului (pentru mai mul-
te informații și pentru aplicația pentru calculul riscului 
Duke consulați addenda web)189. Pacienții cu risc înalt 
cu o mortalitate anuală de peste 3% pot fi  identifi cați 
utilizând calculatorul de risc Duke online (http://www.
cardiology.org/tools/medcalc/duke/).

Tabelul 19. Stratifi carea riscului pe baza testelor pentru ischemie
Recomandări Clasăa Nivelb Ref.c

Se recomandă stratifi carea riscului pe baza evaluării clinice şi a rezultatului testului utilizat iniţial pentru diagnosticul BCI. I B 109
206-209

Testele imagistice de stres sunt recomandate la pacienţii cu test de efort ECG neconcludentd. I B 210
Stratifi carea riscului pe baza ECG de stres (cu excepţia pacienţilor care nu pot efectua efort sau prezintă modifi cări ECG care împiedică evaluarea modifi cărilor ECG 
în timpul stresului) sau preferabil a imagisticii de stres, dacă experienţa şi disponibilitatea locală o permit, este recomandată la pacienţii cu angină stabilă după 
modifi carea semnifi cativă a simptomelor. 

I B 210-212

Imagistica de stres este recomandată pentru stratifi carea riscului la pacienţii cunoscuţi cu BCI şi agravarea simptomelor, dacă sediul şi extinderea ischemiei 
infl uenţează decizia clinică.

I B 146
213-215

Testele farmacologice utilizând ecocardiografi a sau SPECT pot fi  considerate la pacienţii cu BRS. IIa B 216-218
Ecocardiografi a de stres sau SPECT pot fi  considerate la pacienţii cu ritm de stimulare. IIa B 219, 220
ECG- electrocardiogramă; BRS-bloc de ramură stângă; SPECT-computer tomografia cu emisie de fotoni;
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă
cReferinţe susţinând nivelul de evidenţă
dImagistica de stres a fost utilizată pentru stabilirea diagnosticului de BCI la majoritatea pacienţilor.
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Studii mari prospective au stabilit valoarea prognos-
tică a CTA coronarian, atât pentru prezența și extinde-
rea stenozelor luminale cât și pentru prezența plăcilor 
aterosclerotice non-obstructive. O valoarea predictivă 
importantă a fost demonstrată, independent de facto-
rii de risc tradiționali, pentru mortalitate și de apariția 
evenimentelor CV majore165-167,203,204. Important, rata 
evenimentelor este foarte scăzută în absența oricărei 
plăci (0,22-0,28% din rata de mortalitate anuală)165. La 
pacienții cu plăci coronariene fără stenoze, mortalita-
tea este mai crescută, rămânând sub 0,5%, confi rmând 
astfel prognosticul excelent conferit de absența steno-
zelor coronariene la examinarea CT. Pe de altă parte, 
pacienții cu stenoză de trunchi comun sau boală trico-
ronariană proximală au hazard ratio pentru mortalitate 
de orice cauză de 10,52, sugerând că mortalitatea anua-
lă pentru stenozele coronariene defi nite prin CTA este 
similară celei din studiile pentru ICA44,165. Mortalitatea 
pentru boală uni sau bicoronariană se încadrează, de 
asemenea, în estimările din studiile pentru ICA44,165. 

Având în vedere posibila supraestimare a bolii coro-
nariene obstructive prin CTA coronarian105,168 pare a fi  
prudent de a efectua și alte teste de ischemie înainte de 
a trimite la coronarografi e un pacient cu risc înalt care 
nu este foarte simptomatic doar pe baza anatomiei co-
ronariene vizualizate prin CTA (Tabelul 20). 

6.4.4.2 Coronarografi a
În ciuda limitelor recunoscute ale coronarografi ei 

în identifi carea plăcilor vulnerabile ce pot duce cel mai 
probabil la evenimente coronariene acute, extinderea, 
severitatea obstrucţiei luminale și localizarea leziunii 
coronariene sunt dovediţi în mod convingător a fi  in-
dicatori prognostici importanţi la pacienţii cu angina 
(Tabelul 20)41,181,205.

 Câţiva indicatori de prognostic au fost utilizaţi pen-
tru a corela severitatea bolii cu riscul evenimentelor 
cardiace ulterioare; cel mai simplu și cel mai larg utili-
zat este clasifi carea bolii în boala uni-, bi-, tri-vasculară 

culară si de mortalitate de orice cauză, în comparație 
cu factorii de risc coronarian tradiționali198. Mai mult, 
disfuncția vasodilatatorie coronariană cuantifi cată prin 
PET se corelează independent cu mortalitatea cardiacă 
atât la diabetici cât și la nondiabetici199. 

6.4.3.4 Imagistica prin rezonanță magnetică de stres
Există o asociere independentă între rezultatele car-

diace nefavorabile în analize variate pentru pacienții 
cu CMR de stres cu dobutamină și >99 % interval fără 
evenimente la pacienții fără dovezi de ischemie după 36 
de luni de urmărire200. Admițând că principiile biologi-
ce sunt aceleași pentru ecocardiografi a de stres, SPECT 
de stres cât și pentru CMR, apariția unor anomalii de 
cinetică (≥3 segmente din modelul de 17), induse de 
stres, sau defecte de perfuzie reversibile induse de stres 
>10 % (≥2 segmente) din miocardul VS trebuie privi-
tă ca un indicator de risc înalt194. Totuși, din nu există 
date care să susțină că această distincție poate fi  făcută 
de CMR în același fel precum SPECT, cât timp doar 3 
secțiuni din VS sunt examinate curent de către aparate-
le CMR stadard.

6.4.4 Stratifi carea riscului pe baza anatomiei 
coronariene
6.4.4.1 Computer tomografi a coronariană
Intr-un studiu, pacienții prezentând segmente ale ar-

terelor coronare remodelate pozitiv cu plăci cu atenua-
re scăzută la CTA au un risc crescut de a dezvolta BCI 
față de pacienții având numai leziuni, fără a prezenta 
aceste caracteristici202. Numărul arterelor coronare cu 
plăci non-obstructive pare a avea semnifi cație prognos-
tică, iar prezența plăcilor la nivelul celor 3 coronare la 
examinarea CTA este asociată cu mortalitate ridicată 
(risk ratio 1,77 față de subiecții fără plăci detectabile)203. 
Totuși, utilitatea clinică actuală a CTA coronarian pen-
tru stratifi carea riscului, în afara identifi cării stenozelor 
coronariene semnifi cative, rămâne neclară.

Tabelul 20. Stratifi carea riscului bazat pe anatomia coronariană determinată invaziv sau non-invaziv la pacienții cu angină stabilă
Recomandări Clasăa Nivelb

Coronarografi a (cu FFR dacă este necesar) este recomandată pentru stratifi carea riscului la pacienţii cu angină stabilă severă (CCS3) sau cu un profi l clinic care sugerează un risc 
crescut de evenimente, mai ales dacă răspunsul la tratamentul medical este inadecvat. 

I C

Coronarografi a (cu FFR dacă este necesar) este recomandată la pacienţii asimptomatici sau cu simptome uşoare sub tratament medical, la care stratifi carea riscului pe baza 
testelor non-invazive indică un risc înalt şi revascularizarea este avută în vedere pentru îmbunătăţirea prognosticului.

I C

Coronarografi a (cu FFR dacă este necesar) poate fi  considerată pentru stratifi carea riscului la pacienţii cu rezultate neconcludente la testele diagnostice sau non-invazive, sau cu 
rezultate discordante la testele non-invazive.

IIa C

Dacă CTA coronarian este disponibil pentru stratifi carea riscului, o posibilă supraestimare a severităţii stenozelor coronariene trebuie avută în vedere, mai ales în segmentele cu 
calcifi cări severe, în special la pacienţii cu PTP intermediar-înaltă. Teste imagistice de stres suplimentare pot fi  necesare înainte de a trimite un pacient fără/cu minime simptome 
la coronarografi e.

IIa C

CCS = Canadian Cardiovascular Society; FFR = fractional flow reserve; PTP = probabilitate pre-test.
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă
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angiografi ce pot fi  găsite în addenda web, Figura W3.
Mai multe informații legate de stratifi carea riscu-

lui folosind ecografi a intravasculară sau tomografi a în 
coerență optică și măsurarea invazivă a severității lezi-
unilor coronariene pot fi  găsite în addenda web a aces-
tui document.

6.5 Aspecte diagnostice la pacienții asimptomatici 
cu BCI (vezi/mai multe informații în addenda web)
În scopul reducerii numărului mare de decese dato-

rate BCI în rândul adulților asimptomatici, sunt frec-
vent utilizate ca investigații de screening, numeroase 
determinări ale factorilor și markerilor de risc cât și 
testele de stres. Detalii despre valoare diferitelor încer-
cări de a atinge acest scop pot fi  găsite în noul Ghid 
european de prevenție37. Mesajele cheie al acestui Ghid 
cu privire la testarea subiecților asimptomatici cu BCI 
cunoscută sunt sumarizate în addenda web a acestui 
document. Ghidul recent al ACCF/AHA pentru eva-
luarea riscului cardiovascular la adulții asimptomatici 
oferă recomandări aproape identice cu cele din noul 
Ghid european2,37. Aceste recomandări au fost adaptate 
pentru scopul acestui ghid (Tabelul 21).

sau leziune de trunchi coronarian stâng. In registrul 
CASS al pacienţilor trataţi medical rata supravieţuirii la 
12 ani a pacienţilor cu coronare normale a fost de 91% 
comparativ cu 74% pentru pacienţii cu leziune uni-vas-
culară, 59% pentru cei cu leziuni bi-vasculare și 50% 
pentru cei cu leziuni tri-vasculare (p <0,001)183. Paci-
enţii cu stenoze severe a trunchiului coronarian stâng 
au un prognostic nefavorabil dacă sunt trataţi medica-
mentos. De asemenea, prezenţa leziunilor severe situa-
te proximal la nivelul coronarei descendente anterioa-
re reduce semnifi cativ rata supravieţuirii. Pacienţii cu 
leziuni tri-coronariene și stenoza proximală mai mare 
de 95% a arterei descendente anterioare au o rată a su-
pravieţuirii la 5 ani de 54% comparativ cu 79% pentru 
cei cu leziuni tri-coronariene dar, fără stenoză proxi-
mală a arterei descendente anterioare44. Totuși, trebuie 
apreciat că în aceste studii „vechi“ terapia de prevenţie 
nu era la nivelul recomandărilor actuale privind atât 
stilul de viaţă cât și terapia medicamentoasă. În con-
secinţă riscul absolut estimat, rezultat din aceste studii, 
supraestimează riscul de evenimente viitoare. Ratele de 
mortalitate anuală corespunzătoare anumitor scenarii 

Tabelul 21. Testarea pacienților asimptomatici la risc pentru BCI
Recomandări Classa Levelb Ref.c

La pacienţii asimptomatici cu hipertensiune sau diabet, un ECG de repaus ar trebui avut în vedere pentru aprecierea riscului CV. IIa C -
La adulţii asimptomatici cu risc intermediar (vezi SCORE pentru defi niţia riscului intermediar –www.heartscore.org) măsurarea grosimii intimă-medie carotidiană 
cu screeningul pentru plăci aterosclerotice prin ultrasonografi e carotidiană, măsurarea indicelui gleznă-braţ, sau măsurarea calciului coronarian prin CT ar trebui 
avute în vedere pentru aprecierea riscului CV.

IIa B 221-225

La adulţii asimptomatici cu diabet de peste 40 de ani măsurarea calciului coronarian prin CT poate fi  luat în considerare pentru aprecierea riscului CV. IIb B 226,227
La adulţii asimptomatici fără hipertensiune sau diabet, un ECG de repaus poate fi  luat în considerare. IIb C -
La pacienţii adulţi cu risc intermediar (vezi SCORE pentru defi niţia riscului intermediar – www.heartscore.org), (inclusiv adulţii sedentari ce intenţionează să 
înceapă un program solicitant de exerciţii), un test ECG de efort poate fi  luat în considerare pentru aprecierea riscului CV, în special când se urmăresc markeri 
non-ECG precum capacitatea de efort.

IIb B 228,229

La adulţii asimptomatici cu cu diabet sau la adulţii cu AHC semnifi cative pentru BCI sau atunci când teste anterioare sugerează un risc înalt pentru BCI, precum 
un scor de calciu coronarian de 400 sau mai mult, testele imagistice de stres (MPI, ecocardiografi e de stres, CMR de perfuzie) pot fi  luate în considerare pentru 
evaluarea avansată a riscului CV. 

IIb C -

La adulţii asimptomatici la risc scăzut sau intermediar (pe baza SCORE), testele imagistice de stres nu sunt indicate pentru evaluarea riscului CV. IIb C -
BCI = boală cardiacă ischemică; CMR = rezonanţă magnetică cardiacă; CT = computer tomografie; CV = cardiovascular; MPI = imagistica de perfuzie miocardică; 
SCORE = evaluarea sistematică a riscului coronarian. 
aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă
cReferinţe susţinând nivelul de evidenţă
dImagistica de stres a fost utilizată pentru stabilirea diagnosticului de BCI la majoritatea pacienţilor.

Tabelul 22. Re-evaluarea pacienților cu boală arterială coronariană stabilă
Recomandări Clasaa Nivelulb

Vizitele de urmărire sunt recomandate la fi ecare 4-6 luni în primul an după instituirea tratamentului pentru BACS, putând fi  extinse la un an ulterior. Vizitele trebuie făcute de 
către medicul generalist care poate consulta cardiologul în caz de incertitudine. Aceste vizite trebuie să includă o anamneză corectă şi teste biochimice adecvate datelor clinice.

I C

Se recomandă un EKG de repaus anual şi un EKG suplimentar dacă apare vreo schimbare în statusul anginos sau simptome sugestive de aritmie sau medicaţia a fost schimbată şi 
poate altera conducerea electrică.

I C

Se recomandă test de efort ECG sau imagistică de stres în prezenţa simptomelor recurente sau noi odată ce instabilitatea a fost exclusă. I C
Reevaluarea prognosticului utilizând teste de stres poate fi  considerată la pacienţii asimptomatici după expirarea perioadei în care testul anterior a fost considerat valid. 
(“perioada de garanţie”).

IIb C

Repetarea testului de efort ECG poate fi  considerată după cel puţin 2 ani de la ultimul test (doar dacă nu au apărut modifi cări în statusul clinic). IIb C
ECG = electrocardiogramă; BACS = boală arterială coronariană stabilă.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
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lungă la pacienții fără BAC cunoscută (aproximativ 5,5 
ani)233,234. În contrast, la pacienții cu BAC cunoscută 
perioada de valabilitate este mai scurtă și este modulată 
negativ de factorii de risc clinici, cum sunt vârsta, sexul 
feminin și prezența diabetului233. Astfel, judecata clini-
că este necesară pentru a determina necesitatea repe-
tării testelor de stres, care ar trebui efectuate utilizând 
aceleași tehnici de stres și imagistică91.

Prin consens, pot fi  făcute următoarele recomandări:

6.7 Considerații speciale de diagnostic: angina cu 
artere coronare ‘normale’ (vezi atașamentul web)
Încă de la începuturile ACI (angiografi ei coronarie-

ne invazive) se știa că mulți pacienți, în special femeile, 
care sunt supuși acestei proceduri datorită simptomelor 
de tip durere toracică sau dispnee la efort care par a fi  
neadecvate pentru pacient și/sau medic, nu au BAC ob-
structivă semnifi cativă235,236. Acești pacienți se prezintă 
adesea cu una din următoarele tipuri de durere toraci-
că, fi ecare din ele fi ind asociată cu o patologie diferită:

(1) Angină cu caracteristici în cea mai mare parte 
tipice (deși durata poate fi  prelungită și relația cu 
efortul oarecum inconstantă), care este frecvent 
asociată cu rezultate anormale la testele de stres 
și de multe ori reprezintă angina datorată bolii 
microvasculare (angină microvasculară).

(2) Durere, care are caracteristici tipice de angină în 
ceea ce privește localizarea și durata, dar apare 
predominant în repaus (angină atipică) și care 
se poate datora spasmului coronarian (angină 
vasospastică).

(3) Durere care implică o zonă restrânsă a hemitora-
celui stâng, durează mai multe ore sau chiar zile, 
nu cedează la nitroglicerină și poate fi  provocată 
de palpitații (durere non-anginoasă, frecvent cu 
origine musculoscheletală).

Pentru corelația clinico-patologică a simptomelor cu 
anatomia coronariană, vă rugăm consultați atașa men-
tul web al acestui document. Pacienții cu angină mi cro-
vasculară au frecvent constelația tipică a factorilor de 
risc aterosclerotici clasici și reprezintă un grup larg de 
pacienți care sunt supuși unor varietăți de teste de stres 
non-invazive și chiar ACI repetată cu intenția de re-
vascularizare. Boala microvasculară poate co-exista la 
pacienții cu stenoze angiografi c semnifi cative (≥70%). 
Acești pacienți probabil aparțin grupului de aproxi-
mativ 20% de pacienți ale căror simptome persistă 
neschimbate sau prezintă o ușoară ameliorare după o 
revascularizare cu success237,238.

În contrast, pacienții cu angină vasospastică experi-
men tează predominant angină în repaus, care poate 

Nu există date despre managementul pacienților 
asimp tomatici cu rezultate pozitive la testele de stres în 
afara recomandărilor redate în aceste Ghiduri. Totuși, 
principiile stratifi cării riscului, descrise mai sus pentru 
bolnavii simptomatici, se aplică și la acești pacienți2,30. 
Astfel, pacienții cu risc scăzut sau intermediar ar trebui 
să primească tratament preventiv conform recomandă-
rilor Ghidului european pentru prevenția bolilor car-
diovasculare în practica clinică37. Numai la pacienții cu 
risc înalt, pe baza rezultatului unui test de stres efectuat 
în afara recomandărilor (pentru defi niții vezi Tabelul 
17), ar trebui luată în considerare ICA. Este important 
să amintim că, încă lipsesc date care să demonstreze 
îmbunătățirea prognosticului prin management adec-
vat.

Persoanele cu profesii cu impact asupra siguranței 
publice (piloți, șoferi de autobuz) sau atleții profesioniști 
efectuează, nu de puține ori, teste de efort periodice 
pentru aprecierea capacității de efort și evaluarea unei 
posibile boli cardiace inclusiv BCI. Deși există date 
insufi ciente care să justifi ce această abordare, aceste 
evaluări sunt făcute din motive medico-legale în unele 
cazuri. Pragul pentru adăugarea imagisticii la testul de 
efort ECG standard poate fi  în mod adecvat mai scă-
zut acești pacienți decât pentru populația generală. De 
altfel, aspectele referitoare la pacienții asimptomatici, 
discutate mai sus, se aplică și la aceste persoane.

6.6 Management-ul pacienților cu boală 
coronariană cunoscută
Evoluția clinică a pacienților cu BACS (boală arte-

rială coronariană stabilă) cunoscută poate continua să 
rămână stabilă sau se poate complica cu faze de insta-
bilitate, IM sau insufi ciență cardiacă. Revascularizarea 
poate deveni necesară în evoluția bolii. Recomandările 
pentru managementul pacienților afl ați în aceste situații 
clinice se regăsesc în ghidurile respective1,89,172,231.

Nu există trialuri randomizate care să evalueze im-
pactul pe rezultatele clinice a diferitelor strategii de ur-
mărire a pacienților cu BACS. În particular, nu există 
date curente care să sugereze că vreo formă de urmărire 
prin teste de stres ar îmbunătăți rezultatele la pacienții 
asimptomatici232. Cu toate acestea, reevaluarea pro-
gnosticului, după o evaluare inițială care documentea-
ză un risc scăzut de evenimente (Figura 3), poate fi  lua-
tă în considerare după expirarea perioadei în care testul 
este valid iar prognosticul pacientului devine mai puțin 
bine stabilit și potențial mai puțin favorabil (Tabelul 
22). În ghidurile anterioare s-a sugerat o perioadă de 
3 ani91, deși perioada de validitate medie a unui studiu 
normal SPECT de perfuzie miocardică este chiar mai 
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6.7.1.3 Diagnosticul și managementul bolii coronarie-
ne microvasculare (vezi atașamenul web)

Diagnosticul și managementul pacienților cu angi-
nă microvasculară reprezintă o provocare complexă. 
Diagnosticul poate fi  făcut dacă un pacient cu angină 
indusă de efort are artere coronare normale sau non-
obstructive la arteriografi e (angiografi e coronariană 
CT- ACCT sau ACI), dar semne obiective de ischemie 
indusă de exercițiu (subdenivelare de segment ST la 
testul de efort, modifi cări ischemice la imagistica de 
perfuzie miocardică- IPM). De obicei, nu sunt indu-
se anomalii de cinetică în timpul ecocardiografi ei de 
stres cu dobutamină- ESD (Tabelul 23)240. E necesar 
de diferențiat acest tip de durere de durerea toracică 
non-cardiacă. Spasmul difuz coronarian, accentuat în 
distalitatea arterelor coronare epicardice și probabil 
extins la nivelul vaselor mici, poate fi  provocat de in-
jectarea intracoronariană de acetilcolină la o proporție 
substanțială de pacienți cu boală coronariană micro-
vasculară tipică241. Prezentarea clinică a pacienților cu 
boală microvasculară diferă de cea a celor cu angină va-
sospastică pură, deoarece prima are de obicei simpto-
me induse de exercițiu asociat simptomelor în repaus.

Metodele invazive și non-invazive pentru susținerea 
diagnosticului de boală microvasculară (și susținerea, 
de asemenea, a unor recomandări de mai jos) sunt dis-
cutate în atașamentul webb al acestui document. 

6.7.2 Angina vasospastică
6.7.2.1 Tablou clinic
Pacienții cu angină vasospastică se prezintă cu durere 

anginoasă localizată tipic, care apare în repaus, dar nu 
apare - sau apare doar ocazional - la efort. Această du-
rere apare tipic noaptea și în primele ore ale dimineții. 
Dacă durerea toracică este severă, aceasta poate duce la 
internare în spital. De obicei, nitrații ameliorează dure-
rea în câteva minute. Angina de repaus datorată spas-
mului este frecvent observată la pacienții cu ateroscle-
roză obstructivă stabilă, în timp ce angina de efort in-
dusă de spasm poate apărea ocazional la pacienții cu 
ateroscleroză non-obstructivă242.

duce, de asemenea, la coronarografi i de urgență. Rațio-
namentul angiografi ei este de a nu rata o leziune ocluzi-
vă sau subocluzivă potențial tratabilă la acești pacienți, 
care se pot prezenta cu sindrom coronarian acut (SCA) 
cu supradenivelare de segment ST, IM fără supradeni-
velare de segment ST sau angină instabilă.

Bineînțeles, durerea toracică poate fi  datorată de ase-
menea, bolii de refl ux gastro-esofagian, problemelor 
musculo-scheletale, bolii aortice sau bolii pericardice. 
O discuție detaliată despre managementul acestui grup 
de dureri ne-anginoase depășește scopul acestui Ghid. 

6.7.1 Angina microvasculară
6.7.1.1 Tablou clinic (vezi atașamentul web)
Boala coronariană microvasculară primară ar trebui 

suspectată prin excludere la pacienții cu durere toraci-
că tipică cărora, în ciuda modifi cărilor EKG și/sau ale 
testelor de stres care indică ischemie miocardică, coro-
narografi a nu reușește să arate obstrucții fi xe sau dina-
mice ale arterelor coronare epicardice52. Boala micro-
vasculară poate de asemenea apărea în boli specifi ce239 
precum cardiomiopatia hipertrofi că sau stenoza aorti-
că și este defi nită ca boală coronariană microvasculară 
secundară (care nu este abordată în acest Ghid).

Hipertensiunea arterială, cu sau fără hipertrofi e ven-
triculară asociată, este frecvent întâlnită în populația cu 
durere toracică și ‘artere coronare normale’. Consecința 
bolii coronariene microvasculare –care este încă frec-
vent numită ‘boală hipertensivă’, dar este întâlnită în 
mod similar la pacienții cu diabet sau cu istoric fa-
milial încărcat de boală vasculară – este o rezervă de 
fl ux coronarian (RFC) redusă și fi broză interstițială și 
perivasculară tardivă, rezultând disfuncție diastolică86. 
Chiar și mai târziu în evoluția bolii se pot dezvolta plăci 
și stenoze epicardice care pot eventual domina tabloul 
clinic86.

6.7.1.2 Patogeneză și prognostic (vezi atașamentul 
web)

Mai multe detalii despre prezentarea clinică, patoge-
neza și prognosticul bolii coronariene microvasculare 
sunt discutate în atașamentul web al acestui Ghid. 

Tabelul 23. Investigarea pacienților cu boală coronariană microvasculară suspectată
Recomandări Clasaa Nivelulb

Ecocardiografi a de efort sau cu dobutamină ar trebui luată în consideraţie în vederea stabilirii prezenţei sau absenţei anomaliilor de cinetică regională asociate anginei şi 
modifi cărilor ST.

IIa C

Ecocardiografi a Doppler transtoracică la nivelul IVA cu măsurarea fl uxului diastolic coronarian după administrarea de adenozină intravenos şi în repaus poate fi  considerată ca 
metodă non-invazivă de măsurare a fl uxului coronarian de rezervă. 

IIb C

Administrarea intracoronariană a acetilcolinei şi adenozinei cu efectuarea măsurătorilor Doppler poate fi  considerată în timpul angiografi ei coronariene dacă arteriograma este 
normală vizual, pentru a evalua fl uxul coronarian de rezervă dependent sau non-dependent de endoteliu şi pentru a detecta vasospasmul microvascular/ epicardic.

IIb C

FFR = rezerva fracţionată de flux; IVA = artera interventriculară anterioară.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
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24). Acetilcolina este injectată în doze crescânde până 
la 200 μg, separate de intervale de timp246. Provocarea 
cu ergonovină intracoronarian la doze crescânde până 
la 60 μg duce la același rezultat246.

Spasmul coronarian poate fi  focal sau difuz. Redu-
cerea lumenului între 75-99% comparat cu diametrul 
obținut după injectarea de nitroglicerină este defi nită 
în literatură ca spasm247, dar durerea toracică severă cu 
subdenivelare de segment ST poate aparea de aseme-
nea fără spasm epicardic248. Acest din urmă fenomen, 
care a fost denumit spasm microvascular, este des în-
tâlnit la pacienții cu istoric de angină microvasculară. 
Reducerea lumenului <30% este întâlnită frecvent în 
segmentele coronariene non-spastice și poate repre-
zenta răspunsul constrictor ‘fi ziologic’ la provocarea cu 
doze crescute de acetilcolină sau ergonovină. 

Provocarea spasmului coronarian cu acetilcolină 
sau ergonovină este un test sigur249,250, fapt asigurat de 
faptul că agentul este infuzat selectiv în artera corona-
ră stângă sau în artera coronară dreaptă. Testul non-
invaziv de provocare cu ergonovină intravenos a fost 
de asemenea descris, ecocardiografi a sau scintigrafi a 
de perfuzie suplimentând monitorizarea electrocardi-
ografi că, crescând sensibilitatea și specifi citatea acestor 
teste251. Totuși, cum pot apărea complicații fatale la in-
jectarea intravenoasă a ergonovinei, datorate spasmu-
lui prelungit ce implică vase multiple252, este preferată 
calea intracoronariană. Testul de provocare cu ergono-
vină intravenoasă nu este recomandat pacienților cu 
anatomie coronariană necunoscută, nici pacienților cu 
leziuni obstructive severe la arteriografi a coronariană.

7. MANAGEMENT-UL STILULUI DE VIAȚĂ ȘI AL 
TRATAMENTULUI FARMACOLOGIC 

7.1 Management-ul factorilor de risc și al ischemiei

7.1.1 Management-ul general al pacienților cu 
boală arterială coronariană stabilă
Scopul management-ului BACS este de a reduce 

simp tomele și a îmbunătăți prognosticul. Management-
ul pacienților cu BAC cuprinde modifi carea stilului de 

6.7.2.2 Patogeneză și prognostic (vezi atașamentul 
web)

Aceste aspecte ale anginei vasospastice sunt discuta-
te în atașamentul web al acestui document.

6.7.2.3 Diagnosticul anginei vasospastice
6.7.2.3.1 Electrocardiograma
Traseul ECG în timpul vasospasmului prezintă cla-

sic supradenivelare de segment ST. Angiografi c, acești 
pacienți prezintă de obicei spasm focal ocluziv (angi-
na Prinzmetal sau angina variantă)243. La majoritatea 
pacienților cu spasm coronarian, însă, angiografi a arată 
vasospasm difuz subtotal distal accentuat care este aso-
ciat de obicei cu subdenivelare de ST. Această formă de 
spasm este de obicei asociată cu spasmul microvascular 
și este întâlnită la pacienții cu angină microvasculară 
și de repaus. La alți pacienți, nu se înregistrează nici o 
modifi care a segmentului ST în timpul vasospasmului 
provocat244,245. Cum atacurile de vasospasm tind să se 
rezolve rapid, este adeseori difi cilă documentarea cu 
ECG în 12 derivații. Monitorizarea ECG/24 ore repeta-
tă poate surprinde modifi cările segmentului ST asocia-
te simptomelor anginoase la acești pacienți. 

6.7.2.3.2 Arteriografi a coronariană
Deși demonstrarea supradenivelării de segment ST 

în momentul anginei și o arteriografi e coronariană 
normală fac diagnosticul de angină variantă foarte pro-
babil, există frecvent incertitudini privind diagnosticul 
în cazuri mai puțin bine documentate sau mai puțin 
simple.

Spasmul spontan în timpul arteriografi ei coronarie-
ne este doar ocazional observat la pacienții cu simpto-
me sugestive de angină vasospastică. Prin urmare, tes-
tele de provocare sunt utilizate în mod obișnuit pentru 
a demonstra prezența și de asemenea, tipul spasmului 
coronarian. Hiperventilația și testul presor la rece au o 
sensibilitate destul de limitată pentru detectarea spas-
mului coronarian. Astfel, injectarea de acetilcolina in-
tracoronarian este astăzi utilizată în majoritatea centre-
lor pentru provocarea spasmului coronarian (Tabelul 

Tabelul 24 Teste diagnostice în angina vasospastică suspectată
Recomandări Clasaa Nivelb

Se recomandă efectuarea unui ECG în timpul crizei anginoase dacă este posibil. I C
Arteriografi a coronariană este recomandată pacienţilor cu durere toracică de repaus caracteristică episodică şi modifi cări ale segmentului ST care cedează la nitraţi sau/şi calciu 
antagoniţti pentru a determina extinderea bolii coronariene subiacente.

I C

Monitorizarea ambulatorie a segmentului ST ar trebui considerată pentru a identifi ca devierea segmentului ST în absenţa creşterii ritmului cardiac. IIa C
Testele de provocare intracoronariană ar trebui luate în considerare pentru a identifi ca spasmul coronarian la pacienţii cu arteriografi e coronariană normală sau cu leziuni non-
obstructive şi tablou clinic de spasm coronarian pentru a identifi ca locul şi caracterul spasmului. 

IIa C

ECG = electrocardiogramă.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
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lor grași N-3 polinesaturați (PUFA), în principal din 
ulei de pește, este asociată cu efecte potențial benefi ce 
asupra factorilor de risc cardiaci, în special scăderea 
trigliceridelor, dar nu toate studiile controlate rando-
mizate au arătat o reducere a evenimentelor CV262-264. 
Astfel, recomandările curente sunt de a crește consu-
mul de PUFA prin consumul de pește mai curând decât 
din suplimente37. Recent, cel mai mare studiu realizat 
până acum cu așa-numita dietă ‘Mediteraniană’, su-
plimentată cu ulei de măsline extra-virgin sau nuci, a 
redus incidența evenimentelor majore cardiovasculare 
la pacienții la risc crescut de evenimente CV dar fără 
boală CV anterioară266.

7.1.2.3 Activitatea fi zică
Activitatea fi zică regulată este asociată cu scăderea 

morbidității și mortalității CV la pacienții cu BAC cu-
noscută și ar trebui inclusă între activitățile zilnice. 
Pacienții cu BAC cunoscută ar trebui să benefi cieze de 
exerciții aerobice, în mod uzual ca parte a unui pro-
gram structurat de reabilitare cardiacă, cu necesitatea 
evaluării atât a capacității de efort cât și a riscului aso-
ciat efortului. Pacienții cu IM acut anterior, CABG, 
intervenție coronariană percutană (PCI), angină pec-
torală stabilă sau insufi ciență cardiacă cronică stabilă 
ar trebui să urmeze antrenament aerobic de intensitate 
moderată spre viguroasă ≥3 ori pe săptămână și pen-
tru 30 minute pe ședință. Pacienții sedentari ar trebui 
încurajați să înceapă programe de exerciții de intensita-
te usoară după o stratifi care adecvată a riscului asociat 
efortului37. Pacienților cu BAC semnifi cativă care nu 
sunt candidați pentru revascularizare, antrenamentul 
fi zic le poate oferi un mijloc alternativ de reducere a 
simtomelor și de îmbunătățire a prognosticului.

7.1.2.4 Activitatea sexuală
Activitatea sexulală este asociată cu o capacitate de 

efort de până la 6 METS (1 MET = aproximativ 3,5 ml 
consum de oxigen/ kg/ min) în funcție de tipul de ac-
tivitate. Activarea simpatică este intrinsecă excitării se-
xuale iar răspunsul frecvenței cardiace și al tensiunii ar-

viață, controlul factorilor de risc ai BAC, terapia far-
ma   cologică bazată pe dovezi și educarea pacientului. 
Re  co mandările privind stilul de viață sunt descrise în 
re  cen tele ghiduri ESC37,62.

7.1.2 Modifi cările stilului de viață și controlul 
factorilor de risc
7.1.2.1 Fumatul
Fumatul este un factor de risc puternic și independent 

pentru BCV și toate tipurile de fumat, inclusiv expune-
rea ambientală, trebuie evitate de către toți pacienții cu 
BCV253. Benefi ciile renunțării la fumat au fost raportate 
pe larg254 și oprirea fumatului este potențial cea mai efi -
cientă dintre toate măsurile preventive, fi ind asociată 
cu o reducere a mortalității de 36% după IM255. Clinici-
enii care tratează pacienți cu BAC pot profi ta de situația 
unică și sublinia că riscul pentru viitoare evenimente 
cardio-vasculare pot fi  dramatic reduse prin renunțarea 
la fumat. Astfel, statutul de fumător ar trebui evaluat 
sistematic (inclusiv fumatul pasiv), toți fumătorii ar tre-
bui sfătuiți să renunțe și ar trebui oferită asistență pen-
tru renunțare la fumat37. Renunțarea la fumat este com-
plexă deoarece fumatul crează o puternică dependență 
farmacologică sau psihologică. Sfatul, încurajarea și 
ajutorul farmacologic îmbunătățesc consistent rata de 
succes. Terapia de substituție a nicotinei este sigură la 
pacienții cu BAC și ar trebui oferită de rutină256,257. Bu-
propionul și varenicilina s-au dovedit sigure pentru a fi  
folosite la pacienții cu BAC stabilă în câteva studii258-260, 
cu toate că siguranța vareniclinei a fost recent pusă sub 
semnul întrebării într-o meta-analiză261, fi ind asociată 
cu o creștere mică, dar semnifi cativă statistic, a BCV.

7.1.2.2 Dieta (Tabelul 25)
O dietă sănătoasă reduce riscul de BCV. Bazele unei 

diete sănătoase sunt rezumate mai jos. Consumul de 
energie ar trebui limitat la cantitatea de energie ne-
cesară pentru a menține (sau obține) o greutate sănă-
toasă - adică un IMC de <25 kg/m2. În general, când 
sunt urmate regulile pentru o dietă sănătoasă, nu sunt 
necesare suplimentele alimentare. Consumarea acizi-

Tabelul 25. Recomandări pentru dietă
• Acizii graşi saturaţi să reprezinte <10% din consumul total de energie, prin înlocuirea cu acizi graşi polinesaturaţi.
• Acizii graşi trans nesaturaţi <1% din consumul total de energie.
• <5 g de sare pe zi.
• 30-45 g fi bre pe zi, din produse din cerele integrale, fructe şi legume.
• 200 g de fructe pe zi (2–3 porţii).
• 200 g de legume pe zi (2–3 porţii).
• Peşte de cel puţin 2 ori pe săptămână, odată fi ind peşte gras
• Consumul de băuturi alcoolice ar trebui limitat la 2 pahare pe zi (20 g/zi de alcool) pentru bărbaţi şi un pahar pe zi (10 g/zi de alcool) pentru femeile ne-însărcinate.
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cienții obezi. Apneea în somn a fost asociată cu o creș-
tere a mortalității și morbidității cardiovasculare271. 

7.1.2.6 Management-ul lipidic
Dislipidemia ar trebui gestionată conform ghidu-

lui cu intervenție farmacologică și asupra stilului de 
viață62. Pacienții cu BAC cunoscută sunt priviți ca fi ind 
la risc foarte înalt pentru evenimente cardiovasculare 
și tratamentul cu statină ar trebui luat în considerare, 
indiferent de nivelul lipoproteinei cu densitate mică 
(LDL) a colesterolului (LDL-C). Obiectivele tratamen-
tului sunt LDL-C sub 1,8 mmol/L (<70 mg/dL) sau o 
reducere a LDL-C >50% când nivelul țintă nu poate fi  
atins. La majoritatea pacienților acesta este atins cu sta-
tina în monoterapie. Alte intervenții (ex. fi brați, rășini, 
acid nicotinic, ezetimib) pot scădea LDL cholesterol, 
dar nu au fost raportate benefi cii privind efectele clini-
ce ale acestor alternative. Deși nivelele crescute ale tri-
gliceridelor și scăzute ale HDL colesterol (HDL-C) sunt 
asociate cu creșterea riscului de boală CV, dovezile din 
studiile clinice sunt insufi ciente pentru a stabili țintele 
tratamentului, care ar trebui privit ca ne-indicat. Pen-
tru pacienții ce vor fi  supuși la PCI pentru BACS, doze-
le mari de atorvastatină s-au dovedit a reduce frecvența 
IM peri-procedural atât la pacienții statin-naivi cât și la 
pacienții cu terapie cronică cu statină62,272. Astfel, reîn-
cărcarea cu doză mare de statină înainte de PCI poate fi  
luată în considerare62.

7.1.2.7 Hipertensiunea arterială
O atenție specială ar trebui acordată controlului 

valo rilor crescute ale TA, dar pragul pentru defi nirea 
hi per tensiunii la monitorizarea ambulatorie pe 24 de 
ore și monitorizarea la domiciliu diferă de cel măsu-
rat la cabinet sau clinică (vezi Tabelul 26). TA crescu-
tă este un factor de risc major pentru BAC la fel ca și 
pen   tru insufi ciența cardiacă, boala cerebro-vasculară și 
in  sufi ciența renală. Sunt sufi ciente dovezi pentru a re-
co  manda ca TA sistolică (TAS) să fi e scăzută la <140 
mmHg și TA diastolică (TAD) la <90 mmHg la paci-
enții hipertensivi cu BACS. Bazat pe datele curente, 
poate fi  mai prudent să recomandăm scăderea TAS/
TAD la valori sub 130-139/80-85 mmHg. Țintele TA la 
diabetic sunt recomandate să fi e <140/85 mmHg (vezi 
mai jos)37,273.

teriale (TA) poate fi  mai pronunțat decât era de așteptat 
în funcție de gradul de efort. Activitatea sexuală poate 
astfel declanșa ischemia, iar nitroglicerina administra-
tă anterior contactului sexual poate fi  utilă ca și în alte 
activități fi zice. Pacienții cu angină ușoară, revascula-
rizare coronariană efectuată cu success și in sufi ciență 
cardiacă clasa funcțională NYHA (New York Heart 
Association) I nu necesită în general evaluare spe cifi că 
înainte de a reîncepe activitatea sexuală. Pa ci enții cu 
boa lă cardiacă mai simptomatică, incluzând angina 
mo derată, pot fi  ghidați de un test de efort în sco pul 
eva luării riscului și liniștirii pacientului. Antrena-
mentul fi zic ar trebui susținut pentru a îmbunătăți ca-
pa ci tatea de efort și a reduce consumul miocardic de 
oxigen în timpul activității sexuale. Disfuncția erectilă 
(DE) este asociată cu factorii de risc cardiac și este mai 
răs pândită la pacienții cu BAC. Numitorul comun între 
dis funcția erectilă și BAC este disfuncția endotelială iar 
me dicația antihipertensivă- în special beta-blocantele 
și tiazidele- cresc riscul de disfuncție erectilă.

Stilul de viață și intervenția farmacologică- inclu-
zând scădere în greutate, antrenament fi zic, renunțarea 
la fumat și terapia cu statină- ameliorează DE267. Tera-
pia farmacologică cu inhibitori de fosfodiesterază tip 
5 (PDE5) (sildenafi l, tadalafi l și vardenafi l) este efi ci-
entă, sigură și bine tolerată la bărbați cu BAC stabi-
lă268. Pacienții la risc scăzut, așa cum sunt defi niți mai 
sus, pot primi uzual inhibitori de PDE5 fără evaluare 
cardiacă. Totuși, utilizarea de eliberatori de oxid ni-
tric, cum sunt de ex. toate preparatele de nitrogliceri-
nă inclusiv isosorbid mononitrat și isosorbid dinitrat, 
este o contraindicație absolută pentru utilizarea inhi-
bitorilor PDE5 datorită riscului efectelor sinergice pe 
vasodilatație, cauzând hipotensiune și colaps hemodi-
namic. Inhibitorii PDE5 nu sunt recomandați paci-
enților cu tensiune arterială scăzută, insufi ciență car-
diacă severă (NYHA III-IV), angină refractară sau eve-
niment CV recent269,270. Pacienții trebuie informați des-
pre potențialele interacțiuni nocive între inhibitorii de 
PDE5 și nitrați. Dacă un pacient afl at pe tratament cu 
un inhibitor de PDE5 dezvoltă durere toracică, nitrații 
nu trebuie administrați în primele 24 ore (sildenafi l, 
var denafi l) până la 48 ore (tadalafi l).

7.1.2.5 Managenent-ul greutății
Atât supragreutatea cât și obezitatea sunt asociate cu 

risc crescut de deces in BAC. Scăderea în greutate la 
populația supraponderală și obeză este recomandată 
pentru a obține efecte favorabile pe TA, dislipidemie 
și metabolismul glucozei37. Prezența simptomelor de 
apnee în somn trebuie atent evaluate, în special la pa-
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Această abordare poate reduce simptomele și poate 
îmbunătăți calitatea vieții, deși dovezile în ceea ce pri-
vește un benefi ciu clar pe obiective nu sunt conclu-
dente37.

7.1.2.10 Reabilitarea cardiacă
La pacienții cu BAC se recomandă un regim complet 

de reducere a riscului integrat într-un program com-
plet de reabilitare cardiacă. Reabilitarea cardiacă este 
în mod obișnuit oferită pacienților după IM sau inter-
venție coronariană recentă, dar ar trebui oferită tuturor 
pacienților cu BAC, inclusiv acelora cu angină croni-
că. Reabilitarea cardiacă bazată pe efort este efi cientă 
în reducerea mortalității totale și cardiovasculare și în 
reducerea internărilor în spital276, în timp ce efectele pe 
infarctul miocardic și revascularizare (CABG sau PCI) 
sunt mai puțin clare, îndeosebi pe termen lung277,278.

Dovezile arată de asemenea efecte benefi ce în ceea 
ce privește calitatea vieții legată de sănătate (QoL). În 
subgrupuri selectate, reabiltarea bazată pe un centru 
poate fi  înlocuită cu reabiltarea la domiciliu, care este 
non-inferioară. Participarea pacienților la reabilitarea 
cardiacă rămâne mult prea scăzută, în special în cazul 
femeilor, bătrânilor și defavorizaților socio-economic, 
și ar putea fi  îmbunătățită prin referire sistematică.

7.1.2.11 Vaccinarea antigripală
Vaccinarea antigripală anuală este recomandată pen-

tru pacienții cu BAC, în special vârstnicii279,280.

7.1.2.12 Terapia de substituție hormonală
Timp de decade, dovezi din studii epidemiologice 

sau de laborator ne-au făcut să credem că estrogenii 
cir culanți au un efect benefi c asupra riscului de BCV 
și aceast fapt poate fi  transferat în terapia de substituție 
hor monală (TSH). Totuși, rezultate din studii mari 
ran domizate nu au susținut acest fapt; din contră, TSH 
crește riscul de boală cardiovasculară la femeile peste 
60 de ani281.

Mecanismele sunt neclare și, dacă este instituită la o 
vârstă mai precoce (i.e. la momentul menopauzei) la fe-
meile cu endoteliu vascular intact și factori cardiovas-
culari puțini, efectul TSH este încă dezbătut282. Totuși, 
TSH nu este în prezent recomandată pentru prevenția 
primară sau secundară a BCV.

7.1.3 Managementul farmacologic al pacienților 
cu boală arterială coronariană stabilă
7.1.3.1 Scopurile tratamentului
Cele două scopuri ale managementului farmacologic 

al BAC stabile sunt controlul simptomelor și prevenirea 
evenimentelor CV.

Tabelul 26. Valorile prag ale tensiunii arteriale pentru defi nirea hiper-
tensiunii în cazul diferitelor moduri de măsurare a tensiunii arteriale 
(adaptat după Umpierrez et al. 2012273)

TAS 
(mmHg)

TAD 
(mmHg)

TA de cabinet 140 90
TA la domiciliu 135 85
TA în ambulatoriu
 24h 130 80
 Pe timpul zilei (sau în perioada de veghe) 135 85
 În timpul nopţii (sau în somn) 120 70

7.1.2.8 Diabetul și alte afecțiuni (vezi și capitolul 9 și 
atașamentul web)

Diabetul este un factor de risc puternic pentru com-
plicații CV, crește riscul progresiei bolii coronariene și 
trebuie manageriat cu grijă, cu un bun control al he-
mo globinei glicozilate (HbA1c) la <7,0% (53 mmol/
mol) în general și <6,5%-6,9% (48-52 mmol/mol) în 
c a  zuri individuale. Controlul glicemiei ar trebui bazat 
pe considerații individuale, în funcție de caracteristici-
le pacientului incluzând vârsta, prezența complicațiilor 
și durata diabetului.

Ca și pentru alte afecțiuni, se recomandă atenție la 
managementul factorilor de risc, inclusiv managemen-
tul greutății, recomandări în legătură cu efortul și tra-
tamentul cu statină cu o țintă a LDL-C de 1,8 mmol/l 
(<70 mg/dl) la pacienții diabetici cu BAC dovedită 
angiografi c62. Ținta tradițională a tratamentului antihi-
pertensiv la pacienții diabetici, adică sub 130 mmHg, 
nu este susținută de dovezi în ceea ce privește rezul-
tatele studiilor și a fost difi cil de atins la majoritatea 
pacienților. Deci, ținta TA la pacienții cu BAC și dia-
bet este de <140/85 mmHg. Un inhibitor al enzimei de 
conversie al angiotensinei (IECA) sau un blocant de 
receptor de renină-angiotensină ar trebui inclus întot-
deauna datorită efectelor protectoare renale37,274,275.

Pacienții cu boală renală cronică (BRC) sunt la risc 
crescut și în cazul lor ar trebui acordată o grijă deose-
bită în managementul factorilor de risc și în atingerea 
țintelor TA și țintelor lipidice. Statinele sunt în gene-
ral bine tolerate în BRC stadiile 1-2 (RFG >60-89ml/
min/1,73 m2), în timp ce în stadiile 3-5 ale BRC ar tre-
bui alese statine cu minimă excreție renală (atorvastati-
nă, fl uvastatină, pitavastatină, rosuvastatină)62.

7.1.2.9 Factori psihosociali
Depresia, anxietatea și stres-ul sunt obișnuite la pa-

ci enții cu BAC. Pacienții ar trebui evaluați pentru dis-
tres psihosocial și aplicată o îngrijire adecvată. Pacien-
tul trebuie să benefi cieze de psihoterapie, medicație sau 
îngrijire combinată în cazul prezenței unor simptome 
relevante clinic de depresie, anxietate sau ostilitate. 
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angina este așteptată să apară, așa cum ar fi  activitatea 
după masă, stres-ul emoțional, activitatea sexuală și în 
cazul temperaturilor reci.

Izosorbid dinitrat (5 mg sublingual) ajută la cuparea 
episoadelor anginoase timp de o oră. Datorită faptului 
că dinitratul necesită conversie hepatică la mononitrat, 
instalarea acțiunii antianginoase (în 3-4 minute) este 
mai lentă decât în cazul nitroglicerinei. După ingestia 
orală, efectele hemodinamice și antianginoase persis-
tă timp de câteva ore, conferind astfel o protecție mai 
lungă împotriva anginei față de nitroglicerina sublin-
guală284.

Nitrații cu acțiune prelungită pentru profi laxia 
anginei. Nitrații cu acțiune prelungită nu sunt efi cienți 
în mod continuu dacă sunt administrați fără întreru-
pere pentru o perioadă lungă de timp fără un interval 
de concentrație plasmatică scăzută sau absentă de circa 
8-10 ore (toleranță). Agravarea disfuncției endoteliale 
este o complicație potențială pentru nitrații cu acțiune 
prelungită, prin urmare practica clinică obișnuită de 
folosire de rutină a nitraților cu acțiune prelungită ca 
terapie de primă linie la pacienții cu angină de efort tre-
buie reevaluată283.

Izosorbid dinitrat (preparat oral) este frecvent admi-
nistrat pentru profi laxia anginei. Într-un studiu cheie 
placebo-controlat, s-a constatat o îmbunătățire sem-
nifi cativă a duratei exercițiului timp de 6-8 ore după 
doze unice orale de 15-120 mg de izosorbid dinitrat, 
dar numai timp de 2 ore atunci când aceleași doze erau 
admi nistrate repetat de patru ori pe zi, în pofi da unor 
con centrații plasmatice mult mai mari în timpul tepaiei 
susținute față de terapia unică284. Cu formulele de izo-
sorbid dinitrat cu eliberare prelungită, administrarea 
asi metrică de două ori pe zi, cu o doză de 40 de mg 
di mi neața repetată 7 ore mai târziu, nu s-a constatat o 
su perioritate față de placebo într-un studiu mare multi-
centric284. Deci terapia pe termen lung cu izosorbid di-
nitrat nu este susținută de dovezi clinice.

Mononitrații au dozare și efecte similare cu cele ale 
izosorbidului dinitrat. Toleranța la nitrați – de aseme-
nea o problemă potențială – poate fi  prevenită de mo-
difi cări în dozare și momentul administrării, precum și 
cu ajutorul formulărilor cu eliberare lentă285,286. Prin ur-
mare doar preparatele cu eliberare rapidă administrate 
de două ori pe zi sau dozele foarte mari – de asemenea 
administrate de două ori pe zi – au un efect antianginos 
susținut.

Plasturii transdermici cu nitroglicerină nu reușesc 
să acopere 24 de ore în timpul folosirii prelungite. Ad-
ministrarea discontinuă la intervale de 12 ore permite 
debutul și încetarea efectului în câteva minute și durata 

Controlul simptomelor anginoase: diferitele variante 
de nitroglicerina cu eliberare rapidă sunt capabile să 
ofere cuparea imediată al simptomelor anginoase odată 
ce episodul a început sau există probabilitate mare de 
apa riție a simptomelor (tratamentul imediat sau pre-
ven ția anginei). Medicamentele antiischemice – dar și 
modifi cările stilului de viață, antenamentele fi zice regu-
late și revascularizarea – toate au un rol în minimizarea 
sau eradicarea simptomelor pe termen lung (prevenție 
pe termen lung).

Prevenția evenimentelor cardiovasculare: eforturile 
de prevenire a IM și a decesului în boala coronaria nă 
se concentrează în primul rând pe reducerea inci den-
ței evenimentelor trombotice acute și a dezvoltării dis-
funcției ventriculare. Aceste scopuri sunt atinse prin 
inter venții farmacologice sau asupra stilului de viață 
care: (i) reduc progresia plăcii; (ii) stabilizează placa 
prin reducerea infl amației și (iii) previn tromboza în 
cazul în care apar ruptura sau eroziunea plăcii. La pa-
cienții cu leziuni severe pe artere coronare care alimen-
tează o suprafață mare de miocard afl at la risc, o strate-
gie combinată farmacologică și de revascularizare oferă 
posibilitatea de îmbunătățire suplimentară a prognos-
ticului prin îmbunătățirea perfuziei cardiace sau prin 
furnizarea unor rute alternative de perfuzie.

7.1.3.2 Medicamente
Dovezile în sprijinul terapiei medicale optimale 

(TMO) pentru BACS au fost trecute în revistă și detalia-
te în altă parte283, și sunt sumarizate mai jos. Tabelul 27 
prezintă principalele efecte adverse, contraindicațiile și 
interacțiunile medicamentoase majore pentru fi ecare 
clasă de medicamente. Tabelul 28 prezintă recoman-
dările pentru terapia medicamentoasă.

7.1.3.3 Medicamente antiischemice
7.1.3.3.1 Nitrații. Nitrații au efect vasodilatator ate-

riolar coronarian și venos, care se afl ă la baza cupării 
episoadelor de angină de efort, acționând prin interme-
diul componentei lor active, oxidul nitric (NO), și prin 
reducerea presarcinii.

Nitrații cu acțiune scurtă pentru episodul anginos 
acut de efort. Nitroglicerina sublinguală este terapia 
standard inițială pentru angina de efort. Când angi-
na începe, pacientul trebuie să se așeze (ortostatismul 
promovează sincopa, clinostatismul crește întoarcerea 
venoasă și munca inimii) și să ia nitroglicerină sublin-
gual (0,3-0,6 mg) la fi ecare 5 minute până când dure-
rea dispare sau până la maximum 1,2 mg în 15 minu-
te. Spray-urile cu nitroglicerină acționează mai rapid. 
Ni tro glicerina poate fi  folosită profi lactic atunci când 
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tice moderne. Betablocantele sunt în mod evident efi ci-
ente în controlul anginei induse de efort, îmbunătățind 
capacitatea de efort și limitând atât episoadele ischemi-
ce simptomatice cât și pe cele asimptomatice. În ceea 
ce privește controlul anginei, betablobantele și BCC au 
efi ciență similară289-292. Betablocantele pot fi  combina-
te cu dihidropiridinele (DHP) pentru controlul angi-
nei293-297. Terapia combinată între betablocante și vera-
pamil și diltiazem ar trebui evitate datorită riscului de 
bradicardie și bloc AV (Tabelul 27).

Cele mai folosite betablocante în Europa sunt ace-
lea cu activitate predominant beta1-blocante, cum ar 
fi  metoprolol298, bisoprolol, atenolol sau nebivolol. 
Car vedilolul, un beta-alfa1 blocant neselectiv, este de 
ase menea frecvent folosit. Toate acestea reduc rata de 
eve n i mente cardiace la pacienții cu insufi ciență cardia-
că299-302. În sumar, există dovezi în sprijinul benefi ciilor 
prog nostice în cazul folosirii betablocantelor la paci-
enții post-IM sau în insufi ciența cardiacă. Extrapolarea 
acestor date sugerează că betablocantele pot fi  terapia 
antianginoasă de prima linie la pacienții cu BAC stabi-
lă fără contraindicații. Nebivololul și bisoprololul sunt 
în parte secretate de rinichi, în timp ce carvedilolul și 
metoprololul sunt metabolizate de către fi cat, deci sunt 
mai sigure la pacienții cu afectarea funcției renale.

7.1.3.3.3 Blocantele canalelor de calciu
Antagoniștii canalelor de calciu (ex. BCC) acționează 

în primul rând prin vasodilatație și reducerea rezistenței 
vasculare periferice. BCC sunt un grup heterogen de 
medicamente care din punct de vedere chimic pot fi  
clasifi cate în DHP și non-DHP, proprietatea lor farma-
cologică comună fi ind inhibiția selectivă a deschiderii 
canalelor L în musculatura netedă vasculară și în mio-
card. Distincțiile dintre DHP și non-DHP sunt date de 
locurile diferite de legare la nivelul canalelor de calciu 
și de către o selectivitate vasculară mai mare a agenților 
DHP (amlodipină, nifedipină, felodipină).

Non-DHP, prin virtutea inhibiției nodale, tind să 
re ducă frecvența cardiacă (agenți care scad frecvența 
car diacă, verapamil și diltiazem) și astfel se explică pro-
prietățile antianginoase.
 Non-dihidropiridine (blocante de canale de cal-

ciu cu efect de scădere a frecvenței cardiace)
Verapamil. Între BCC, verapamilul are un spectru 

larg de indicații aprobate, inclusiv toate tipurile de an-
gină (de efort, vasospastică, instabilă), tahicardii supra-
ventriculare și hipertensiune.

Dovezi indirecte sugerează un profi l bun de sigu-
ranță, dar cu risc de bloc cardiac și insufi ciență cardia-
că. Prin comparație cu metoprololul, activitatea antian-

acestuia timp de 3-5 ore. Nu există date în ceea ce pri-
vește efi ciența unei a doua sau a treia doze în timpul 
admi nistrării cronice.

Efecte adverse ale nitraților. Hipotensiunea este cel 
mai important, iar cefaleea este cel mai frecvent efect 
advers al nitraților. Cefaleea (aspirina poate cupa cefa-
leea) poate facilita absența complianței, totuși frecvent 
dis pare cu timpul.

Eșecul terapiei. În afara non-complianței, eșecul tera-
piei se datorează rezistenței la oxid nitric și toleranței 
la nitrați.

Interacțiunile medicamentoase ale nitraților. Multe 
dintre acestea sunt farmacodinamice, incluzând poten-
țarea efectului vasodilatator cu blocantele canalelor de 
calciu (BCC). Este de notat că hipotensiunea importan-
tă poate apărea cu folosirea concomitentă a inhibitori-
lor selectivi de PDE5 (sildenafi l și alții) pentru disfunția 
erectilă sau pentru tratamentul hipertensiunii pulmo-
nare. Sildenafi lul scade TA cu circa 8,4/5,5 mmHg și 
cu mult mai mult în combinație cu nitrații. În cazul 
unei combinații imprudente între inhibitorii selectivi 
de PDE5 și un nitrat, poate fi  necesară administrarea 
de urgență de agoniști alfa-adrenergici sau chiar nore-
pinefrină. Nitrații nu ar trebui asociați cu blocantele 
alfa-adrenergice. La bărbații cu probleme prostatice 
care primesc tamsulosin (blocant α1A și α1B), pot fi  
ad ministrați nitrați.

7.1.3.3.2 Betablocantele
Betablocantele acționează direct pe frecvența cardi-

acă, contractilitate, conducerea atrioventriculară (AV) 
și activitatea ectopică. În plus, pot crește perfuzia la ni-
velul miocardului ischemic prin prelugirea diastolei și 
creșterea rezistenței vasculare la nivelul zonelor non-is-
chemice. La pacienții post-IM, betablocantele au redus 
riscul de mortalitate CV și IM cu 30%287. Deci, beta-
blocantele pot fi  de asemenea protective la pacienții cu 
BACS, dar fără dovezi din studii clinice placebo-con-
tolate în sprijinul acestui fapt. Totuși, o analiză retros-
pectivă recentă a registrului REACH a sugerat că, la 
pacienții fi e doar cu factori de risc pentru CASD, fi e 
cu istoric de IM sau BAC fără istoric de IM, folosirea 
betablocantelor nu a fost asociată cu un risc mai mic 
de evenimente cardiovasculare288. Deși a fost utilizată o 
analiză de tip propensity score matching, demonstrației 
îi lipsește puterea unei evaluări randomizate. Între 
alte limitări, majoritatea studiilor cu betablocante la 
pacienții post-IM au fost efectuate înaintea implemen-
tării altor terapii de prevenție secundară, cum ar fi  sta-
tinele sau IECA, lăsând incertitudini în ceea ce privește 
efi ciența atunci când sunt adăugate la strategii terapeu-
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ginoasă a fost similară298. Prin comparație cu atenololul 
în cazul hipertensiunii cu BAC, pacienții cu verapamil 
au dezvoltat mai rar diabet, au avut mai puține crize 
anginoase303 și mai puțină depresie psihologică304. Be-
tablocarea combinată cu verapamilul nu este recoman-
dată (datorită riscului de bloc cardiac): în schimb se 
recomandă combinarea cu blocantele DHP.

Diltiazem. Diltiazemul, cu profi lul său redus de efec-
te adverse, are avantaje prin comparație cu verapamilul, 

în ceea ce privește tratamentul anginei de efort295. Pre-
cum verapamilul, acesta acționează prin vasodilatație 
periferică, cuparea constricției coronariene induse de 
efort, un efect modest inotrop negativ și inhibiția no-
dului sinusal. Nu există studii de prognostic care com-
pară verapamilul cu diltiazemul. La fel ca și în cazul 
verapamilului, combinația cu betablocatele, precum și 
folosirea la pacienții cu BAC și disfuncție ventriculară 
stângă nu este recomandată.

Tabelul 27. Efecte secundare majore, contraindicații, interacțiuni medicamentoase (drug–drug interactions - DDI) și precauții pentru medicamentele 
antiischemice. (Lista nu este exhaustivă: vezi prospectele medicamentelor pentru detalii.)

Clasa de mdicamente Efecte adversea Contraindicaţii DDI Precauţii
Nitraţi cu acţiune scurtă şi 
prelungită329

Cefalee
Flushing
Hipotensiune
Sincopă şi hipotensiune posturală
Tahicardie refl exă
Methemoglobinemie

Cardiomiopatie hipertrofi că obstructivă Inhibitori de PDE5 (sildenafi l sau agenţi 
similari)
Blocante alfa-adrenergice
BCC

-

Betablocante291,293,302,b Fatigabilitate, depresie304

Bradicardie
Bloc cardiac
Bronhospasm
Vasoconstricţie periferică
Hipotensiune ortostatică
Impotenţă
Hipoglicemie/ mascarea semnelor 
hipoglicemiei

Frecvenţă cardiacă scăzută sau tulburare a 
sistemului de conducere
şoc cardiogen
Astm
Precauţie în BPOC; pot fi  folosite betablocan-
te cardioselective la pacienţii cu tratament 
complet cu steroizi inhalatori şi beta-agonişti 
cu acţiune prelungită330

Boală vasculară periferică severă
Insufi cienţă cardiacă decompensată
Angină vasospastică

BCC care scad frecvenţa cardiacă
Deprimante ale nodului sinusal sau nodului 
AV

Diabetici
BPOC330

BCC: cu scădere a frecvenţei 
cardiace303,304

Bradicardie
Tulburare a sistemului de conducere
Fracţie de ejecţie scăzută
Constipaţie
Hiperplazie gingivală

Frecvenţă cardiacă scăzută sau tulburare de 
ritm cardiac
Boală de nod sinusal
Insufi cienţă cardiacă congestivă
TA scăzută

Deprimante cardiace (beta-blocante, 
fl ecainidă)
Substraturi pentru CYP3A4

-

BCC: dihidropiridine27,305,331 Cefalee
Edeme de glezne
Fatigabilitate
Flushing
Tahicardie refl exă

Şoc cardiogen
Stenoză aortică strânsă
Cardiomiopatie hipertrofi că obstructivă

Substraturi pentru CYP3A4 -

Ivabradină307 Tulburări vizuale
Cefalee, ameţeli
Bradicardie
Fibrilaţie atrială
Bloc atrial

Frecvenţă cardiacă scăzută sau tulburare de 
ritm cardiac
Alergie
Boală hepatică severă

Medicamente care prelungesc intervalul QT
Antibiotice macrolide
Anti-HIV
Anti-fungice

Vârsta peste 75 de ani
Insufi cienţă renală severă

Nicorandil177 Cefalee
Flushing
Ameţeli, slăbiciune
Greaţă
Hipotensiune
Ulceraţii orale, anale, gastrointestinale

Şoc cardiogen
Insufi cienţă cardiacă
Tensiune arterială scăzută

Inhibitori de PDE5 (sildenafi l sau agenţi 
similari)

-

Trimetazidină315,316 Disconfort gastric
Greaţă
Cefalee
Tulburări de mişcare

Alergie
Boală Parkinson
Tremor şi tulburări de mişcare
Afectare renală severă

Nu au fost raportate Afectare renală moderată
Vârstnici

Ranolazină317,218,318 Ameţeli
Constipaţie
Greaţă
Alungirea QT

Ciroză hepatică Substraturi pentru CYP450 (digoxin, simvasta-
tină, ciclosporină)
Medicamente care prelungesc intervalul QTc

-

Allopurinol323 Rash
Disconfort gastric

Hipersensibilitate *Mercaptopurină/ azatioprină Insufi cienţă renală severă

AV = atrioventricular; BCC = blocante de canale de calciu; BPOC = Bronhopneumopatie obstructivă cronică; DDI = interacţiuni medicamentoase (Drug-Drug Interactions); HIV = Virusul Imunodeficienţei Umane; ICC = insuficienţă 
cardiacă congestivă; PDE5 = fosfodiesteraza tip 5.
aFoarte frecvente sau frecvente; pot varia în conformitate cu medicamente specifice în cadrul clasei terapeutice.
bAtenolol, metoprolol CR, bisoprolol, carvedilol.
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Tabelul 28. Tratamentul farmacologic al pacienților cu boală arterială coronariană stabilă
Indicaţie Clasăa Nivelb Ref.c

Consideraţii generale
Tratamentul medical optim înseamnă cel puţin un medicament pentru controlul anginei/ischemiei plus medicamente pentru prevenţia evenimentelor. I C -
Se recomandă educarea pacienţilor în legătură cu boala, factorii de risc şi strategia terapeutică. I C -
Este indicată evaluarea răspunsului la tratament al pacientului precoce după iniţierea tratamentului. I C -
Controlul anginei/ischemieid
Sunt recomandaţi nitraţii cu acţiune scurtă. I B 3,329
Ca prima linie de tratament se indică betablocantele şi/sau blocantele de canale de calciu pentru a controla frecvenţa cardiacă şi simptomele. I A 3,331
Ca linie a doua de tratament se recomandă adăugarea de nitraţi cu acţiune prelungită sau ivabradină sau nicorandil sau ranolazină în funcţie de frecvenţa 
cardiacă, presiunea arterială şi toleranţă.

IIa B 177, 307, 3, 199, 284, 
286, 308, 319-321, 328

Ca linie a doua de tratament, poate fi  luată în consideraţie trimetazidina. IIb B 313, 315
În funcţie de comorbidităţi/toleranţă la anumiţi pacienţi se recomandă folosirea medicamentelor de linia a doua pe post de tratament de primă linie. I C -
La pacienţii asimptomatici cu suprafeţe mari de ischemie (>10%) ar trebui utilizate betablocantele. IIa C -
La pacienţii cu angină vasospastică, ar trebui avute în vedere blocantele de canale de calciu şi nitraţii şi evitate betablocantele. IIa B 3,365
Prevenţia evenimentelor
Aspirina în doză mică este recomandată tuturor pacienţilor cu BACS. I A 333, 334, 366
În caz de intoleranţă la aspirină se indică clopidogrelul. I B 335
Statinele sunt recomandate tuturor pacienţilor cu BACS. I A 62
Se recomandă utilizarea IEC a angiotensinei (sau BRA) în cazul prezenţei altor afecţiuni (ex. insufi cienţă cardiacă, hipertensiune, diabet). I A 348, 349, 351, 352
BACS = boală arterială coronariană stabilă; IEC = inhibitori de enzimă de conversie 
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
cReferinţă(e) în sprijinul nivelului de evidenţă.
dFără demonstrare a beneficiului pe prognostic.

Altele. Felodipina, lacidipina, lercanidipina împăr-
tă șesc proprietățile standard ale altor DHP cu acțiune 
pre lungită.

7.1.3.3.4 Ivabradina
Ivabradina este un agent care scade frecevnța cardi-

acă prin inhibarea curentului I(f) de tip pacemaker al 
nodului sinusal, așadar scăzând cererea de oxigen fără 
a avea un efect asupra inotropismului sau TA. A fost 
aprobat de către European Medicines Agency (Agenția 
Europeană a Medicamentelor - EMA) ca terapie pentru 
angina stabilă cronică la pacienții cu intoleranță la - sau 
controlați inadecvat de către – betablocante și a căror 
frecvență cardiacă este mai mare de 60 b.p.m. (în ritm 
sinusal)220,307. Ivabradina a fost la fel de efi cientă ca ate-
nololul sau amlodipina la pacienții cu BACS; adăugarea 
a 7,5 mg de ivabradină de două ori pe zi la tratamentul 
cu atenolol a dus la un control mai bun al frecvenței 
cardiace și al simptomelor anginoase307,308. În cazul a 
1507 pacienți cu antecedente de angină înrolați în stu-
diul Morbidity-Mortality Evaluation of the If Inhibitor 
Ivabradine in Patients With Coronary Artery Disease 
and Left  Ventricular Dysfunction (BEAUTIFUL), iva-
bradina a redus obiectivul primar alcătuit din morta-
litate CV, spitalizare cu IM și IC și a redus spitalizarea 
pentru IM. Efectul a fost predominant la pacienții cu 
frecvență cardiacă ≥70 bpm328. Ivabradina este deci, un 
agent antianginos efi cient, singur sau în combinație cu 
betablocantele.

 Dihidropiridinele
Nifedipina cu acțiune prelungită. Acest agent este un 

vasodilatator arterial puternic cu puține reacții adver-
se importante. Nifedipina cu acțiune prelungită adă-
ugată la betablocante a fost bine cercetată la pacienții 
anginoși și hipertensivi27. În ACTION, un studiu mare 
placebo-controlat, nifedipina cu acțiune prelungită în 
BACS s-a dovedit a fi  sigură și a redus nevoia de an-
giografi e coronariană și intervenții cardiovasculare27. 
Contraindicațiile la nifedipina sunt puține (stenoză 
aortică strânsă, cardiomiopatie hipertrofi că obstructi-
vă sau insufi ciență cardiacă), iar combinația prudentă 
cu betablocantele este de obicei fezabilă si preferabilă. 
Efectele adverse datorate vasodilatației includ cefaleea 
și edemele gleznelor.

Amlodipina. Timpul de înjumătățire lung al amlo-
dipinei și buna sa tolerabilitate fac din aceasta un 
agent efi cient antianginos și antihipertensiv cu admi-
nistrare odată pe zi, deosebind-o de agenții care sunt 
administrați de două sau de trei ori pe zi. Efectele ad-
verse sunt puține, în principal edemele gambiere. La 
pacienții cu BAC și valori normale ale TA, amlodipina 
a redus evenimentele cardiovasculare într-un studiu de 
24 de luni305. Ischemia indusă de efort este mai efi cient 
redusă de amlodipină decât de betablocantul atenolol, 
iar combinația este chiar mai bună306.

Totuși, combinația BCC-betablocant este frecvent 
subutilizată, chiar în unele studii care au raportat angi-
na stabilă de efort “tratată optim”.
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ACS)319, tratamentul cu ranolazină nu a demonstrat ni-
ciun benefi ciu per total. La pacienții cu angină cronică 
în antecedente înrolați în studiul MERLIN, ranolazina 
a redus ischemia recurentă [hazard ratio (HR) 0,78; p 
= 0,002]320,321. La cei studiați după evenimentul coro-
narian, ranolazina a redus incidența unei noi creșteri 
a HbA1c cu 32%320. În recentul studiu TERISA (Type 
2 Diabetes Evaluation of Ranolazine in Subjects With 
Chronic Stable Angina) ranolazina a redus episoadele 
de angină stabilă la 949 de pacienți care primeau deja 
unul sau două medicamente antianginoase și a condus 
la o utilizare a nitroglicerinei sublingual mai redusă, iar 
benefi ciile au fost mai evidente la pacienții mai degra-
bă cu valori mai mari decât mai mici ale HbA1c. Aceste 
rezultate sugerează faptul că acest medicament poate fi  
adăugat la alte medicamente antianginoase bine-con-
sacrate, mai ales la pacienții cu niveluri mai mari ale 
HbA1c, care se pot de asemenea baza mai frecvent pe 
managementul medicamentos322.

Nivelurile plasmatice de ranolazină sunt crescute de 
către inhibitorii de citocrom P3A (CYP3A) (diltiazem, 
verapamil, antibiotice macrolide, suc de grapefruit). 
Eliminarea ranolazinei este redusă de către afectarea 
funcției renale și hepatice317. Ranolazina alungește in-
tervalul QTc și ar trebui prin urmare utilizată cu pru-
dență la pacienții cu QT crescut sau afl ați pe medica-
mente care cresc intervalul QT317.

7.1.3.3.8 Allopurinol
Allopurinolul, un inhibitor al xantin-oxidazei care 

reduce concentrația de acid uric la pacienții cu gută, 
este și un medicament antianginos. Există dovezi clinice 
limitate, dar într-un studiu randomizat cu cross-over la 
65 de pacienți cu BACS, allopurinol 600mg/zi a crescut 
timpul până la subdenivelarea de segment ST sau până 
la apariția durerii toracice323. În cazul afectării renale, 
asemenea doze mari pot avea efecte adverse toxice. La 
pacienții cu BACS tratați optim, allopurinolul a redus 
stresul oxidativ vascular206, în timp ce în insufi ciența 
cardiacă a condus la conservarea ATP-ului324.

7.1.3.3.9 Molsidomina
Acest donor direct de NO are efecte antiischemice 

similare cu cele ale izosorbid dinitratului325. Formula-
rea de 16 mg odată pe zi cu acțiune prelungită este la fel 
de efi cientă precum 8 mg de două ori pe zi325.

7.1.3.4 Pacienții cu presiune arterială scăzută
Medicamentele antianginoase ar trebui inițiate la 

doze foarte mici, preferându-se folosirea medicamen-
telor fără impact sau cu impact minim asupra TA, cum 

7.1.3.3.5 Nicorandil
Nicorandilul este un derivat nitrat de nicotinamidă 

care poate fi  folosit pentru prevenția și managementul 
pe termen lung al anginei177 și poate fi  adăugat după 
betablocante și BCC. Este aprobat de EMA, dar nu și 
de FDA. Nicorandilul dilată arterele coronare epicar-
dice și stimulează canalele de potasiu ATP-senzitive 
(KATP) la nivelul mușchiului neted vascular. În studiul 
prospectiv Impact Of Nicorandil in Angina (IONA), în 
medie peste 1,6 ani la 5126 pacienți cu BACS, eveni-
mentele CV au fost reduse cu 14% (risc relativ 0,86, p 
= 0,027). Totuși nu a fost raportată ameliorarea simpto-
melor177. Folosirea pe termen lung a nicorandilului pe 
cale orală poate stabiliza placa coronariană la pacienții 
cu angină stabilă311. Efectele adverse ocazionale includ 
ulcerații orale, intestinale sau perianale.

7.1.3.3.6 Trimetazidina
Trimetazidina este un modulator metabolic antiis-

chemic312, cu efi ciență antianginoasă similară propra-
nololului în doză de 20 mg de trei ori pe zi. Produsul 
frecvență cardiacă x presiune în repaus și la efortul 
maximal a rămas neschimbat în grupul cu trimetazi-
dină, ceea ce dovedește un mecanism non-mecanic de 
acțiune antiischemică313,314.

Trimetazidina (35 mg de două ori pe zi) adăugată la 
betablocant (atenolol) a ameliorat ischemia miocardi-
că indusă de efort, conform recenziei EMA din iunie 
2012315; rămâne contraindicată în boala Parkinson și în 
tulburările de mișcare (cum ar fi  tremorul, rigiditatea 
musculară și tulburările de mers și sindromul picioa-
relor neliniștite). La pacienții diabetici, trimetazidina 
a îmbunătățit HbA1c și glicemia, în timp ce a crescut 
preluarea glucozei la nivelul antebrațului316. Trimetazi-
dina nu a fost evaluată în studii mari de prognostic la 
pacienții cu BACS.

7.1.3.3.7 Ranolazina
Ranolazina este un inhibitor selectiv al curentului 

tardiv de sodiu cu proprietăți antiischemice și meta-
bolice317,318. Doze de 500-2000 de mg pe zi au redus 
angina și au crescut capacitatea de efort fără a modi-
fi ca frecvența cardiacă318. EMA a aprobat ranolazina 
în 2009 ca tratament suplimentar în angina stabilă la 
pacienții controlați inadecvat de - sau cu intoleranță 
la – agenții de primă linie (betablocante și/sau calciu-
antagoniști)310. La 6560 de pacienți din studiul Metabo-
lic Effi  ciency with Ranolazine for Less Ischemia in Non-
ST-Elevation Acute Coronary Syndromes: Th rombolysis 
in Myocardial Infarction (MERLIN-TIMI 36) cu isto-
ric de SCA fără supradenivelare de ST recent (NSTE-
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grel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events 
(CAPRIE), care a arătat un benefi ciu global al clopido-
grelului prin comparație cu aspirina (de asemenea cu 
un profi l de siguranță favorabil) în ceea ce privește pre-
venția evenimentelor CV la trei categorii de pacienți cu 
istoric de IM, istoric de AVC și boală vasculară periferi-
că (BVP)335. Benefi ciul clopidogrelului a fost generat de 
către sub-grupul cu boală vasculară periferică (BVP), 
iar doza de aspirină cu care a fost comparat (325 mg/
zi) poate să nu fi e cea mai sigură doză. Clopidogrelul 
ar trebui deci propus ca a doua linie de tratament, în 
special la pacienții cu BCV cu intoleranță la aspirină. 
Prasugrel și ticagrelor sunt noi antagoniști ai P2Y12 
care ating un nivel mai mare al inhibiției plachetare în 
comparație cu clopidogrelul336,337. Prasugrelul și tica-
grelorul sunt ambele asociate cu o reducere semnifi ca-
tivă a efectelor CV prin comparație cu clopidogrelul la 
pacienții cu SCA338,339, însă nu există studii clinice care 
să evalueze benefi ciul acestor medicamente la pacienții 
cu BACS. După ce pacienții cu angină instabilă sau 
cu infarct miocardic fără supradenivelare de ST sunt 
stabilizați și manageriați medicamentos, nu există date 
care să susțină efectul benefi c al inhibiției plachetare 
intensive340.

7.2.1.3 Combinația agenților antiplachetari
Teapia antiplachetară duală combinând aspirina și o 

tienopiridină este standardul pentru pacienții cu SCA, 
inclusiv după faza acută, când pacienții sunt stabilizați 
sau la pacienții cu BACS care au benefi ciat de PCI 
electiv1,338,339,342. Totuși, în studiul Clopidogrel for High 
Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Ma-
nagement, and Avoidance (CHARISMA), terapia anti-
plachetară duală nu a conferit benefi cii la pacienții cu 
boală vasculară stabilă sau afl ați la risc de evenimente 
aterotrombotice, deși un benefi ciu semnifi cativ a fost 
observat într-o analiză post-hoc a pacienților cu boa-
lă aterotrombotică documentată și în mod special la 
pacienții cu istoric de IM344. Terapia antiplachetară 
duală a fost recent testată cu un antagonist de receptor 
activat de protează de tip (PAR-1)341. Endpoint-ul pri-
mar de efi cacitate – compus din mortaliate CV, IM sau 
AVC – a fost semnifi cativ redus cu vorapaxar adăugat 
la terapia antiplachetară standard la pacienții cu boală 
aterosclerotică stabilă, iar acest benefi ciu a fost în mod 
special evident în grupul de pacienți post-IM345. Totuși, 
a crescut riscul de sângerare moderată sau severă, in-
clusiv de hemoragie intracraniană. Per total, pe baza 
acestor analize post-hoc, terapia antiplachetară combi-
nată poate fi  benefi că doar în cazul pacienților selectați, 

ar fi  ivabradina (la pacienții în ritm sinusal), ranolazina 
sau trimetazidina.

7.1.3.5 Pacienții cu frecvență cardiacă scăzută
Mai multe studii au demonstrat că frecvența cardia-

că de repaus este un factor de risc independent impor-
tant pentru prognosticul negativ la pacienții cu BACS. 
Există o relație liniară între frecvența cardiacă de repa-
us și evenimentele cardiovasculare majore, cu o scădere 
persistentă a riscului CV odată cu scăderea frecvenței 
cardiace43,326-328. A fost demonstrat un benefi ciu clinic 
al reducerii frecvenței cardiace folosind diverse me-
dicamente. Deși scăderea frecvenței cardiace sub 60 
b.p.m. este un scop important al tratamentului BACS, 
pacienții care prezintă o frecvență cardiacă scăzută ar 
trebui tratați în mod diferit. Medicamentele care scad 
frecvența cardiacă (betablocantele, ivabradina, BCC 
care scad frecvența cardiacă) ar trebui evitate sau fo-
losite cu precauție și, dacă sunt necesare, introduse la 
doze foarte mici. De preferință, ar trebui administra-
te medicamente antianginoase fără efecte pe scăderea 
frecvenței cardiace.

7.2 Prevenția evenimentelor

7.2.1 Agenți antiplachetari
Agenții antiplachetari scad agregarea plachetară și 

pot preveni formarea trombului coronarian. Datorită 
unui raport favorabil între benefi ciu și risc la pacienții 
cu BAC stabilă și costul său scăzut, aspirina în doză 
mică este medicamentul de elecție în majoritatea ca-
zurilor, iar clopidogrelul poate fi  luat în considerație la 
anumiți pacienți. Folosirea agenților antiplachetari este 
asociată cu un risc mai mare de sângerare.

7.2.1.1 Aspirina în doză mică
Aspirina rămâne baza prevenției farmacologice a 

trombozei arteriale. Acționează prin inhibiția irever-
sibilă a ciclooxigenazei-1 (COX-1) plachetare și deci 
a producției de tromboxan, care este în mod normal 
completă cu doza cronică ≥75 mg/zi. Contrar efecte-
lor antiplachetare, efectele adverse gastrointestinale ale 
aspirinei cresc la doze mai mari. Raportul optim risc-
benefi ciu este atins cu doze de aspirină de 75-150 mg/
zi332-334.

7.2.1.2 Inhibitorii P2Y12
Inhibitorii P2Y12, inclusiv tienopiridinele, acționea-

ză ca antagoniști ai receptorului plachetar P2Y12 al 
adenozin-difosfatului (ADP), inhibând deci agregarea 
plachetară. Studiul major care susține folosirea tieno-
piridinelor la pacienții coronarieni stabili este Clopido-
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bitor al ECA și un BCC de tip DHP cum ar fi  perindo-
pril/amlodipină în studiul Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial (ASCOT) și benazepril/amlodipină în 
studiul Avoiding Cardiovascular Events Th rough Com-
bination Th erapy in Patients Living With Systolic Hyper-
tension (ACCOMPLISH)356,357. Din contră, adăugarea 
unui antagonist de receptori ai angiotensinei II (BRA) 
la un inhibitor al ECA a fost asociată cu mai multe 
reacții adverse, fără o creștere a benefi ciilor358,359.

Deci, tratamentul cu BRA poate fi  o terapie alternati-
vă pentru pacienții cu BACS atunci când inhibiția ECA 
este indicată dar nu este tolerată. Totuși, nu există studii 
clinice de prognostic care să demonstreze un efect be-
nefi c al BRA în BACS.

Blocarea aldosteronică cu spironolactonă și eplere-
nonă este recomandată la pacienții fără disfuncție rena-
lă semnifi cativă sau hiperpotasemie, care deja primesc 
doze terapeutice de inhibitor ECA și betablocant, au o 
FEVS≤40% și au fi e diabet, fi e insufi ciență cardiacă360.

7.3 Alte medicamente

7.3.1 Analgezice
Folosirea inhibitorilor selectivi de ciclooxigenază-2 

(COX-2) și a tradiționalelor medicamente antiinfl ama-
torii non-steroidiene (AINS) a fost asociată cu un risc 
crescut de evenimente CV în studii recente efectuate în 
artrită și cancer și deci nu sunt recomandate361-363. La 
pacienții afl ați la risc CV crescut și care au nevoie de 
ameliorarea durerii, se recomandă inițierea tratamen-
tului cu acetaminofen sau aspirină în cea mai mică 
doză efi cientă, mai ales în cazul analgeziei pe termen 
scurt.

Dacă ameliorarea adecvată a durerii necesită folosi-
rea AINS, acestea trebuie utilizate în cele mai mici doze 
efi ciente și pentru cea mai scurtă durată de timp posi-
bilă. La pacienții cu boală vasculară aterosclerotică – și 
BACS în particular – tratamentul cu AINS ar trebui, 
atunci când este indicat pentru alte motive, să fi e com-
binat cu aspirină în doză mică pentru asigurarea unei 
inhibiții plachetare efi ciente.

7.4. Strategie
Figura 4 sumarizează managementul medicamentos 

al pacienților cu BACS. Această strategie obiș nui tă poa-
te fi  ajustată în funcție de comorbiditățile, contra indi-
cațiile, preferința personală a pacienților și costurile 
medicamentelor. Managementul medical constă într-o 
combinație a cel puțin un medicament pentru amelio-
rarea anginei plus medicamente pentru îmbunătățirea 
prognosticului, precum și folosirea nitroglicerinei sub-
linguale pentru managementul durerii toracice. Se re-

afl ați la risc crescut de evenimente ischemice, dar nu 
poate fi  recomandată sistematic pacienților cu BACS.

7.2.1.4 Răspuns slab la agenții antiplachetari
Există o largă variabilitate a răspunsului la terapia 

antiplachetară și recent s-a dezvoltat un deosebit inte-
res în ceea ce privește folosirea testelor genetice și/sau 
funcționale pentru ghidarea acestui tip de tratament. 
Reactivitatea plachetară crescută la pacienții afl ați pe 
aspirină și/sau clopidogrel rezultă din multiplii factori 
inclusiv non-complianța, turn-over accelerat al plache-
telor, interacțiuni medicamentoase, caracteristici ale 
pacienților (cum ar fi  vârstă, sex, diabet) și polimor-
fi sme nucleotidice singulare [citocromul P450 2C19 
(CYP2C19*2), membrul 1 al casetei sub-familiei B le-
gată de ATP (ABCB1) pentru clopidogrel]. Infl uența 
variantelor genetice asupra răspunsului la agenții anti-
plachetari, în principal clopidogrel, a fost bine stabilit la 
pacienții cu SCA și PCI planifi cat, dar nu și la pacienții 
cu BAC stabilă346. Totuși, nu există actualmente nicio 
recomandare pentru efectuarea testelor genetice la 
pacienții cu BAC stabilă. Testarea funcției plachetare 
la pacienții cu BACS care efectuează PCI nu este reco-
mandată de rutină (vezi capitolul 8)347.

7.2.2 Agenți hipolipemianți (vezi managementul 
lipidic, mai sus)
Pacienții cu BAC documentată sunt considerați ca 

fi ind la risc foarte înalt și ar trebui tratați cu statine, 
conform cu recomandările Ghidurilor ESC/Societății 
Eu ropene de Ateroscleroză pentru managementul 
dis  lipi demiei62. Ținta tratamentului este un LDL-C 
<1,8mmol/L și/sau reducerea cu >50% dacă nivelurile 
țin  tă nu pot fi  atinse.

7.2.3 Blocantele sistemului renină-angiotensină-
aldosteron
Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei re-

duc mortalitatea totală, IM, AVC și insufi ciența cardi-
acă la pacienții aparținând unor subgrupuri specifi ce, 
incluzând pe cei cu insufi ciență cardiacă348-350, istoric de 
boală vasculară351-353, sau diabet cu risc crescut354. Prin 
urmare este adecvată luarea în considerație a inhibito-
rilor ECA pentru tratamentul pacienților cu BACS, în 
special cu hipertensiune co-existentă, FEVS ≤40%, dia-
bet sau BRC, dacă nu sunt contraindicați.

Totuși, nu toate studiile clinice au demonstrat că in-
hibitorii ECA reduc mortalitatea de orice cauză, mor-
talitatea CV, IM non-fatal, AVC și insufi ciența cardiacă 
la pacienții cu ateroscleroză și funcție sistolică păstra-
tă351,352,355. La pacienții cu BACS și hipertensiune, este 
preferată o terapie combinată care constă într-un inhi-
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dimensiunilor mici ale eșantioanelor, design-ului ina-
decvat și a lipsei demonstrării ameliorării clinice a bolii 
microvasculare.

Medicamentele tradiționale antiischemice reprezin-
tă primul pas al tratamentului medical52. Nitrații cu 
acțiune scurtă pot fi  folosiți pentru tratamentul atacu-
rilor anginoase, dar frecvent sunt doar partial efi cienți. 
Betablocantele par o abordare rațională deoarece simp-
tomul dominant este angina legată de efort; acestea 
s-au dovedit a îmbunătăți simptomele în câteva studii și 
ar trebui să constituie prima alegere de tratament, mai 
ales la pacienții cu dovada unei activități adrenergice 
crescute (ex. frecvență cardiacă crescută în repaus sau 
în timpul efortului de intensitate scăzută).

Antagoniștii de calciu și nitrații cu acțiune lungă au 
demonstrat rezultate variabile în studiile clinice și sunt 
mai folositori atunci când sunt adăugați la betablo-
cante în cazul controlului insufi cient al simptomelor. 
Antagoniștii de calciu, însă, pot fi  folosiți ca terapie de 
primă linie la pacienții cu un prag semnifi cativ variabil 
al anginei de efort367. La pacienții cu simptome persis-
tente în pofi da terapiei medicamentoase optime au fost 
propuse câteva alte tratamente. Inhibitorii ECA (și po-
sibil BRA) pot îmbunătăți funcția microvasculară prin 
contracararea efectelor vasoconstrictoare ale angioten-
sinei II; aceștia au îmbunătățit simptomele și toleranța 
la efort în studii mici și pot fi  de ajutor mai ales în cazul 

comandă adăugarea fi e a unui betablocant fi e a unui 
BCC la un nitrat cu acțiune scurtă ca primă linie de tra-
tament pentru controlul frecvenței cardiace și a simp-
tomelor. Dacă simptomele nu sunt controlate, se reco-
mandă schimbarea cu cealaltă variantă (BCC sau beta-
blocant) sau combinația unui betablocant cu un BCC 
de tip DHP. Combinația unui BCC care scade frecvența 
cardiacă cu un betablocant nu este recomandată. Alte 
medicamente antianginoase pot fi  folosite ca tratament 
de linie a doua când simptomele nu sunt controla-
te satisfăcător. La pacienți selectați cu intoleranță sau 
contraindicații la ambele, atât la betablocante cât și la 
BCC, medicamentele de linia a doua pot fi  folosite ca 
tratament de primă linie. Prevenția evenimentelor este 
realizată în mod optim prin prescrirea agenților anti-
plachetari și a statinelor. La pacienți selectați, poate fi  
luată în discuție folosirea inhibitorilor ECA sau BRA.

7.5 Tratamentul formelor particulare de BACS

7.5.1 Angina microvasculară
Toți pacienții cu angină microvasculară ar trebui să 

benefi cieze de controlul optim al factorilor de risc co-
ro narieni. Tratamentul simptomatic este empiric deoa-
rece nu există decât cunoștințe limitate ale cauzelor 
an ginei microvasculare. În plus, rezultatele disponi-
bile ale studiilor terapeutice nu pot fi  acceptate drept 
concludente datorită selecției variabile a pacienților, 

Figura 4. Managementul medical al pacienților cu boală arterială coronariană stabilă.

BCC = blocante de canale de calciu; CABG = by-pass aorto-coronarian; CCS = Canadian Cardiovascular Society (Societatea Cardiovasculară Canadiană); DHP = dihidropiridină; 
IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; PCI = intervenție coronariană percutană.
aDate pentru diabetici.
bÎn caz de intoleranță, considerați clopidogrelul.
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tamentului, iar aceștia ar trebui programați să acopere 
perioada zilei în care apar cel mai frecvent episoadele 
ischemice pentru a preveni toleranța la nitrați. Betablo-
cantele ar trebui evitate, deoarece pot favoriza spasmul 
lasând vasoconstricția alfa-mediată necontracarată de 
vasodilatația beta-mediată.

În circa 10% din cazuri, spasmul arterial coronarian 
este refractar la terapia vasodilatatoare standard, deși 
refractaritatea este de obicei limitată la perioade scurte 
la majoritatea pacienților. Dozele foarte mari de anta-
goniști de calciu și nitrați previn de obicei episoadele 
ischemice tranzitorii în timpul acestor perioade critice. 
În cazurile foarte rare în care chiar și acest tratament 
este insufi cient, adăugarea unor medicamente antia-
drenergice cum ar fi  guanetidina sau clonidina pot fi  de 
ajutor377. PCI cu implantare de stent la sediul spasmului 
(chiar în absența stenozei semnifi cative)378, precum și 
simpatectomia chimică sau chirurgicală379, au fost de 
asemenea raportate, dar nu sunt recomandate. Datorită 
prevalenței ridicate a episoadelor ischemice silențioase 
sau a posibilelor aritmii, monitorizarea ambulatorie 
ECG pe 24 de ore poate fi  folosită pentru a verifi ca efi -
ciența tratamentului.

Terapia cu defi brilator implantabil sau pacemaker 
este indicată la pacienții cu tahiarritmii sau bradiarit-
mii amenințătoare de viață induse de ischemie, respec-
tiv, când spasmul coronarian prezintă un răspuns slab 
sau incert la terapia medicamentoasă.

8. REAVASCULARIZAREA

8.1 Intervenția coronariană percutană
Progresele în ceea ce privește tehnica, echipamentul, 

stenturile și terapia adjuvantă au instituit PCI drept o 
procedură sigură și de rutină la pacienții cu BACS și 
anatomie coronariană corespunzătoare. Riscul de mor-
talitate asociat cu această procedură în BACS este de 
�0,5%380-382. Efi cacitatea PCI în BACS prin comparație 
cu tratamentul medicamentos și CABG a fost subiectul 
unei evaluări extensive.

pacienților cu hipertensiune și diabet. Antagoniștii alfa-
adrenergici pot scădea vasoconstricția mediată simpa-
tic și pot fi  luați în discuție la pacienți individuali, deși 
benefi ciile clinice au fost de obicei dezamăgitoare. O 
îmbunătățire a capacității de efort a fost observată într-
un studiu mic cu nicorandil368. O ameliorare a simp-
tomelor anginoase, probabil mediate în primul rând 
de îmbunătățirea funcției endoteliale, a fost observată 
cu statinele și terapia de înlocuire estrogenică369,371. La 
pacienții cu angină refractară la combinații variate ale 
medicamentelor prezentate anterior, pot fi  propuse alte 
forme de tratament. Derivații xantinici (aminofi lina, 
bamifi lina) pot fi  adăugați la tratamentul antiischemic 
pentru a reduce ischemia prin blocarea receptorilor 
adenozinici; adenozina este într-adevăr un mediator 
major al durerii cardiace ischemice (vezi Tabelul 29). 
Noile medicamente antiischemice ca ranolazina și iva-
bradina au arătat efecte pozitive la anumiți pacienți cu 
angină microvasculară. În fi ne, în caz de angină refrac-
tară, intervenții adiționale pot fi  luate în discuție (vezi 
secțiunea 9 despre angina refractară).

La pacienții cu angina microvasculară, susceptibili-
tatea simptomelor la tratamentul medicamentos este 
extrem de variabilă și experimentarea diferitelor com-
binații de medicamente este deci necesară înainte de a 
obține un control satisfăcător al simptomelor.

7.5.2 Tratamentul anginei vasospastice
Toți pacienții cu angină vasospastică ar trebui să be-

nefi cieze de controlul optim al factorilor de risc coro-
narieni, în special prin încetarea fumatului și aspirină. 
O cauză legată de abuzul de substanțe (ex. cocaină, am-
fetamine) ar trebui întotdeauna căutată și manageriată 
dacă este detectată. Tratamentul cronic de prevenție al 
anginei vasospastice este în principal bazat pe folosirea 
BCC376. Dozele medii ale acestor medicamente (240-
360 mg/zi de verapamil sau diltiazem, 40-60 mg/zi de 
ni fedipină) previn de obicei spasmul în circa 90% dintre 
pacienți. Nitrații cu acțiune prelungită pot fi  adăugați 
la anumiți pacienți pentru a îmbunătăți efi ciența tra-

Tabelul 29. Tratamentul pacienților cu angină microvasculară
Recomandări Clasăa Nivel de evidenţăb Ref.c

Este recomandat ca toţi pacienţii să primească tratament de prevenţie secundară incluzând aspirină şi statine. I B 371
Betablocantele sunt recomandate ca primă linie de tratament. I B 372
Antagoniştii de calciu sunt recomandaţi dacă betablocantele nu reuşesc să obţină sufi cient benefi ciu simptomatic sau nu sunt tolerate. I B 367
Inhibitorii ECA sau nicorandilul pot fi  consideraţi la pacienţii cu simptome refractare. IIb B 368
Derivaţii xantinici sau tratamente non-farmacologice cum ar fi  tehnicile de neurostimulare pot fi  considerate la pacienţii cu simptome refractare la lista de 
medicamente de mai sus.

IIb B 373-375

ECA = enzima de conversie a angiotensinei
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
cReferinţă(e) care susţin nivelul de evidenţă
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evenimentele adverse majore cardiace (major adverse 
cardiac events - MACE) în comparație cu clopidogre-
lul administrat în laboratorul de cateterism386. Pe baza 
a mai multe studii randomizate și a acestei metaanalize 
– și contrar unei practici comune răspândite – pacienții 
cu BACS care benefi ciază de angiografi e coronariană 
cu posibilitatea de a efectua PCI ad-hoc nu ar trebui 
tratați cu clopidogrel înainte de a cunoaște anatomia 
coronariană386-388. Riscul de sângerare asociat DAPT de 
rutină administrată înainte de cateterizare pacienților 
care nu necesită stentare (fără BAC sau cu BAC care 
necesită chirurgie CABG) nu este contrabalansat de un 
benefi ciu detectabil în ceea ce privește evenimentele 
ischemice la cei care benefi ciază de PCI. În ciuda avan-
tajelor covârșitoare demonstrate la pacienții cu SCA 
– și în mod special la pacienții diabetici – în absența 
studiilor clinice randomizate, folosirea prasugrelului 
sau ticagrelorului nu pot fi  recomandate la pacienții cu 
BACS care benefi ciază de PCI electiv. Folosirea de tip 
off -label a acestor medicamente este totuși o practică 
comună la anumiți pacienți afl ați la risc crescut, în spe-
cial în cazul trombozei intrastent documentate. După 
stetare întreruperea prematură a terapiei antiplachetare 
este un factor de risc major pentru tromboza intrastent 
și ar trebui evitată389,390.

Ghidurile actuale recomandă 6-12 luni de DAPT 
după prima generație de stenturi172. DES de generație 
nouă au fost asociate cu o rată mai mică de trombo-
ză intrastent391,392, iar date recente din registre și studii 
ran domizate controlate sugerează faptul că o durată 
mai scurtă a DAPT ar putea fi  sufi cientă la pacienții 
co ronarieni stabili393-396. Luând în considerație rapor-
tul risc-benefi ciu al DAPT dincolo de 6 luni – și în 
timp ce așteptăm informații suplimentare de la studiile 

8.1.1 Tipuri de stenturi și terapia duală 
antiplachetară
Steturile metalice simple (bare metal stents - BMS) 

sunt asociate cu o rată de recurență a stenozei angio-
grafi ce de 20-30% la 6-9 luni după implantare. Ste-
turile farmacologic active (drug-eluting stent - DES) 
reduc incidența restenozei angiografi ce și repetarea 
revascularizării determinată de ischemie. Pentru pri-
ma generație de DES acest benefi ciu a fost demon-
strat extensiv în pofi da unei incidențe ușor mai mari 
de tromboză tardivă și foarte tardivă intrastent383, care 
este legată de întârzierea endotelizării, fapt care ne-
cesită o terapie duală antiplachetară (dual antiplatelet 
therapy - DAPT) mai lungă pentru a preveni trombo-
za intrastent. Prima generație de stenturi farmacologic 
active cu eluție de sirolimus (SES) și stenturi farmaco-
logic active cu eluție de paclitaxel (PES) au fost com-
parate extensiv în studii randomizate controlate head-
to-head. Rezultatele angiografi ce au fost mai bune cu 
SES și s-au transpus în diferențe semnfi cative în ceea ce 
privește repetarea revascularizării384. Cele mai recente 
sau generația a doua de DES (cu strut-uri mai subțiri 
și polimer mai biocompatibil sau biodegradabil) au 
demonstrat rezultate clinice superioare atât în ceea 
ce privește efi cacitatea cât și siguranța atunci când au 
fost comparate cu prima generație de DES385. A doua 
generație de DES – preferând pe acelea testate în studii 
mari de tip toți participanții și comparate cu alte DES 
cu rezultate dovedite – sunt deci varianta recomandată 
la pacienții cu BACS fără contraindicații la DAPT (vezi 
Tabelul 30).

O metaanaliză recentă a confi rmat faptul că pretra-
tamentul cu clopidogrel în cazul pacienților care be-
nefi ciază de PCI electivă nu reduce mortalitatea sau 

Tabelul 30. Stentarea și strategiile antiplachetare la pacienții cu boală arterială coronariană
Recomandări Clasăa Nivel de 

evidenţăb

Ref.c

DES sunt recomandate în cazul tuturor pacienţilor care sunt stentaţi în absenţa contraindicaţiilor la DAPT prelungită. I A 172
Aspirina este recomandată în cazul stentingului electiv. I B 172
Clopidogrelul este recomandat în cazul stentingului electiv. I A 172
Prasugrelul sau ticagrelorul trebuie avute în vedere la pacienţii cu tromboză intrastent afl aţi pe tratament cu clopidogrel fără întreruperea tratamentului. IIa C -
Antagoniştii de GP IIbIIIa ar trebui consideraţi numai în situaţiile bail-out. IIa C 172
Testarea funcţiei plachetare sau testarea genetică poate fi  considerată în cazul unor situaţii specifi ce sau la risc înalt (ex. istoric de tromboză intrastent, 
probleme de complianţă, suspiciune de rezistenţă, risc crescut de sângerare) dacă rezultatele au potenţialul de a schimba strategia de tratament.

IIb C -

Prasugrelul şi ticagrelorul pot fi  considerate în situaţii specifi ce de stentare electivă la risc înalt (stentare trunchi principal al arterei cornare stângi, risc de 
tromboză de stent, diabet).

IIb C -

Pretratamentul cu clopidogrel (atunci când anatomia coronariană nu este cunoscută) nu este recomandat. III A 386,388,387
Testarea de rutină a funcţiei plachetare (clopidogrel sau aspirină) pentru ajustarea terapiei antiplachetare înaintea sau după stentarea electivă nu este 
recomandată.

III A 347, 398

Prasugrelul sau ticagrelorul nu sunt recomandate pentru stentarea electivă la risc scăzut. III C -
BACS = boală arterială coronariană stabilă; DAPT = Terapie duală antiplachetară.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
cReferinţă(e) care susţine nivelul de evidenţă.
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vascularizare (PCI vs.CABG) și extensia revasculari-
zării conform evaluării funcționale a stenozelor afl ate 
în locații coronariene critice. O altă situație clinică în 
ceea ce privește revascularizarea este stenoza de TC, o 
locație cu importanță prognostică majoră și care frec-
vent determină tipul de tratament. Un studiu recent 
unicentric a arătat că angiografi a nu este întotdeauna 
sigură în determinarea severității stenozei de TC și că 
amânarea revascularizării, dacă FFR >0,80, poate fi  o 
abordare sigură401.

O altă situație relevantă pentru acest Ghid, unde 
FFR poate fi  de ajutor este la pacienții post-SCA. Odată 
ce leziunea responsabilă a fost tratată, pacientul poate 
fi  considerat ca fi ind un pacient cu BAC stabilă sau sta-
bilizată. Testele de stres/imagistica non-invazivă ime-
diat după faza acută pot fi  imposibile, contraindicate 
sau riscante. Stenozele non-responsabile de SCA la pa-
cienții cu SCA recent pot fi  evaluate prin FFR, fi e în 
tim pul procedurii inițiale, fi e în timpul unei proceduri 
ulte rioare399,402.

Folosirea ecografi ei intravasculare (IVUS) a fost in-
vestigată pe larg în BACS cu variate subseturi de lezi-
uni (vezi Tabelul 31). Spre deosebire de FFR, IVUS 
este o unealtă diagnostică și nu evaluează severitatea 
funcțională a unei stenoze. Valorile prag acceptate an-
terior de 3,5 sau 4 mm2 pentru o stenoză a unei arte-
re majore epicardice și de 6,0 mm2 pentru stenoza de 
trunchi comun403 s-au dovedit a nu fi  sigure și slab 
corelate cu FFR, cu valori ceva mai bune când valori-
le absolute măsurate prin IVUS sunt corectate pentru 
dimensiunile vasului de referință. Odată ce indicația de 
tratament a fost stabilită, când este nevoie de mai multă 
informație, IVUS este net superioară față de FFR deoa-
rece oferă o caracterizare anatomică a leziunii în ceea 
ce privește dimensiunea vasului și compoziția plăcii și 
poate controla expansiunea stentului și apoziția strut-
urilor. Mai recent tomografi a de coerență optică (OCT) 
a fost dezvoltată ca o nouă unealtă imagistică intraco-
ronariană cu rezoluție superioară (<10μm) capabilă să 
ofere o evaluare detaliată a componentelor superfi ciale 
inclusiv măsurarea grosimii capișonului fi bros al plăci-
lor lipidice404. Utilitatea OCT la pacienții cu BACS cu 
plăci vulnerabile nu a fost bine stabilită404, și în mod 
cert tratamentul leziunilor non-critice funcțional, bazat 
doar pe prezența elementelor de instabilitate, nu este 
recomandată. Tehnica facilitată de achiziție a imagini-
lor permite optimizarea expansiunii și apoziției stentu-
lui și evaluarea pe termen lung a vindecării stentului404.

în desfășurare care cercetează durate variabile de tra-
ta ment incluzând mai mult de un an – sprijinim re-
comandările actuale ale ESC de DAPT cu durata de 
6-12 luni la pacienții cu BACS care benefi ciză de re-
vascularizare prin PCI cu ultimele generații de DES 
(vezi secțiunea 9,5 pentru mai multe detalii și reco-
mandări)172. Durate mai scurte (1-3 luni) sunt rezo-
nabile la pacienții cu risc crescut sau care sunt supuși 
intervențiilor chirurgicale care nu pot fi  amânate sau 
care se afl ă pe tratament anticoagulant concomitent 
la care folosirea clopidogrelului a demonstrat avantaje 
semnifi cative într-un singur studiu de talie mică (What 
is the Optimal antiplatelet and anticoagulant therapy in 
patients with oral anticoagulation and coronary Sten-
Ting (WOEST))397.

8.1.2 Evaluarea intracoronariană a severității 
stenozei (rezervă fracționată de fl ux, ecografi e 
intravasculară și tomografi e de coerență optică) 
(vezi atașamentul web)
Când testele imagistice neinvazive sunt contrain-

dicate, non-diagnostice sau nedisponibile, măsurarea 
FFR în timpul infuziei de adenozină este în mod spe-
cial folositor în identifi carea stenozelor semnifi cative 
hemodinamic sau funcțional, care induc ischemia, jus-
ti fi cându-se astfel revascularizarea (vezi Tabelul 31). 
La pacienții cu FFR >0,80, studiile în era BMS au de-
monstrat faptul că managementul medical are rezul-
tate clinice mai bune decât revascularizarea imedia-
tă110,172,399. Prin urmare, un pacient cu o stenoză și un 
FFR >0,80 (două măsurători sau în timpul infuziei cu 
ade nozină) nu ar trebui revascularizat. Recentul studiu 
Fractional Flow Reserve vs. Angiography for Multivessel 
Evaluation (FAME-2) a confi rmat faptul că pacienții cu 
BACS cu stenoze care au FFR ≤0,80 au benefi ciu din 
revascularizarea prin PCI în plus față de TMO, un be-
nefi ciu generat doar de reducerea nevoii de revascula-
rizare de urgență (studiul a fost oprit prematur de către 
DSMB din acest motiv). Pacienții fără ischemie au pro-
gnostic excelent doar pe tratament medicamentos140. 
Deși studiul are limitări semnifi cative (tipul deschis 
al studiului este posibil să fi  afectat decizia în ceea ce 
pri vește revascularizarea de ‘urgență’; populație afl ată 
la risc scăzut), FFR poate ghida PCI într-un mod efi ci-
ent clinic. Rezerva fracționată de fl ux, deși în general 
ne folositoare în cazul stenozelor de grad înalt (angio-
grafi c >90%) care practic au mereu FFR ≤0,8, poate 
ajuta decizia de revascularizare în multe situații clinice 
in certe. O asemenea situație este boala multivasculară, 
care apare într-o populație foarte heterogenă. La acești 
pa cienți măsurarea FFR poate schimba strategia de re-
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de circa 2% în ambele grupuri, fără diferențe în ceea 
ce pri vește incidența IM, a mortalității sau a AVC, dar 
cu o ușoară creștere a incidenței reconstrucției plăgii 
sternale în grupul BIMA (1,9% vs. 0,6%)413. Datele sunt 
momentan analizate pentru determinarea factorilor 
cheie legați de pacient și de intervenție care predispun 
la dehiscența sternală.

Artera radială a fost de asemenea propusă ca al doilea 
graft  arterial, mai degrabă decât un al doilea graft  AMI. 
În două studii randomizate, patența arterei radiale la 1 
an a fost în mod diferit raportată ca fi ind ‘superioară‘ 
și ‘echivalentă’ cu patența graft urilor venoase414,415. Într-
un alt studiu randomizat de dimensiuni mici patența 
arterei radiale la 5 ani a fost în mod semnifi cativ supe-
rioară graft urilor venoase atunci când a fost plasată pe 
sistemul coronarian circumfl ex416,417.

Totuși, în pofi da dovezilor clinice și angiografi ce ale 
potențialei superiorități ale graft urilor arteriale, în rea-
litate marea majoritate a graft urilor – cu excepția AMI 
pe IVA – sunt efectuate cu graft uri venoase safene. Cele 
mai bune dovezi recente sugerează că rata patenței graf-
turilor venoase safene este ușor mai scăzută în cazul 
chirurgiei “pe cord bătând” și atunci când recoltarea se 
efectuează endoscopic față de tehnicile deschise418,419.

8.2.2 Chirurgia “pe cord bătând” vs. “pe pompă” 
(vezi atașamentul web)
Chirurgia “pe cord bătând” a fost inițial propusă cu 

aproape 30 de ani în urmă420. Numeroase studii rando-
mizate și meta-analize au demonstrat absența unui be-
nefi ciu semnifi cativ pe mortalitate421,422, dar au existat 
reduceri ale AVC, ale re-intervenției pentru hemoragie 
perioperatorie și ale complicațiilor postoperatorii, posi-
bil cu prețul unui exces de repetare a revascularizării în 
cazul chirurgiei “pe cord bătând”. Cele mai mari două 
studii randomizate, Veterans Aff airs (VA) Randomized 
On/Off  Bypass (ROOBY) (n = 2203)419 și CABG Off  or 
On Pump Revascularization Study (CORONARY) (n 
= 4752)421, au raportat ambele absența unei diferențe 
în ceea ce privește obiectivul primar compus la 30 de 
zile. ROOBY a raportat un rezultat mai slab (deces sau 
complicații) în ceea ce privește obiectivul compus al 
chirurgiei “pe cord bătând” la 1 an (9,9 vs. 7,4%), în 
timp ce CORONARY urmează să raporteze la momen-
tul redactării acestui Ghid. Față de studiile randomiza-
te, câteva registre mari propensity-matched423-425, care 
în general au inclus pacienți afl ați la risc mai înalt, au 
raportat o reducere a mortalității la pacienții care au 
benefi ciat de CABG “pe cord bătând”, deși chirurgia 
“pe cord bătând” este încă efectuată doar într-o mino-
ritate de centre.

Tabelul 31. Folosirea rezervei fracționate de fl ux, ecografi ei intravascu-
lare și a tomografi ei de coerență optică în BACS
Recomandări Clasăa Nivelb Ref.c

FFR este recomandat pentru identifi carea leziunilor 
relevante hemodinamic atunci când nu este disponibilă o 
dovadă a ischemiei.

I A 399, 401, 405

Revascularizarea stenozelor cu FFR <0,80 este recoman-
dată la pacienţii cu simptome anginoase sau un test de 
stres pozitiv.

I B 400

IVUS sau OCT pot fi  considerate pentru caracterizarea 
leziunilor.

IIb B 404,406

IVUS sau OCT pot fi  considerate pentru îmbunătăţirea 
montării stentului.

IIb B 404

Revascularizarea unei stenoze intermediare angiografi c 
fără ischemie asociată sau fără FFR <0,80 nu este 
recomandată.

III B 399,405

BACS = boală arterială coronariană stabilă; FFR = rezerva fracţionată de flux; IVUS = ecografie intravasculară; 
OCT = tomografie de coaerenţă optică.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă. 
cReferinţă(e) care susţine nivelul de evidenţă.

8.2 Chirurgia arterială coronariană de by-pass

8.2.1 Graft uri arteriale vs. venoase
În ultimii 25 de ani principala tehnică afl ată la baza 

CABG a fost folosirea unei artere mamare interne 
(AMI) pentru artera coronară IVA cu graft uri venoa-
se suplimentare în funcție de necesitate. Aceasta a ur-
mat unei publicații de referință de la Cleveland Clinic 
în 1986, care a arătat că AMI pe IVA a îmbunătățit 
supraviețuirea și a redus incidența ulterioară a IM, an-
ginei recurente și a nevoii de revascularizare repetată407.

De atunci, câteva studii angiografi ce au confi rmat 
pa tența superioară a ambelor graft uri AMI în compa ra-
ție cu graft urile venoase atât precoce cât și tardiv după 
CABG408,409. Mai important, această patență superioa-
ră a graft urilor pare să se transpună într-un benefi ciu 
pe supraviețuire. În 2001 o recenzie sistematică com-
parând folosirea unui singur graft  mamar (SAMI) cu 
graft uri mamare bilaterale (BAMI) a raportat un bene-
fi ciu semnifi cativ pe supraviețuire în cazul BAMI cu un 
hazard ratio pentru deces de 0,81410. Studii recente au 
raportat că benefi ciul BAMI pe supraviețuire se extinde 
în a doua și a treia decadă de urmărire411,412, și mai ales 
la pacienții cu diabet169.

Îngrijorările anterioare, legate de faptul că folosirea 
graft urilor BAMI ar putea crește mortalitatea și/sau 
mor biditatea precoce postoperator, au fost risipite de 
studiul Arterial Revascularization Trial (ART) care, 
într-unul dintre cele mai mari studii efectuate vreoda-
tă în chirurgia cardiacă, a randomizat 3102 pacienți la 
SIMA sau BIMA cu graft uri suplimentare în funcție 
de ne cesitate413. În timp ce rezultatul primar al acestui 
studiu este supraviețuirea la 10 ani, o analiză interme-
diară a siguranței la 1 an a arătat o mortalitate similară 
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8.3 Revascularizarea vs. tratamentul medical

8.3.1 Reguli generale pentru revascularizare (vezi 
atașamentul web)
Decizia de a revasculariza un pacient trebuie bazată 

pe prezența stenozelor arteriale coronariene semnifi ca-
tive, gradul de ischemie asociată și benefi ciul așteptat 
în legătură cu prognosticul și/sau simptomele (Figu-
ra 5). Există mulți factori clinici, anatomici, tehnici și 
legați de mediu care trebuie discutați înainte de a putea 
anticipa benefi ciul revascularizării (Tabelul 32, Figura 
5). Numărul mare de combinații posibile face difi cilă 
existența unor recomandări absolute pentru fi ecare si-
tuație. În acest sens, într-un anumit spital, judecata cli-
nică cu ajungerea la un consens, mai degrabă decât de-
c izia individuală, cu o discuție în cadrul Heart Team, ar 
trebui să aibă prioritate, deși acest lucru trebuie indivi-
dualizat deoarece la mulți pacienți abordarea preferată 
este destul de clară.

Când este fezabilă tehnic, cu un risc acceptabil și o 
speranță bună de viață, revascularizarea este indicată 

în cazul anginei cronice refractare la TMO. Poate fi  de 
asemenea considerată ca primă linie de tratament în 
situațiile discutate mai jos.

8.3.1.1 Post-infarct miocardic
Studiul Swiss Interventional Study on Silent Ischemia 

Type II (SWISSI II), care a inclus 201 pacienți cu IM cu 
supradenivelare de ST recent, a investigat dacă revascu-
larizarea a fost mai bună decât terapia medicamentoasă 
la pacienții stabili cu ischemie miocardică silențioasă 
(vezi descrierea mai jos).

Pe parcursul unei perioade lungi de urmărire de 10 
ani, obiectivul primar, care a fost supraviețuirea liberă 
de mortalitate cardiacă, IM non-fatal sau revasculari-
zare, a fost semnifi cativ mai bun în grupul supus PCI.

PCI a redus de asemenea ratele mortalității cardi-
ace și ale mortalității de orice cauză sau IM. În plus, 
a fost redusă ischemia evidențiată obiectiv în grupul 
pacienților revascularizați431.

Studiul Danish trial in Acute Myocardial Infarction 
(DANAMI) a comparat o strategie invazivă amânată cu 

Figura 5. Strategia globală de intervenție la pacienții cu boală arterială coronariană stabilă (BACS) cu ischemie dovedită.

BAC = boală arterială coronariană; CABG = by-pass coronarian; IVA = artera interventriculară anterioară; PCI = intervenție coronariană percutană; TMO = tratament medical 
optimal; VS = ventricul stâng.
aIndicație de revascularizare pentru prognostic sau simptome (vezi Tabelul 32).
bNe-adecvată pentru revascularizare datorită anatomiei sau condițiilor clinice.
cVezi secțiunea 9.
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totală persistentă a arterei responsabile de infarct, iar 
aceste studii nu au arătat un benefi ciu clinic al stentării 
față de terapia medicală435,436.

Studiile de revascularizare post-tromboliză. Studii 
vechi (nediscutate aici), comparând o strategie invazi-
vă cu una conservativă după terapia fi brinolitică nu au 
arătat nicio diferență între prognosticul pacienților, dar 
aceste studii antedatează folosirea stenturilor și terapia 
modernă antiplachetară437-439. Dimpotrivă, studii ran-
domizate mai recente, care au comparat PCI precoce 
sistematic cu o strategie conservatoare ghidată de is-
chemie, au demonstrat o tendință favorabilă în cazul 
PCI precoce și o reducere semnifi cativă a mortalității 
sau IM într-o metaanaliză440-441.

8.3.1.2 Disfuncția ventriculară stângă
În general, revascularizarea îmbunătățește supravie-

țu i rea pacienților ‘mai bolnavi’, mai ales în prezența 
disfuncției VS442-447. Încă din perioada de început a an-
giografi ei coronariene, a fost bine recunoscut faptul că 
disfuncția VS este unul dintre cei mai puternici indi-
catori ai unui prognostic advers448. Pe măsură ce teh-
nicile de revascularizare s-au îmbunătățit, disfuncția 
VS a devenit o țintă primordială – spre deosebire de 
o contraindicație – pentru revascularizarea coronari-
ană. Câteva studii mai vechi, inclusiv o metaanaliză, 
au su gerat faptul că supraviețuirea a fost îmbunătățită 
de CABG față de terapia medicală la pacienții cu 

PCI și CABG cu o strategie conservatoare la 503 pa-
cienți cu ischemie miocardică inductibilă, care fuseseră 
trombolizați pentru un prim IM. Un test de stres a fost 
efectuat la externare și la pacienții randomizați pentru 
strategie invazivă; angiografi a a fost efectuată la un in-
terval de două săptămâni de la testul de stres. Pacienții 
cu angina instabilă au fost excluși.

Angina plus ischemia au fost prezente la 25%, numai 
angina la 16%, iar 57% au avut ischemie silențioasă la 
testul de stres432. La urmărirea la 2,5 ani, strategia inva-
zivă a fost asociată cu o reducere a incidenței reinfarcti-
zării și o scădere a frecvenței anginei. Acest lucru a fost 
notat atât la pacienții cu ischemie simptomatică cât și la 
cei cu ischemie asimptomatică433.

Dimpotrivă, studiul Occluded Artery Trial (OAT), cu 
o strategie cu PCI de rutină la 3 până la 28 de zile după 
IM acut, nu a găsit niciun benefi ciu în ceea ce privește 
mortalitatea, reinfarctizarea sau insufi ciența cardiacă la 
4 ani de urmărire, la pacienții asimptomatici sau mi-
nim simptomatici cu ocluzia arterei responsabile de 
infarct434. Totuși, rezultatele studiului OAT nu ar trebui 
interpretate ca aplicându-se la toți pacienții cu IM cu 
supradenivelare de ST, ci doar la cei cu ocluzie desco-
perită tardiv și fără angină sau cu angină minimă. Două 
studii mai mici [Th e Open Artery Trial (TOAT) and 
Desobstruction Coronaire en Post-Infarctus (DECOPI)] 
au cercetat situații similare ale pacienților stabili după 
un IM cu undă Q, fără ischemie reziduală și cu ocluzie 

Tablelul 32. Indicații pentru revascularizarea pacienților cu boală arterială coronariană stabilă afl ați pe tratament medical optimal (adaptat după 
Ghidul ESC/EACTS 2010)172

Indicaţiia Pentru ameliorarea prognosticului Pentru ameliorarea simptomelor 
persistente sub TMO

Clasad Nivele Clasad Nivele Ref.f

Se recomandă abordarea “Heart Team” pentru revascularizarea pacienţilor cu trunchi 
comun neprotejat, boală bi- sau tri-vasculară, diabet sau comorbidităţi.

I C I C 172,
426-428

Trunchi comun stâng cu stenoză >50% din diametrub. I A I A 172
Orice stenoză > 50% din diametrul IVA proximalăb. I A I A 172
Boală bi- sau tri-vasculară cu funcţia VS afectată/ ICC. I B IIa B 172
Vas unic rămas (stenoză > 50% din diametrub) I C I A 172
Arie întinsă de ischemie dovedită (> 10% din VSc). I B I B 172
Orice stenoză semnifi cativă cu simptome limitative sau simptome ne-responsive/ 
intoleranţă la TMO. 

NA NA I A 172

Dispnee/ insufi cienţă cardiacă cu suprafaţă >10 % ischemie/viabilitatec aprovizionată 
de stenoză > 50%.

IIb B429, 430 IIa B 172

Simptomele ne-limitante cu TMO cu vase altele decât trunchi comun stâng sau IVA 
proximală sau vas unic rămas sau vas care aprovizionează o arie de ischemie < 10% 
din miocard sau cu FFR ≥ 0.80.

III A III C 23, 25, 172, 400

Referinţele alocate acestor recomandări pot fi găsite în Tabelul 8 din ghidul ESC original de revascularizare miocardică172.
BACS = boală arterială coronariană stabilă; CCS = Societatea Cardiovasculară Canadiană (Canadian Cardiovascular Society); FFR = rezerva fracţionată de flux; ICC = insuficienţă cardiacă congestivă; IVA = artera interventriculară 
anterioară; NA: ne-disponibil (not available); TMO = tratament medical optimal; VS = ventricul stâng.
aLa pacienţii asimptomatici, decizia va fi ghidată de extinderea ischemiei la testele de stres. 
bCu ischemie documentată sau FFR <0,80 pentru stenozele de 50-90% din diametru la angiografie. 
cConform evaluării prin teste non-invazive (SPECT, MRI, ecocardiografie de stres).
dClasă de recomandare.
eNivel de evidenţă.
fReferinţe ce susţin nivelul de evidenţă.
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disfuncție sis tolică ușoară până la moderată445,449-452. 
Studiul randomizat CASS care a cercetat CABG față de 
terapia medicală nu a demonstrat diferențe per total în 
ceea ce privește supraviețuirea, cu excepția subsetului 
de pacienți cu o fracție de ejecție (FE) de 0,35-0,49 în 
asociere cu boală coronariană trivasculară453. Ceva mai 
recentul studiu Surgical Treatment for Ischemic Heart 
Failure (STICH) care a inclus pacinți cu afectare mai 
severă a funcției VS (FE <0,35) a demonstrat absența 
unei diferențe în supraviețuire la 5 ani între CABG și 
TMO430, deși mortalitatea cardiovasculară a fost redu-
să, la fel ca și rata de spitalizare pentru cauze CV majo-
re în grupul cu CABG. Mai mult, dacă datele sunt ana-
lizate în funcție de tratamentul primit și per protocol, 
datorită numărului mare de pacienți care au trecut de 
la o terapie la alta, diferențele în ceea ce privește morta-
litatea totală au atins semnifi cație statistică în favoarea 
grupului cu CABG; datorită acestui fapt studiul poate fi  
considerat că a demonstrat un rezultat modest pozitiv 
în favoarea chirurgiei, cu posibile importante implicații 
clinice. Subsetul investigat cu testarea viabilității este 
neconcludent429.

8.3.1.3 Boală multivasculară și/sau teritoriu ischemic 
mare

Studii observaționale din cadrul registrului CASS și 
metaanaliza a șapte studii randomizate – cuprinzând 
în total 2649 de pacienți – care au cercetat CABG vs. 
terapia medicală au sugerat un avantaj de supraviețuire 
în cazul chirurgiei la pacienții cu boală coronariană tri-
vasculară (sau boală de TC), dar fără diferență în cazul 
pacienților cu boală coronariană uni- sau bivascucula-
ră, cu excepția pacienților la care este implicată IVA 
proximală plus o altă arteră coronară majoră445,454-458. 
Suplimentar, aceste studii au demonstrat o mai mare 
efi cacitate a CABG față de terapia medicală în ceea ce 
privește ameliorarea simptomelor, păstrând în minte 
ca limitare a acestor studii faptul că metodele de tra-
tament medical și prevenția secundară sunt depășite 
de standardele din ziua de azi. În mai recentul studiu 
Medical, Angioplsty, or Surgery Study (MASS II) care a 
comparat CABG, PCI și tratamentul medical, pacienții 
tratați cu CABG au avut o supraviețuire mai bună și rate 
mai scăzute de IM ulterior și de proceduri adiționale de 
revascularizare pe o perioadă de 10 ani459. Importanța 
severității simptomelor a fost subliniată de două studii 
din cadrul registrului CASS, care au demonstrat că, la 
pacienții cu angină ușoară și boală coronariană trivas-
culară, avantajul pe supraviețuire a fost limitat la cei 
care aveau disfuncție moderată sau ușoară de VS. Pe de 

altă parte, la pacienții cu angină severă, supraviețuirea 
a fost îmbunătățită indiferent de funcția VS. În plus, cu 
cât este mai mare numărul stenozelor proximale, cu 
atât este mai mare benefi ciul chirurgical456,460. Studiile 
observaționale sugerează de asemenea un avantaj pe 
supraviețuire la pacienții cu boală coronariană bivascu-
lară în prezența ischemiei severe sau extensive sau a an-
ginei severe197,461-464. Conceptul benefi ciului revascula-
rizării la pacienții cu ischemie extinsă este actualmente 
testat în cadrul studiului în desfășurare International 
Study of Comparative Health Eff ectiveness with Medical 
and Invasive Approaches (ISCHEMIA)197,214,465.

8.3.1.4 Boala coronariană a trunchiului comun stâng
Avantajele pe supraviețuire ale chirurgiei de by-pass 

la pacienții cu stenoză de 50% sau mai mult a TC au 
fost evidențiate de către diferențele frapante notate în 
cadrul studiului Veterans Administration Cooperative 
Study într-un subgrup de 113 pacienți466,467, și confi rma-
te în cadrul unei metaanalize subsecvente468, precum și 
în studii din cadrul registrului CASS469,470. Datele trebu-
ie acum reinterpretate în lumina unor date mai recente 
care au evaluat severitatea funcțională a stenozelor de 
TC și posibilitatea ca revascularizarea să fi e amânată în 
siguranță dacă FFR >0,80401.

Indiferent, BAC de TC (stenoză 50% sau mai mult) 
continuă să fi e o indicație de clasă I pentru revasculari-
zare172,471. Este puțin probabil să mai fi e desfășurate alte 
studii randomizate controlate care să compare chirur-
gia de by-pass sau PCI cu terapia medicală la pacienții 
cu BAC de TC.

8.3.2 Revascularizarea în populațiile afl ate la risc 
mai scăzut
8.3.2.1 Studiile randomizate (vezi atașamentul web)
Studiile randomizate mai vechi care au investigat 

revascularizarea vs.TMO sunt trecute în revistă în 
atașamentul web26,41,461,472,473,459,474-477. Cele mai recente 
trei studii sunt de asemenea cele mai mari și oferă și 
cele mai multe informații pentru această comparație a 
revascularizării cu TMO.

Studiul Clinical Outcomes Utilizing Revascularizati-
on and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE; n = 
2287) a comparat PCI + TMO cu TMO singur la pa-
ci enții cu BACS sau ischemie și leziuni coronariene 
abor dabile prin PCI. Populația țintă în studiul COU-
RAGE era alcătuită din pacienți cu angina pectorală 
cronică în clasele I-III Canadian Cardiovascular Soci-
ety (CCS), pacienți stabili post IM și pacienți asimp-
tomatici cu dovezi obiective de ischemie miocardică. 
Toți pacienții au avut BAC defi nită angiografi c, cu cel 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 2, 2014



Ghid de management al bolii coronariene stabile

ratele de IM sau AVC. Pacienții cu boala cea mai severă 
au fost selectați pentru CABG mai degrabă decât pen-
tru PCI și au constituit un grup la risc mai înalt care a 
avut un benefi ciu mai mare din revascularizarea preco-
ce (reducerea IM comparativ cu TMO).

În studiul Fractional Flow Reserve vs. Angiography 
for Multivessel Evaluation (FAME-2), 888 de pacienți 
cu BACS cu stenoze semnifi cative functional (FFR 
≤0,80) au fost randomizați la PCI ghidat de FFR plus 
TMO sau doar TMO400. Populația țintă a studiului a 
fost alcătuită din pacienți care aveau cel puțin o steno-
ză semnifi cativă functional și, în medie, suprafețe mari 
de miocard ischemic (valoare medie a FFR de 0,68), în 
timp ce pacienții la risc scăzut cu valori ale FFR non-is-
chemice nu au fost randomizați, ci introduși și urmăriți 
într-un registru separat. Studiul a fost oprit prematur 
de către Consiliul de Supraveghere a Siguranței Datelor 
(Data Safety Monitoring Board) datorită unei reduceri 
înalt semnifi cative a reinternării și revascularizării de 
urgență în cadrul grupului cu FFR ≤0,80 tratat cu PCI 
față de grupul cu FFR ≤0,80 tratat cu TMO. Nu au exis-
tat diferențe în ceea ce privește ratele mortalității și ale 
IM între cele două strategii. La pacienții fără ischemie 
(registru), prognosticul a părut a fi  favorabil doar cu 
TMO.

Per total, șapte studii majore (n de 200 sau mai mult) 
randomizate comparând revascularizarea vs. terapia 
medicală în BACS cronică au fost publicate în ultimii 
10 ani (Tabelul 33). Tipic, populația acestor studii a fost 
selectată după ce angiografi a a demonstrat cel puțin o 
stenoză semnifi cativă a unei artere coronare epicardice 
majore la pacienți cu angină tipică sau suspectată – cu 
sau fără ischemie miocardică documentată –, în gene-
ral cu funcție bună a VS și fără comorbidități și exclu-
zând pacienții la risc angiografi c mare cu boală corona-

puțin unul dintre vase încadrându-se în clasa I sau II 
de indicație pentru PCI a AHA/American College of 
Cardiology (ACC). Pacienții cu CABG în antecedente 
au fost acceptați. Pacienții cu o stenoză >80% pe unul 
sau mai multe vase, de care depinde o mare arie de mi-
ocard, au putut fi  înrolați chiar în absența ischemiei 
obiectivate. Obiectivul primar alcătuit din mortalita-
tea de orice cauză sau IM non-fatal nu a diferit între 
cele două grupuri pe durata unei urmăriri medii de 4,6 
ani23,478. Totuși, la pacienții tratați invaziv, absența an-
ginei a fost semnifi cativ mai bună pe parcursul a 3 ani 
de urmărire. Într-un substudiu, pacienții cu ischemie 
�10% la scintigrafi e miocardică de stres au avut o rată 
mai mare de mortalitate sau IM. La pacienții tratați cu 
PCI + TMO s-a demonstrat o reducere semnifi cativă a 
ischemiei (33% vs. 19%; p = 0,0004). Pacienții cu redu-
cerea ischemiei au avut un risc neajustat de mortalitate 
sau IM mai scăzut, în special dacă ischemia inițială a 
fost moderată sau severă214.

Studiul Clinical Outcomes Utilizing Revascularization 
and Aggressive Drug Evaluation (BARI-2D; n = 2368) a 
evaluat dacă PCI sau CABG (alegere lăsată la discreția 
medicului curant) combinat cu TMO, ar avea rezulta-
te mai bune decât TMO singur la pacienții cu BACS și 
diabet zaharat de tip 225. Populația țintă a studiului era 
alcătuită din pacienți cu diagnostic de diabet zaharat 
de tip 2 și BAC documentată angiografi c la care revas-
cularizarea nu era necesară pentru controlul prompt al 
anginei severe sau instabile. Pacienții cu stenoze �70% 
cu simptome anginoase au fost eligibili pentru rando-
mizare chiar în absența ischemiei documentate. Dim-
potrivă, aproximativ 30% dintre pacienți erau asimpto-
matici cu test de stres pozitiv. Obiectivul primar alcă-
tuit din mortalitatea de orice cauză la 5 ani de urmărire 
nu a diferit între cele două strategii de tratament, și nici 

Tabelul 33. Caracteristicile celor mai recente șapte studii randomizate
TIME475 MASS II479 SWISSI II431 COURAGE23 BARI-2D25 JSAP477 FAME-2400

Recrutare (ani) 1996-200 1995-200 1991-97 1999-2004 2001-2005 2002-2004 2010-2012
Dimensiunea studiului (n) 301 611 201 2287 2368 384 888
Vârsta medie (ani) 80 60 55 61 62 64 64
Angina CCS II-IV II-III 0 0-III 0-II 0-II I-IV
Ischemie la stres (% din pacienţi) 69 NA 100 NA NA NA 100
Antecedente de IM (% din pacienţi) 47 44 100 39 38 15 37
FEVS medie (%) 52 67 57 62 NA 65 16% cu FE< 0.50
Selecţie angiografi că Nu Da Da Da Da Da Da 
Ischemie documentată obligatoriu Nu Nu Da Nu Nu Nu Da 
Revascularizare PCI sau CABG PCI sau CABG PCI PCI PCI sau CABG PCI PCI
Obiectiv primar (OP) Angina Deces/IM/ angina 

refractară 
Deces/ MI/ revascu-

larizare
Deces/ IM Deces Deces/ SCA Deces/ IM/ revascula-

rizare de urgenţă
Revascularizarea ca OP mai bună Da Nu la 1 an

Da la 5 ani (CABG)
Da Nu Nu Da Da 

CABG = by-pass coronarian; CCS = Societatea Cardiovasculară Canadiană (Canadian Cardiovascular Society); FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; IM = infarct miocardic; PCI = intervenţie coronariană percutană (percutaneous 
coronary intervention).
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contemporane sau difi cil de interpretat (ex. sten-
turile folosite au fost în principal BMS).

 TMO a fost în mod special bine condus în cadrul 
acestor studii (fapt care nu refl ectă practica cu-
rentă), ceea ce evidențiază nevoia de educare a 
medicilor în practica clinică despre necesitatea 
și scopul TMO.

 COURAGE și BARI 2D nu au reușit să atingă 
obiectivul statistic de superioritate și deci, au fost 
studii neutre care au demonstrat că abordarea 
inițială a fost neutră pe mortalitate și IM.

 Câteva metaanalize ale studiilor randomizate au 
arătat rezultate divergente pe obiectivele dure, 
așa cum au arătat și registrele cu analize de pro-
pensitate.

8.3.2.3 Interpretarea globală
La pacienții cu BAC stabilă, afl ați la risc scăzut, după 

o documentare a ischemiei și o selecție atentă clinică și 
angiografi că, strategia cu TMO inițial este sigură și ar 
trebui să fi e abordarea de bază. Atunci când o perioadă 
de TMO nu a fost ghidată corect, cardiologii și chirur-
gii ar trebui să fi e mai conservatori când iau o decizie 
de revascularizare, mai ales în cazul unor comorbidități 
cu risc crescut, unei anatomii difi cile, pacienților ușor 
simptomatici sau pacienților fără ischemie inductibilă 
extinsă. Studiile au arătat că, în ciuda trecerilor frec-
vente la revascularizare, majoritatea pacienților ramân 
doar cu TMO pe durata studiului.

Când TMO inițial a eșuat și pacienții ramân simpto-
matici sau când riscul ischemic pare important, varia-
tele opțiuni trebuie luate în discuție (ameliorarea TMO 
sau revascularizarea). Avantajele, limitările și sfatul 
Heart Team trebuie prezentate pe larg în discuția cu 
pacientul.

Riscurile precoce ale revascularizării sunt binecu-
noscute: infarct periprocedural precoce, tromboză intr-
astent sau restenoză tardivă (mult redusă acum de către 
a doua generație de DES) după PCI, IM peri-operator, 
AVC, disfuncție cognitivă, infecția plăgii chirurgica-
le, durată prelungită de ședere intraspitalicească și de 
reabilitare după CABG. Avantajele potențiale ale unei 
strategii cu revascularizare inițială (PCI sau CABG) 
includ controlul mai bun al simptomelor fără exces 
semnifi cativ de mortalitate, mai puține medicamente, 
mai puține vizite intrapsitalicești și mai puțină revascu-
larizare în primul an cu îmbunătățirea QoL. Avantajul 
revascularizării asupra TMO în ceea ce privește simp-
tomele dispare, totuși, odată cu timpul. TMO este mai 
sigur pe termen scurt și la fel de sigur ca revasculariza-

riană de TC, CABG, boală multivasculară sau leziuni 
considerate a trebui tratate cu revascularizare fără a fi  
luată în discuție varianta de tratament doar cu TMO.

Rezultatele acestor studii care au comparat revascu-
larizarea miocardică cu TMO au fost oarecum consis-
tente în ceea ce privește confi rmarea faptului că, cu 
excepția controlului mai bun al simptomelor și frec-
venței mai mici a revascularizării de urgență, nu există 
niciun avantaj al revascularizării față de TMO pentru 
reducerea mortalității la pacienții selectați angiografi c 
care s-au prezentat cu BACS, recunoscând posibilita-
tea trecerii de la terapie medicamentoasă la intervenție 
în timpul urmăririi. Deși tehnicile intervenționale și 
chirurgicale s-au îmbunătățit în ultimele două decade, 
tratamentul medical de asemenea s-a îmbunătățit în 
aceeași perioadă.

Drept rezultat, TMO poate îmbunătăți prognosticul 
pe termen lung al pacienților tratați conservator, dar și 
al pacienților revascularizați, reducând impactul revas-
cularizării însăși asupra supraviețuirii pacienților fără 
SCA.

8.3.2.2 Limitări ale studiilor randomizate (vezi atașa-
mentul web)

Toate aceste studii au limitările lor, care pot limita 
aplicabilitatea lor generală. Aceste limitări sunt discu-
tate în atașamentul web adițional. Pe scurt:
 Unele subseturi de pacienți care sunt întâlniți în 

practica clinică comună au fost sub-reprezentați, 
iar greutatea dovezilor poate părea insufi cientă 
sau chiar contradictorie cu alte studii.

 Pacienții au fost incluși în studii numai după 
efectuarea angiografi ei coronariene: deci conclu-
ziile acestor studii nu pot fi  extinse la pacienții cu 
anatomie coronariană necunoscută.

 Ratele de trecere de la TMO la revascularizare 
au fost crescute și mult mai crescute decât era de 
așteptat inițial, sugerând că revascularizarea a 
fost pur și simplu amânată la 33-42% dintre paci-
enții randomizați la o abordare conservativă.

 Ischemia documentată nu a fost obligatorie pen-
tru înrolarea în COURAGE sau BARI 2D. Mulți 
pacienți cu ischemie severă – și, deci, considerați 
a fi  la risc mai înalt – nu au fost randomizați în 
stu dii.

 Evoluția rapidă a tehnicilor de revascularizare 
(ex. DES pentru PCI și graft uri arteriale pen-
tru CABG) și a medicamentelor antiplachetare, 
anticoagulante, hipolipemiante și antiischemice 
face ca multe studii să fi e depășite de standardele 
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in dicațiile respective de PCI și CABG)172. Ghidurile 
subliniază importanța TMO la toți pacienții și pentru 
ambele proceduri și rolul pivotal al Heart Team în ma-
joritatea deciziilor la pacienții cu boală multivascula-
ră sau de trunchi comun. Aceasta este în mod special 
valabilă pentru pacienții cu boală trivasculară atunci 
când se prezintă cu un scor Syntax ≥22 sau când revas-
cularizarea completă nu poate fi  realizată de una dintre 
tehnicile de revascularizare, sau atunci când pacienții 
au diabet. Pentru aceștia, CABG ar trebui să fi e cel mai 
frecvent metoda preferată.

În studiul SYNergy between percutaneous coronary 
intervention with TAXus and cardiac surgery (SYN-
TAX), 1800 de pacienți cu boală coronariană trivascu-
lară sau de trunchi comun au fost randomizați să bene-
fi cieze de CABG sau de PCI. Publicarea rezultatelor la 
5 ani ale studiului SYNTAX au confi rmat descoperirile 
inițiale, cu rată mai mare de evenimente adverse cardi-
ace sau cerebrovasculare la 12 luni în grupul supus PCI, 
în mare parte datorită unui risc crescut de revasculari-
zare repetată427,483,484. La 5 ani, mortalitatea de ori-
ce cauză a fost 13,9% cu PCI față de 11,4% cu CABG (p 
= 0,10), iar mortalitatea cardiacă a fost 9,0 vs. 5,3% (p 
= 0,003) în favoarea CABG. MACE a fost semnifi cativ 
redus cu CABG de asemenea484.

În mod interesant, acest benefi ciu a fost generat de 
către cele două terțile superioare ale scorului SYNTAX; 
deși PCI și CABG au avut rezultate similare pe toa-
te obiectivele pentru scoruri SYNTAX de 22 sau mai 
puțin, a existat un benefi ciu clar pentru CABG la 5 ani 
în special la pacienții cu scoruri de 33 sau mai mult. La 
pacienții cu scoruri SYNTAX intermediare sau mari, 
MACE a fost semnifi cativ crescut cu PCI (scor inter-
mediary, 25,8% pentru grupul CABG vs. 36,0% pentru 
grupul PCI; p = 0,008; scor înalt, 26,8 vs. 44,0%; p � 
0,0001).

Aceste constatări sunt conforme cu benefi ciul pe 
supraviețuire raportat în câteva registre mari propen-
sity-matched care au comparat rezultatele PCI cu 
CABG485-487. Într-adevăr, într-un studiu publicat recent 
pe 7235 de perechi de pacienți, potriviți pentru nu-
meroase caracteristici inițiale, ratele de supraviețuire 
globală au fost 78,0% pentru CABG și 71,2% pentru 
stentare (HR 0,68; 95% CI 0,64-0,74; p � 0,001). Pe gru-
puri anatomice HR s-a întins de la 0,53 (p = 0,001) la 
pacienții cu boală trivasculară care implică IVA proxi-
mală până la 0,78 (p = 0,05) la pacienții cu boală bi-
vasculară fără afectare a arterei IVA. Un risc mai scă-
zut de mortalitate după CABG a fost observat în toate 
subgrupurile stratifi cate după un număr de factori de 

rea pentru mortalitate până la 5 ani la pacienții care în-
deplinesc criteriile de risc scăzut de includere în aceste 
studii. Totuși, TMO necesită doze mai mari și mai mul-
te medicamente care pot avea impact asupra aderenței 
la tratament, reacțiilor adverse, interacțiunilor medi-
camentoase, QoL și a costului pe termen lung pentru 
pacient și terțele părți plătitoare.

8.3.2.4 Studii în desfășurare pentru managementul 
bolii arteriale coronariene la pacienți cu ischemie de-
monstrată

Mai multe studii au sugerat că pacienții cu ischemie 
mai extensivă benefi ciază de pe urma revasculariză-
rii și acest benefi ciu se poate traduce într-un benefi -
ciu în ceea ce privește supraviețuirea pe termen lung 
dacă ischemia este severă și reducerea ischemiei este 
semnifi cativă. Această ipoteză a fost puțin investigată 
prospectiv, deși studiile randomizate cu rezultate po-
zitive Asymptomatic Cardiac Ischaemia Pilot (ACIP) 
și SWISSI II – cu analize de subset ale populației cu 
CABG în BARI 2D, plus rezultatele PCI în FAME 2 – 
sugerează cu tărie ca ischemia joacă un rol cheie în be-
nefi ciul furnizat de revascularizare25,400,431,461.

Ipoteza deciziei asupra unei abordări invazive înain-
tea angiografi ei și nu după (cum a fost în COURAGE 
și BARI 2D) – pe baza ischemiei importante clinic do-
cumentate la testul de stres sau a evaluării hemodina-
mice a stenozelor identifi cate în momentul angiografi ei 
– în mod clar necesită reevaluare. Această ipoteză este 
actualmente evaluată în studii randomizate: în studiul 
în desfășurare ISCHEMIA pacienții sunt randomizați 
– înainte de angiografi e coronariană – la o strategie 
conservativă cu TMO sau la o strategie invazivă când 
pacienții au ischemie miocardică documentată, obiec-
tivul primar fi ind mortalitatea sau IM.

8.4 Intervenția coronariană percutană vs. by-pass-
ul arterial coronarian cu graft (vezi atașamentul 
web)

8.4.1 Recomandări și date recente
Indicațiile relative pentru PCI și CABG la pacienții 

cu BACS au fost defi nite în mod clar de către reco-
mandările recente172,217,481,482. A existat o recunoaștere 
crescândă a valorii Heart Team în atingerea unui con-
sens asupra a, dacă, când și cum să fi e pacienții revas-
cularizați. Figurile 6 și 7 arată algoritmii sugerați pen-
tru a ajuta la simplifi carea procesului de luare a deci-
ziei și pentru a evita pe cât posibil nevoia de discutare 
sistematică a fi ecărui pacient cu protocoalele acceptate 
local (a se referi la Ghidurile ESC specifi ce de revas-
cula rizare miocardică pentru clasa și NDE legate de 
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– luând în considerație studiile precedente, sugerează 
existența unui benefi ciu semnifi cativ pe mortalitate 
pentru CABG vs. PCI la pacienții diabetici cu boală 
multivasculară la care ambele opțiuni de revasculari-
zare sunt tehnic fezabile, - deși cu prețul unui exces de 
risc de AVC non-fatal.

Rolul revascularizării coronariene hibride (Figura 5) 
care combină graft area arterială Arteră Mamară Inter-
nă (AMI) Stângă pe IVA și PCI pe cel puțin una dintre 
arterele non-IVA evoluează și este o opțiune la pacienții 
cu boală multivasculară și probleme tehnice în legătu-
ră cu una dintre cele două tehnici de revascularizare, 
comorbidități, istoric de revascularizare cu limitarea 
conductelor de graft  sau a accesului pentru PCI (ex. 
ocluzie). Permite o revascularizare completă cu avanta-
jele ambelor tipuri de revascularizare. Nu există niciun 
studiu randomizat, ci numai serii mici de pacienți au 
fost până acum publicate, împiedicând orice recoman-
dare fermă.

8.4.2 Populații țintă ale studiilor randomizate 
(vezi atașamentul web)
Pe parcursul ultimelor două decade s-au desfășurat 

aproximativ 20 de studii cu PCI vs.CABG, care au ra-
portat consecvent absența unei diferențe globale în 
ceea ce privește supraviețuirea între cele două tehnici, 
po sibil legat de riscul scăzut al populațiilor studiate490.

În schimb, câteva registre propensity-matched au 
de  monstrat consecvent un benefi ciu pe supraviețuire 
al CABG după intervenție, acompaniat de o reducere 
mar c ată a nevoii de revascularizare repetată, deși acest 
fapt poate fi  susceptibil la factori intricați485-487.

8.5 Scoruri și decizii (vezi atașamentul web)

8.5.1 Scoruri (vezi atașamentul web)
Scoruri intervenționale și chirurgicale au fost dez-

voltate pentru a evalua riscul diferitelor strategii de re-
vascularizare428,491. Deși ne lipsește validarea prospecti-
vă a acestor scoruri în studii randomizate comparând 
CABG cu PCI, recomandările – și acum și practica – 
sunt puternic bazate pe aceste scoruri ca unelte de de-
cizie la pacienți individuali.

8.5.2 Utilizarea adecvată a revascularizării (vezi 
atașamentul web)
Criteriile legate de adecvare sunt bazate pe consensul 

experților în legătură cu momentul când o procedură 
este adecvată492. Aceasta este, totuși, o sferă importantă 
și complexă de preocupare pe măsură ce costurile ima-
gisticii și revascularizării au parte de un control cres-
când, dar adecvat.

risc inițiali487. Mai recent, studiul Asymptomatic atrial 
fi brillation and Stroke Evaluation in pacemaker patients 
and the atrial fi brillation Reduction atrial pacing Trial 
(ASSERT) a raportat supraviețuirea în cazul a 86244 de 
pacienți cu CABG și a 103549 pacienți cu PCI propen-
sity-matched cu BAC bi-sau tricoronariană. La urmă-
rirea la 4 ani, a existat o mortalitate crescută cu PCI 
prin comparație cu CABG. În pofi da ajustării statistice, 
acest registru uriaș nu poate elimina variabilele intrica-
te și faptul că pacienții mai bolnavi ar fi  putut fi  atribuiți 
la PCI488.

În SYNTAX, rezultatele a 705 pacienți cu boală de 
TC diferă de cele ale celorlalți pacienți cu BAC trivas-
culară. Pentru acești pacienți nu a existat nicio diferență 
globală între CABG și PCI în termeni de mortalitate 
(8,4% CABG vs. 7,3% PCI; p = 0,64) sau IM (4,1 vs. 
6,9%; p = 0,14) dar s-a constatat o mai mare incidență a 
AVC cu CABG (4 vs. 1,2%; p = 0,02). Avantajul CABG 
a fost reducerea revascularizării repetate la 12% vs. 20% 
pentru stenturi (p = 0,004).

‘Premier of Randomized Comparison of Bypass Sur-
gery vs. Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in 
Patients with Left  Main Coronary Artery Disease’ (PRE-
COMBAT), un alt studiu randomizat cu 600 de pacienți 
cu boală de TC, a raportat un obiectiv compus de mor-
talitate, AVC și IM de 4,7% pentru CABG și 4,4% pen-
tru PCI489. În plus, incidența AVC a fost semnifi cativ 
mai mică decât în SYNTAX și a fost similară pentru 
PCI (0,4%) și CABG (0,7%). Ar trebui recunoscut că 
SYNTAX Trunchi Comun a fost o analiză de subgroup, 
iar PRECOMBAT nu a fost sufi cient de puternic pentru 
a decela o diferență între obiectivele clinice dure. Prin 
urmare, studii suplimentare de dimensiuni mari sunt 
necesare pentru stabilirea modului optim de revascula-
rizare a TC cu acest grad de complexitate [ex. the Eva-
luation of XIENCE PRIME or XIENCE V vs. Coronary 
Artery Bypass Surgery for Eff ectiveness of Left  Main 
Revascularization (EXCEL)].

Între timp, caracteristicile angiografi ce ale bolii de 
TC sunt cheia selecției între PCI și CABG (calcifi cări, 
ostial/mediu/distal, dimensiunile TC, leziuni distale, 
etc.) și cel puțin pentru o boală de TC de severitate mai 
joasă, PCI are rezultate cel puțin echivalente – dacă nu 
superioare – față de CABG.

Studiul Design of the Future Revascularization Eva-
luation in patients with Diabetes mellitus: Optimal 
management of Multivessel disease (FREEDOM) (vezi 
capitolul 9.2 despre diabet pentru detalii) – care a de-
monstrat o reducere semnifi cativă a rezultatului primar 
ischemic la 5 ani la pacienții tratați cu CABG vs. PCI 
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și complicații vasculare. Femeile au de asemenea rate 
crescute de complicații în cursul CABG dar, cu toate că 
numărul femeilor incluse în studii este limitat, rezulta-
tele nu indică diferențe legate de sex în ceea ce privește 
prognosticul496,497. Cu toate acestea, poate fi  prudentă 
adoptarea unei adordări mai conservatoare în ceea ce 
privește PCI și CABG la femei. 

Probabil cea mai importantă diferență între BAC la 
bărbați și la femei este aceea că femeile, prezentate cu 
IM și angina de două ori mai frecvent decât bărbații, nu 
au BAC obstructivă semnifi cativă23,480 (vezi secțiunea 
6.7.1 despre angina microvasculară). Totuși, noțiunea 
că aceste femei au artere coronare ‘normale’ ar trebui 
reconsiderată în lumina sub-studiului IVUS în Women’s 
Ischemia Syndrome Evaluation (WISE) care arată că, 
dintr-un eșantion de 100 astfel de femei, ~80% au avut 
ateroscleroză coronariană clară care era mascată prin 
remodelare pozitivă499. Până când sunt disponibile su-
fi  ciente studii bazate pe evidențe, femeile cu durere 
to racică și boală coronariană ne-obstructivă ar trebui 
eva luate pentru factori de risc CV și tratate conform 
stratifi cării riscului, așa cum este descris în Ghidul de 
pre venție a BCV37, suplimentat de tratament simpto-

9. GRUPURI ȘI CONSIDERAȚII SPECIALE

9.1. Femeile (vezi atașamentul web)
Boala arterială coronariană se manifestă la 5-10 ani 

mai târziu la femei decât la bărbați. Studiile recente in-
dică faptul că scăderea mortalității prin BAC nu se ex-
tinde la femeile tinere, la care aceasta a rămas constan-
tă493. Ghidurile pentru BCV sunt bazate în general pe 
studii conduse în principal pe bărbați, procentul mediu 
de femei înrolate în studii clinice începând cu 2006 fi -
ind de 30%494. Factorii de risc CV sunt aceeași atât la 
femei cât și la bărbați, deși distribuția lor diferă în timp 
și între regiuni. Angina stabilă este cea mai comună 
formă de prezentare inițială a BAC la femei495. Este bi-
necunoscut faptul că femeile cu BAC prezintă simpto-
me diferite de cele ale bărbaților. O parte din aceasta 
este datorată femeilor vârstice, simptomele devenind 
mai puțin specifi ce o dată cu înaintarea în vârstă. Mai 
multe studii au indicat diferențe legate de sex în ceea 
ce privește îngrijirea atât a BAC acute cât și cronice, 
în parte legate de diferențele în prezentare și fi ziopa-
tologie. Comparativ cu bărbații, femeile au rate cres-
cute de complicații procedurale, inclusiv deces, AVC 

Tabelul 34. Urmărirea pacienților cu boală arterială coronariană stabilă revascularizați
Recomandări Clasăa Nivelulb Ref.c

Măsuri generale 
Se recomandă ca toţi pacienţii revascularizaţi să benefi cieze de prevenţie secundară şi să fi e programaţi pentru vizitele de follow-up. I A 500
Se recomandă instruirea pacienţilor înainte de externare despre întoarcerea la muncă şi reluarea tuturor activităţilor. Pacienţii ar trebui avizaţi să ceară 
consult medical imediat dacă simptomele (re-)apar.

I C -

Terapia antiplachetară
Terapia antiplachetară unică (SAPT), uzual aspirina, este recomandată pe timp nelimitat. I A 172,333

501-503
Terapia antiplachetară duală (DAPT) este indicată, după BMS, cel puţin 1 lună. I A 501,502

504,505DAPT este indicată pentru 6 până la 12 luni după DES de generaţie a II-a I B
DAPT poate fi  folosită pentru mai mult de 1 an la pacienţii cu risc ischemic crescut (ex. tromboză de stent, SCA recurent sub DAPT, post IM/BAC difuză) şi 
risc scăzut de sângerare.

IIb B 504,505

DAPT pentru 1 până la 3 luni poate fi  folosită după implantare de DES la pacienţii cu risc crescut de sângerare sau care nu pot fi  operaţi sau cu tratament 
anicoagulant concomitent

IIb C -

Management-ul imagistic
La pacienţii simptomatici, imagistica de stres (ecocardiografi e, MRI sau scintigrafi a miocardică de perfuzie- SMP) este indicată mai curând decât ECG-ul de 
efort.

I C -

La pacienţii cu modifi cări ischemice la risc scăzut (<5 % din miocard) la imagistica de stres, se recomandă tratament medicamentos optimal. I C -
La pacienţii cu modifi cări ischemice la risc crescut (> 10% din miocard) la imagistica de stres, se recomandă angiografi e coronariană. I C -
Testul imagistic de stres tardiv (6 luni) după revascularizare poate fi  considerat pentru a detecta pacienţii cu restenoză după stentare sau ocluzia 
graftului indiferent de simptomatologied. IIb C -
Angiografi a tardivă de control (3-12 luni) poate fi  considerată după PCI la risc înalt (ex. boala de trunchi comun-TC), indiferent de simptomatologie.

IIb C -
Angiografi a sistematică de control, precoce sau tardiv după PCI, nu este recomandată. III C -
BMS = stent metalic simplu (bare metal stents); CABG = chirurgie de by-pass aorto-coronarian (coronary artery bypass graft surgery); DAPT = terapie antiplachetară duală (dual antiplatelet therapy); DES = stent farmacologic activ 
(drug eluting stents); ECG = electrocardiogramă; SCA = sindrom coronarian acut; MRI = rezonanţă magnetică (magnetic resonance imaging); PCI = intervenţie coronariană percutană (percutaneous coronary intervention); SAPT = 
terapie antiplachetară unică (single antiplatelet therapy); SMP = scintigrafie miocardică de perfuzie; TC = trunchi comun.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidenţă.
cReferinţă care susţine nivelul de evidenţă.
dSubgrupuri specifice de pacienţi cu indicaţie pentru test de stres precoce:
– pacienţi cu profesii în care siguranţa este critică (ex. piloţi, şoferi, diverse) şi sportivi de performanţă.
– pacienţi care vor să se implice în activităţi în care este necesar un consum crescut de oxygen.
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9.4 Pacienții vârstnici (vezi atașamentul web)
Această populație este particulară în mai multe mo-

duri:
(1) Prevalență înaltă a comorbidităților.
(2) Populația este de obicei sub-tratată și sub-repre-

zentată în studiile clinice.
(3) Diagnostic difi cil datorită simptomelor atipice și 

difi cultăților în efectuarea testelor de stres.
(4) Pacienții sunt mai frecvent îndrumați către PCI 

decât către CABG, dar vârsta ar trebui să nu fi e 
sin gurul criteriu pentru alegerea tipului de re-
vas cularizare.

(5) Risc crescut de complicații în timpul și după re-
vascularizarea coronariană.

9.5 Pacienții după revascularizare (vezi 
atașamentul web)
Când pacienții sunt foarte motivați, terapia și pre-

venția secundară ar trebui inițiate în timpul spitalizării. 
Strategiile de urmărire ar trebui centrate pe evaluarea 
simptomelor pacienților, pe statusul funcțional și pe 
prevenția secundară, și nu doar pe detectarea resteno-
zei sau ocluziei graft ului. Recomandările sunt date mai 
jos în Tabelul 34.

9.6 Revascularizarea repetată a pacienților 
revascularizați anterior prin by-pass coronarian 
(vezi atașamentul web)
Revascularizarea repetată la pacienții care au suferit 

CABG anterior ridică o provocare clinică. Considerațiile 
în determinarea modalității preferate de revascularizare 
includ vârsta pacientului, comorbiditățile și întinde rea 
bolii coronariene, precum și potențialul de deterio rare 
al graft ului patent, embolizarea intraluminală în graf-
tu rile de venă safenă, lipsa de potrivire a conductelor 
arteriale și venoase și instabilitatea circulației graft -in-
dependente. PCI poate fi  preferată la pacienții cu lezi-
uni discrete ale graft urilor și funcția VS conservată sau 
boală a vaselor native accesibilă. Chirurgia de by-pass 
repetată poate fi  preferată când vasele nu sunt potrivite 

matic individualizat pentru angină (vezi secțiunile 
7.5.1 și 7.5.2 despre tratamenul anginei microvasculare 
și vasospastice). În prezent, terapia de substituție hor-
monală (TSH) nu este recomandată pentru prevenția 
primară sau secundară a BCV.

9.2 Pacienții diabetici (vezi atașamentul web)
Mortalitatea datorată BCV este de 3 ori mai mare la 

bărbații diabetici și de două până la cinci ori mai mare 
la femeile diabetice comparativ cu persoanele non-di-
abetice de aceeași vârstă și sex. În recentul Ghid Euro-
pean de prevenție a BCV sunt recomandate o HbA1c 
țintă <7% (<53 mmol/mol) și o tensiune arterială țintă 
<140/85 mmHg. Prevalența înaltă a BAC semnifi cati-
ve și mortalitatea prohibitiv de mare cardiovasculară 
poate sugera utilitatea screening-ului de rutină ex-
tins la pacienții asimptomatici. În absența studiilor cu 
obiective majore care să confi rme un benefi ciu clinic, 
această strategie nu este recomandată. Revasculariza-
rea coronariană a pacienților diabetici rămâne o provo-
care. Decizia de a utiliza fi e PCI, fi e CABG ca metodă 
de revascularizare preferată ar trebui bazată pe factori 
anatomici alături de factori clinici și alți factori logistici 
sau locali (vezi capitolul 8 și Figura 6). Ca o regulă, PCI 
este recomandat pacienților diabetici cu boală univas-
culară. În schimb, date fi ind rezultatele studiului FREE-
DOM, CABG este recomandat pacienților diabetici cu 
boală multivasculară după discuția în Heart Team.

9.3 Pacienții cu boală renală cronică (vezi 
atașamentul web)
Boala renală cronică este un factor de risc pentru - și 

puternic asociat cu - BAC și are un impact major asu-
pra prognosticului și deciziilor terapeutice. Ulilizarea 
medicamentelor și a agenților de contrast iodați expun 
pacienții la complicații multiple. Acesta reprezintă de 
asemenea un grup de pacienți puțin explorat în studi-
le clinice, cu date limitate în ceea ce privește medicina 
bazată pe dovezi.

Tabelul 35. Opțiuni de tratament în angina refractară
Recomandări Clasăa Nivelb Ref.c

CPEÎ ar trebui considerată pentru uşurarea simptomelor la pacienţii cu angină refractară invalidantă la strategiile optimale medicale şi de revasculariza-
re. IIa B 509,510
SNET poate fi  considerată pentru ameliorarea simptomelor anginei refractare invalidante la strategiile optimale medicale şi de revascularizare.

IIb C -
SMS poate fi  considerată pentru ameliorarea simptomelor şi a calităţii vieţii la pacienţii cu angină refractară invalidantă la strategiile optimale medicale 
şi de revascularizare. IIb B 511
RTM nu este indicată la pacienţii cu angină refractară invalidantă la strategiile optimale medicale şi de revascularizare. III A 514
CPEÎ = contrapulsaţie externă îmbunătăţită; RTM = revascularizare transmiocardică; SMS = stimularea măduvei spinării; SNET = stimulare nervoasă electrică transcutanată.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
cReferinţa care susţine nivelul de referinţă.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 2, 2014



Ghid de management al bolii coronariene stabile

9.8 Angina refractară (vezi atașamentul web)
Termenul de ‘angină refractară’ este defi nit ca “o 

con  diție cronică cauzată de ischemia miocardică rever-
si bilă stabilită clinic în prezența BAC, care nu poate fi  
con trolată adecvat printr-o combinație de tratament 
medicamentos, angioplastie sau by-pass coronarian”. 
Pentru acest grup de pacienți, a apărut un număr de 
opțiuni terapeutice, inclusiv unele opțiuni farmacolo-
gice noi (vezi secțiunea 7.1.3.2 despre medicamente) și 
tratamente non-farmacologice (vezi Tabelul 35).

Printre tratamentele non-farmacologice, terapia 
con trapulsație externă îmbunătățită și tehnicile neuro-
s ti mulatorii au arătat că pot ameliora simptomele și pot 
îmbunătăți calitatea vieții, deși evidențele convingă-
toare privind reducerea atât a poverii ischemice cât și 
a mortalității lipsesc încă. În schimb, revasculariza-
rea miocardică transmiocardică sau percutană au fost 
aban donate datorită faptului că erau inefi ciente.

pentru PCI și când există o distalitate a vaselor bună 
pentru plasarea graft uilor de by-pass.

Folosirea dispozitivelor de protecție embolică dista-
lă este recomandată în intervențiile pe graft uri de venă 
safenă. Orice strategie de revascularizare necesită a fi  
acompaniată de optimizarea terapiei medicamentoase 
cu medicamente antianginoase și reducerea factorilor 
de risc.

9.7 Ocluzia cronică completă (vezi atașamentul 
web)
Ocluzia cronică completă (OCC) este identifi cată în 

15-30% din pacienții îndrumați către arteriografi e co-
ronariană. Ocluzia cronică completă este asociată cu 
un prognostic mai grav. Revascularizarea necesită a fi  
discutată la pacienții cu simptome de ocluzie sau arii 
ischemice întinse. Intervenția coronariană percutană 
(PCI) a OCC este din punct de vedere tehnic provo-
catoare și solicită familiaritate cu tehnicile avansate și 
echipamentul specializat. Tratamentul chirurgical, cu 
implantarea distală a graft ului de by-pass, este, de ase-
menea, o opțiune validă de discutat.

Figura 6. Intervenția coronariană percutană (PCI) sau chirurgia de by-pass aorto-coronarian (CABG) (coronary artery bypass graft  surgery) în boala arterială 
coronariană stabilă fără implicarea trunchiului coronarian comun stâng.

CABG = by-pass aorto-coronarian (coronary artery bypass graft ); IVA = artera interventriculară anterioară; PCI = intervenție coronariană percutană (percutaneous coronary 
intervention).
astenoză >50% și dovada ischemiei, stenoză >90% în două proiecții angiografi ce sau FFR = 0,80.
bCABG este opțiunea preferată la majoritatea pacienților, mai puțin pacienții cu comorbidități și cei care necesită discuție în Heart Team. În conformitate cu practica locală 
(constrângeri de timp, volum de muncă) transferul direct spre CABG poate fi  permis la acești pacienți la risc scăzut, când discuția formală într-o echipă multidisciplinară nu este 
necesară (adaptat din Ghidul ESC/EACTS de Revascularizare Miocardică 2010).
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9.9 Asistența medicală primară (vezi atașamentul 
web)
Medicii care acordă asistență medicală primară au 

un rol important în identifi carea și management-ul pa-
cienților cu BACS. În particular:
 identifi carea acelor pacienți prezentați cu simp-

tome de BACS posibilă care necesită evaluare și 
investigare ulterioară

 identifi carea acelora la risc crescut de a dezvolta 
BACS și asigurarea că factorii de risc modifi c-
abili sunt gestionați activ, cu intervenții asupra 
stilului de viață și terapeutice, în scopul de a le 
reduce riscul viitor

 asigurarea că pacienții cu BACS sunt conștienți 
de benefi ciile, atât în ceea ce privește controlul 
simp tomelor cât și a prognosticului, ale terapiei 
medicale optimale și, în cazurile potrivite, ben-
efi ciile intervenției percutane sau chirurgiei

 stabilirea unei abordări sistematice în urmă rirea 
pacienților cu BACS, la intervale corespun ză toa-
re, pentru ca medicul ce acordă asistență pri ma-
ră să re-evalueze simptomele clinice, medi cația 
și factorii de risc ai pacientului. 

9.10 Lacune în evidență (vezi atașamentul web)
Acest ghid are limitări inerente în ceea ce privește 

dovezile existente, incertitudini privind cele mai bune 
metode imagistice, care este cea mai bună abordare far-
macologică modernă și care este benefi ciul real al re-
vasculărizării miocardice.
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