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Prefa ��  

În arhitectura form� rii medicale universitare, cursurile � i materialele didactice nu 
reprezint�  doar instrumente de transmitere a informa�iei, ci veritabile repere de construc�ie 
profesional� . Din perspectiva mea de Decan al Facult�� ii de Medicin� , consider c�  una dintre 
responsabilit�� ile esen�iale ale unei � coli medicale moderne este aceea de a oferi studen�ilor s� i 
acces la cunoa� tere actualizat� , riguros structurat�  � i ancorat�  în realit�� ile medicinei 
contemporane. Într-un domeniu precum cardiologia, aceast�  misiune devine cu atât mai 
important� . 

Cardiologia se afl�  ast� zi printre specialit�� ile cu cea mai rapid�  dinamic�  de dezvoltare. 
Progresele din ultimele decenii au fost remarcabile: de la rafinarea mecanismelor 
fiziopatologice � i extinderea metodelor imagistice, pân�  la apari�ia unor terapii inovatoare, a 
unor interven�ii tot mai sofisticate � i a unei abord� ri integrate, centrate pe pacient � i pe reducerea 
riscului cardiovascular global. Într-un asemenea context, actualizarea permanent�  a 
con�inutului educa�ional nu mai este doar un deziderat academic, ci devine o necesitate 
fundamental� . A forma ast� zi un viitor medic pe baza unor informa�ii incomplete sau dep�� ite 
înseamn�  a-l trimite mâine în practica medical�  insuficient preg� tit pentru complexitatea real�  
a pacientului cardiovascular. 

Importan�a cardiologiei dep�� e� te îns�  cu mult grani�ele unei singure discipline. Bolile 
cardiovasculare continu�  s�  reprezinte principala cauz�  de morbiditate � i mortalitate în 
majoritatea �� rilor europene, inclusiv în România, având un impact major asupra duratei � i 
calit�� ii vie�ii, asupra dizabilit�� ii, asupra costurilor sistemului de s� n� tate � i asupra echilibrului 
social în ansamblu. Din acest motiv, modul în care pred� m cardiologia în facultate nu 
influen�eaz�  doar parcursul profesional al studentului, ci, indirect, � i s� n� tatea public�  a 
genera�iilor viitoare. Fiecare no�iune clar în�eleas� , fiecare algoritm diagnostic bine însu� it, 
fiecare principiu terapeutic actualizat poate deveni, în timp, o decizie corect�  la patul 
bolnavului, o complica�ie prevenit� , o via��  salvat� . 

Acest nou curs de cardiologie vine tocmai în întâmpinarea acestei nevoi de actualitate, 
claritate � i relevan��  clinic� . El reflect�  nu doar expertiza profesional�  � i efortul academic al 
colectivului Clinicii Universitare de Cardiologie, ci � i angajamentul unei comunit�� i 
universitare de a men�ine standarde înalte în educa�ia medical� . În calitate de Decan, privesc 
apari�ia unor asemenea lucr� ri ca pe un semn de maturitate institu�ional�  � i de responsabilitate 
academic� . O facultate puternic�  nu este definit�  doar de tradi�ia sa, ci � i de capacitatea de a-� i 
reînnoi permanent instrumentele de formare, de a r� spunde exigen�elor prezentului � i de a 
preg� ti lucid viitorul. 

Sunt convins c�  valoarea unui curs nu st�  doar în acurate�ea informa�iei pe care o 
con�ine, ci � i în felul în care reu� e� te s�  formeze un anumit mod de gândire: disciplinat, critic, 
integrativ � i profund orientat c� tre pacient. În medicin� , � i mai ales în cardiologie, nu este 
suficient s�  cuno� ti defini�ii � i clasific� ri; este necesar s�  în�elegi rela�ii, s�  recuno� ti priorit�� i, 
s�  anticipezi riscuri � i s�  iei decizii într-un cadru dinamic, uneori sub presiunea timpului. De 
aceea, un curs modern trebuie s�  fie mai mult decât un compendiu de informa�ii: trebuie s�  fie 
un ghid de formare a ra�ionamentului clinic. 
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Îmi exprim convingerea c�  acest curs va reprezenta un sprijin real pentru studen�i, o 
resurs�  valoroas�  pentru formarea lor � i, dincolo de spa�iul universitar, o investi�ie autentic�  în 
calitatea medicinei de mâine. În cele din urm� , fiecare genera�ie de studen�i pe care o form� m 
poart�  mai departe nu doar cuno� tin�ele primite, ci � i standardele pe care le-am considerat 
demne de profesia medical� , iar atunci când aceste standarde sunt înalte, actuale � i construite 
cu responsabilitate, beneficiul lor se r� sfrânge inevitabil asupra întregii societ�� i. 

 

Timi� oara        Prof. Dr. Bogdan Timar 

Martie 2026 
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B 

BAC / CABG – by-pass aorto-coronarian 
BAP – boal�  arterial�  periferic�  
BB – beta-blocant 
BCR / CKD – boal�  cronic�  de rinichi 
BID – de dou�  ori pe zi 
BLS – basic life support 
BMS – stent metalic simplu 
BNP – peptid natriuretic de tip B 
BNS – boal�  de nod sinusal 
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PCR – protein�  C reactiv�  
CRT– terapie de resincronizare cardiac�  
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FE – frac�ie de ejec�ie 
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FFR – rezerva frac�ional�  de flux 
FT3 / FT4 – triiodotironin�  liber�  / tiroxin�  liber�  
FV – fibrila�ie ventricular�  

 

G 

GPIIb/IIIa  – receptor plachetar GPIIb/IIIa 

 

H 

HAS-BLED – scor de risc hemoragic 
HbA1c – hemoglobin�  glicozilat�  
HCM-risk SCD – scor de risc moarte subit�  în cardiomiopatia hipertrofic�  
HIV  – virusul imunodeficien�ei umane 
HLA  – antigen leucocitar uman 
HNF – heparin�  nefrac�ionat�  
HTA  – hipertensiune arterial�  
HTP – hipertensiune pulmonar�  
HVS – hipertrofie ventricular�  stâng�  

 

I 

IABP – balon de contrapulsa�ie intraaortic�  
IC – insuficien��  cardiac�  
ICD – defibrilator cardiac implantabil 
ICT / ICV  – istm cavotricuspidian 
IDL  – lipoproteine cu densitate intermediar�  
IGB – indice glezn� –bra� 
IL-1 	  / IL-6 / IL-18  – interleukine 
IMA  – infarct miocardic / infarct miocardic acut 
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IRM  – imagistic�  prin rezonan��  magnetic�  
ISDN – izosorbid dinitrat 
i.v. – intravenos 
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K 

KL	L	L	L	 – ion potasiu 
kg – kilogram 

 

L 

LDL  – low-density lipoprotein 
LGE – late gadolinium enhancement 
HGMM  – heparine cu greutate molecular�  mic�  
Lp(a) – lipoproteina(a) 

 

M 

MAPSE – mitral annular plane systolic excursion 
MCE – masaj cardiac extern 
MRA  – antagoni� ti ai receptorilor mineralocorticoizi 
MSC – moarte subit�  cardiac�  
ms – milisecunde 

 

N 

NaL	L	L	L	 – ion sodiu 
NAV – nod atrioventricular 
NETs – neutrophil extracellular traps 
NICE – National Institute for Health and Care Excellence 
NLRP3 – inflammasom NOD-like receptor family pyrin domain containing 3 
NT-proBNP – fragment N-terminal al pro-BNP 
NYHA  – New York Heart Association 

 

P 

PAP – presiune arterial�  pulmonar�  
PCI / PTCA – interven�ie coronarian�  percutan�  
PCSK9 – proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
PERC – Pulmonary Embolism Rule-out Criteria 
PESI – Pulmonary Embolism Severity Index 
PET – tomografie cu emisie de pozitroni 
PFA – abla�ie prin câmp pulsatil 
PM – pacemaker 
PR / QRS / QT / QTc / RR – intervale electrocardiografice 
PSAP – presiune sistolic�  în artera pulmonar�  
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R 

RAA – reumatism articular acut 
RAAS / SRAA – sistemul renin� –angiotensin� –aldosteron 
RCP – resuscitare cardiopulmonar�  
RFG – rata filtr� rii glomerulare 
ROS – reactive oxygen species 

 

S 

SaO
  – satura�ie arterial�  a oxigenului 
S3 – zgomot cardiac III 
SCORE – Systematic Coronary Risk Evaluation 
SPECT – tomografie cu emisie de foton unic 
STEMI  – infarct miocardic cu supradenivelare ST 
SVA / SVB – suport vital avansat / suport vital de baz�  

 

T 

TA / TAS / TAD – tensiune arterial�  
TAPSE – tricuspid annular plane systolic excursion 
TEP – tromboembolism pulmonar 
TEVAR  – reparare endovascular�  a aortei toracice 
TEV – tromboembolism venos 
TRIN  – tahicardie prin reintrare intranodal�  
TSH – hormon tireostimulator 
TV – tahicardie ventricular�  
TVP – tromboz�  venoas�  profund�  

 

U 

UI  – unit�� i interna�ionale 

 

V 

VA-ECMO / VV-ECMO  – ECMO veno-arterial / veno-venos 
VAD – dispozitiv de asistare ventricular�  
VD – ventricul drept 
VLDL  – lipoproteine cu densitate foarte joas�  
VP – ven�  pulmonar�  
VS – ventricul stâng 
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VSH – viteza de sedimentare a hematiilor 
VTD / VTS – volum telediastolic / volum telesistolic 
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Capitolul 1. APARATUL CARDIOVASCULAR:  

EVALUARE DIAGNOSTIC �  � I INVESTIGA� II PARACLINICE.  

RISCUL CARDIOVASCULAR GLOBAL 

SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ � R, ANDREEA FAUR-GRIGORI,  
SIMINA CRI� AN, RALUCA COIFAN, ALINA-RAMONA COZLAC,  

CONSTANTIN-TUDOR LUCA 

 
I. Anamneza 
Anamneza constituie cea mai important�  surs�  de informa�ii cu privire la boala unui 

pacient � i ofer� , al� turi de examenul obiectiv, baza unei selec�ii �intite a examenelor paraclinice 
ce vor fi efectuate ulterior. Investiga�iile paraclinice nu vor înlocui niciodat�  examinarea clinic�  
a bolnavului, ci doar o completeaz� , oferind, astfel, certitudine cu privire la diagnostic. 

Anamneza cuprinde investigarea simptomelor relatate de pacient, motivele intern� rii, 
istoricul bolii, antecedentele heredocolaterale, antecedentele personale � i condi�iile de munc� . 

 
1. Vârsta 
Vârsta pacientului reprezint�  un element important în orientarea etiologic�  a patologiei 

cardiovasculare. 
La tineri, predomin�  leziunile valvulare, afect� rile miocardice � i pericardice, frecvent 

în contextul infec�iilor virale sau bacteriene, precum � i hipertensiunea arterial�  secundar�  
bolilor renale, inclusiv stenozei de arter�  renal� . 

La adult, aceste patologii se men�in cu o inciden��  relativ constant� , la care se adaug� , 
îns� , patologia vascular�  asociat�  diabetului zaharat � i procesului de ateroscleroz� . 

La vârstnici, domin�  patologia aterosclerotic� , cu afectare cerebral� , coronarian�  � i 
periferic� . 

 
2. Sexul 
Sexul pacientului influen�eaz�  inciden�a anumitor afec�iuni cardiovasculare. Astfel, la 

b� rba�i se întâlnesc mai frecvent trombangeita obliterant�  � i leziunile aortice, în timp ce la femei 
predomin�  patologia valvei mitrale � i arterita Takayasu. 

 
3. Antecedente heredocolaterale 
Factorii genetici au un rol bine documentat în apari�ia unor boli cardiovasculare. Ace� tia 

sunt implica�i în cardiopatiile congenitale, cardiomiopatia hipertrofic�  (cu inciden��  familial�  
crescut� ), sindromul Marfan, precum � i în ateroscleroza coronarian�  cu transmitere familial� , 
adesea corelat�  cu hipercolesterolemia familial� . De asemenea, diabetul zaharat � i 
hipertensiunea arterial�  prezint�  agregare familial� . 

În anamnez�  este important�  � i investigarea patologiei ap� rute în cursul sarcinii la 
mam� . 

 
4. Antecedente personale patologice � i fiziologice 
Antecedentele personale patologice pot orienta diagnosticul etiologic al bolii 

cardiovasculare: 
·  infec�iile streptococice (faringite, amigdalite), reumatismul articular acut � i 

scarlatina pot fi asociate cu afectarea cardiac�  reumatismal� ; 
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·  infec�iile virale (Coxsackie, Echo, Polio, SARS-CoV-2) pot determina miocardite 
sau pericardite; 

·  tuberculoza este relevant�  pentru pericardita acut�  sau pericardita cronic�  
constrictiv� ; 

·  afec�iunile respiratorii cronice pot conduce la afectarea cordului drept; 
·  bolile endocrine (hipertiroidismul, feocromocitomul) pot determina cardiomiopatii; 
·  bolile renale reprezint�  o cauz�  important�  de hipertensiune arterial�  secundar� ; 
·  diabetul zaharat constituie un factor major de risc cardiovascular prin 

macroangiopatie (ateroscleroz�  cerebral� , coronarian� , arteriopatie periferic� ) � i 
microangiopatie (afectare renal� , ocular�  � i neuropatie diabetic� , prin afectarea vasa 
nervorum). 

Antecedentele personale fiziologice sunt de asemenea relevante: menopauza este 
asociat�  cu cre� terea riscului de boal�  coronarian�  la femei, ajungând aproape egal cu cel al 
b� rba�ilor, iar sarcina poate reprezenta un moment de debut sau de depistare al unei patologii 
cardiace. 

 
5. Condi�ii de via��  � i munc�  
Evaluarea condi�iilor de via��  � i munc�  este esen�ial�  în anamneza cardiovascular� . 

Alimenta�ia bogat�  în gr� simi saturate favorizeaz�  dislipidemiile � i ateroscleroza, consumul 
excesiv de dulciuri este asociat cu obezitatea � i diabetul zaharat, iar aportul crescut de sare 
contribuie la apari�ia hipertensiunii arteriale. Fumatul reprezint�  un factor major de risc pentru 
ateroscleroz� . 

La femei, utilizarea anticoncep�ionalelor poate favoriza apari�ia hipertensiunii arteriale 
� i a fenomenelor trombotice.  

Consumul cronic de alcool este recunoscut ca factor etiologic al cardiomiopatiei 
alcoolice. De asemenea, este descris „Holiday Heart Syndrome”, situa�ie în care consumul 
excesiv de alcool asociat efortului fizic intens poate declan� a tulbur� ri de ritm cardiac (cel mai 
frecvent fibrila�ie atrial� ) sau sindroame coronariene acute. 

Condi�iile de munc�  caracterizate prin stres cronic, insomnie � i expunere prelungit�  la 
noxe profesionale pot contribui la apari�ia pneumoconiozelor � i, secundar, a cordului pulmonar 
cronic. 

 
II. Simptome majore 
II.1. Durerea toracic�  
Durerea toracic�  poate fi de cauz�  cardiac�  sau extracardiac�  � i reprezint�  motivul 

pentru care pacien�ii se prezint�  cel mai frecvent la medic. Diferen�ierea cauzelor durerii 
toracice este esen�ial� . 

Durerea anginoas�  tipic�  se localizeaz�  retrosternal, în treimea inferioar�  a sternului, 
iradiaz�  clasic în um� rul stâng � i pe marginea cubital�  a bra�ului stâng, pân�  în ultimele 2 
degete, dar frecvent iradiaz�  � i spre gât, mandibul� , ambii umeri. Pot exista localiz� ri atipice 
(epigastru, torace posterior) sau poate s�  se manifeste ca o jen�  sau discomfort strict în maxilarul 
inferior, umeri, mâini. La un bolnav cu un istoric coronarian vechi, este important a fi întrebat 
dac�  simptomele actuale au caracteristici în comun cu simptomele din trecut. Durerea anginoas�  
apare în condi�ii de efort  � i este o durere extrem de intens� , cu caracter constrictiv, arsur� , ce 
dureaz�  de la 1 minut pân�  la 10-15 minute, r� spunzând prompt la administrarea de 
nitroglicerin�  sau spontan, la întreruperea efortului. De cele mai multe ori, este înso�it�  de 
anxietate, senza�ia de moarte iminent� , posibil transpira�ii. Factori favorizan�i pentru angina 
pectoral�  sunt: efortul, stresul, fumatul � i expunerea la frig. 

Durata mai mare de 15-20 de minute sugereaz�  diagnosticul de sindrom acut coronarian, 
mai ales când nu cedeaz�  dup�  administrarea nitroglicerinei. În infarctul miocardic acut, cu 
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prec� dere în localiz� rile inferioare, durerea este înso�it�  de simptome care exprim�  solicitarea 
sistemului nervos autonom, cum sunt grea�a, v� rs� turile � i diaforeza. 

Angina pectoral�  semnific� , practic, expresia clinic�  a ischemiei miocardice, secundare 
dezechilibrului dintre sc� derea aportului � i cre� terea necesarului de oxigen la nivelul 
miocardului. Cea mai frecvent�  cauz�  a acestui dezechilibru o constituie stenoza arterelor 
coronare, consecin�a procesului de ateroscleroz� , îns�  poate fi � i expresia altor suferin�e 
cardiace (cum ar fi stenoza aortic� , cardiomiopatia hipertrofic�  obstructiv� ) sau noncardiace 
(de pild� , tireotoxicoza, anemia � i st� rile cu debit cardiac crescut). 

Durerea din pericardita acut�  are caracter pleuritic, este intens� , prelungit� , localizat�  
precordial, cu caracter continuu, se accentueaz�  cu respira�ia, tusea � i schimbarea pozi�iei 
corpului; se înso�e� te de frec� tura pericardic�  la ausculta�ia cordului. Frec� tura pericardic�  
dispare în condi�iile acumul� rii lichidului pericardic în cantitate mare, când în schimb, apar 
semne de tamponad�  cardiac� . Durerea din disec�ia acut�  de aort�  apare, de regul� , la pacien�ii 
cu factori de risc pentru aceasta (hipertensiune arterial� , boli de colagen, cum este sindromul 
Marfan) � i se caracterizeaz�  prin debut brusc, intensitate foarte crescut� , cu localizare care 
sugereaz�  locul de debut � i progresia disec�iei. Astfel, durerea din disec�ia aortei ascendente se 
poate manifesta cu dureri toracice anterioare, iar cea din disec�ia de aort�  descendent�  prin 
dureri la nivelul toracelui posterior, interscapulovertebral. Pot fi decelate asimetrie de puls � i 
tensiune, dar � i pr� bu� ire tensional�  rapid� . 

Cauzele extracardiace ale durerii toracice sunt: 
·  Pulmonare: pneumonie � i/sau pleurezie, pneumotorax, neoplazie, embolie pulmonar� , 

hipertensiune pulmonar� . 
·  Digestive: durerea din afec�iunile digestive poate iradia spre treimea inferioar�  a sternului; 

spasmul cardial realizeaz�  o durere retrosternal�  foarte intens� , legat�  de momentul 
alimentar, care cedeaz�  la nitroglicerin� . Hernia hiatal�  � i esofagita de reflux pot da dureri 
în epigastru � i spre stern � i sunt, de asemenea, legate de momentul alimentar. 

·  Musculo-scheletale: costocondrit�  (sindrom Tietze), afectarea discurilor intervertebrale, 
traumatism, periartrita scapulohumeral� . 

·  Infec�ioase: Herpes zoster. 
·  Psihogene: anxietate, hiperventila�ie. 

 
II.2. Dispneea 

Dispneea se define� te drept percep�ia con� tient� , nepl� cut�  a efortului respirator � i 
reprezint�  un simptom cardinal al bolilor cardiace. Bolnavii cu patologie cardiac�  pot prezenta 
dispnee de repaus sau de efort, ortopnee, dispnee paroxistic�  nocturn�  sau edem pulmonar acut. 
În mod uzual, dispneea cardiac�  este o dispnee inspiratorie, înso�it�  de polipnee. 
·  În insuficien�a cardiac� , cre� terea presiunii în venele pulmonare � i sistemice determin�  

apari�ia dispneei progresive de efort, ini�ial la eforturi mari, ulterior la eforturi din ce în ce 
mai mici (cre� terea presiunii telediastolice în ventriculul stâng, staz�  în venele pulmonare, 
cu cre� terea presiunii în capilarele pulmonare). 

·  Ortopneea : este dispneea care apare în clinostatism � i care este ameliorat� , pân�  la 
dispari�ie, la revenirea în ortostatism (dispnee de decubit). 

·  Dispneea paroxistic�  nocturn�  : bolnavul se treze� te brusc noaptea, cu senza�ia de sufocare, 
anxietate pronun�at� , fiind necesar�  ridicarea în ortostatism. Frecvent, apare 
bronhospasmul, de unde � i denumirea de astm cardiac. 

·  Edemul pulmonar acut: este secundar condi�iilor în care cre� te mult � i brutal presiunea 
venoas�  pulmonar� , scade complian�a pulmonar�  � i cresc rezisten�ele pulmonare; pacientul 
este în ortostatism, cu anxietate ridicat� , tahipnee, tu� e� te � i expectoreaz�  o sputa aerat� , 
rozat� , cu striuri sanguinolente. 
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Diagnosticul diferen�ial al dispneei de natur�  cardiac�  se face cu dispneea din bolile 
pulmonare, ale c� ilor respiratorii � i pleurei (pneumonie, pleurezie, astm bron� ic, 
bronhopneumopatie cronic�  obstructiv� , pneumotorax), afec�iunile cutiei toracice, suferin�ele 
cu impact general (tireotoxicoza, anemia, acidoza metabolic� ) sau psihogen� . 

 
II.3. Tusea 
Este un simptom prezent � i în suferin�ele cardiace, cu specificitate redus� . Apare ca 

urmare a stimul� rii inflamatorii, mecanice sau chimice a receptorilor. Tusea poate fi seac�  
(edemul sau staza pulmonar� , prin compresiunea mediastinal�  din anevrismul de aort�  sau 
secundar�  dilat� rii atriului stâng), tuse cu expectora�ie spumoas� , rozat� , în edemul pulmonar 
acut sau hemoptoic� , în infarctul pulmonar, anevrismul de aort�  toracic�  rupt în trahee. 

 
II.4. Palpita�iile 
Palpita�iile, în general, se definesc ca o percep�ie nepl� cut�  a b� t� ilor cardiace, 

incluzând un spectru larg de simptome care pot reflecta patologia cardiac�  (de obicei, aritmii: 
extrasistole, tahi � i bradiaritmii, dar � i o regurgitare aortic�  sever� , persisten�a de canal arterial, 
o fistul�  arterio-venoas� ) sau noncardiac�  (anemie, tireotoxicoz� , feocromocitom, sindrom 
carcinoid). 

Este esen�ial�  ob�inerea unor date privind factorii precipitan�i, modul de debut, 
condi�iile asociate: 
·  Efortul: poate suprima palpita�iile atunci când acestea sunt induse de extrasistole ap� rute pe 
cord normal; poate provoca o tulburare de ritm ventricular în contextul ischemiei miocardice. 
·  Emo�iile: pot provoca tahicardie sinusal�  sau tahiartimii supraventriculare (debutul fiind 
brusc). 
·  Postura: poate determina apari�ia unei reac�ii vaso-vagale, cu hipotensiune arterial�  � i bradi 
sau tahicardie. 
·  Alcoolul: poate favoriza apari�ia tahicardiei sinusale/fibrila�iei atriale. 
·  Debutul: un debut � i un sfâr� it bru� te orienteaz�  c� tre o tahicardie paroxistic�  
supraventricular� ; o cre� tere � i o descre� tere lente orienteaz�  c� tre tahicardie sinusal� , aritmii 
ventriculare. 
·  Iregularitatea ritmului poate sugera prezen�a fibrila�iei atriale. 
·  Manevrele vagale care opresc episodul (Valsalva, tuse): indic�  o tahicardie paroxistic�  
supraventricular� . 

 
II.5. Sincopa 
Sincopa este definit�  ca pierderea cuno� tin�ei, secundar�  perfuziei cerebrale inadecvate. 

Dup�  etiologie, sincopele pot fi clasificate ca fiind cardiogene, neurogene sau neuro-
cardiogene. Sincopa cardiac�  se caracterizeaz�  prin pierderea brutal�  a cuno� tin�ei, f� r�  aur�  
sau prodrom, cu durat�  scurt�  � i recuperare rapid� . Medicul trebuie s�  afle date legate de ,,cei 
3 P”: factorii provocatori (de exemplu, efortul, prin sc� derea debitului cardiac, induce sincop�  
în stenoza aortic�  sau cardiomiopatia hipertrofic�  obstructiv� ; stimularea, prin gesturi sau 
îmbr� c� minte neadecvat� , a sinusului carotidian, la pacien�ii cu hipersensibilitatea acestuia); 
elementele prodromale, utile, cu prec� dere, pentru diagnosticul diferen�ial; factorii posturali 
(de exemplu, modific� rile de pozi�ie, din clino în ortostatism, pot induce sincop�  la pacien�ii cu 
cardiomiopatie hipertrofic�  obstructiv� , mixom atrial sau prolaps de valv�  mitral� ). 

 
II.6. Alte simptome 

·  Fatigabilitatea: st� rile de oboseal�  pot s� simetri nu aib�  o cauz�  cardiovascular�  sau pot 
reflecta diminuarea debitului cardiac, hipotensiune arterial�  sau pot fi echivalen�e ale anginei 
pectorale. 
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·  Simptome digestive: inapeten�� , gre�uri, v� rs� turi ce pot înso�i staza visceral� , hepatalgii în 
insuficien�a cardiac�  dreapt�  decompensat� , disfagie sau sughi� în compresiunile esofagiene sau 
mediastinale determinate de atriul stâng dilatat sau de un anevrism aortic; embolia mezenteric�  
realizeaz�  durere abdominal�  brutal instalat� , oprire de tranzit, la pacien�ii cu condi�ie 
emboligen� . 
·  Epistaxisul – se asociaz�  frecvent salturilor tensionale sau are semnifica�ie clinic�  de 
supradozaj al medicamentelor anticoagulante. 
·  Claudica�ia intermitent� : durere la mers în gambe, cel mai frecvent relatat�  de bolnav ca 
ap� rând la un num� r relativ fix de pa� i, se întâlne� te în ischemia cronic�  a membrelor inferioare. 
·  Cefaleea – cu caracter occipital sau în "casc� ", frecvent matinal�  în hipertensiunea arterial� ; 
temporo-parietal� , înso�it�  de modific� ri locale, în arterita Horton (arterita temporal�  – la 
vârstnici); cefaleea difuz�  din cordul pulmonar cronic cu hipoxie � i hipercapnie. 
·  Hemoptizia: în stenoza mitral� , hipertensiunea pulmonar�  idiopatic� , embolia pulmonar� , 
infarctul pulmonar, bolile cardiace congenitale cianogene, cu circula�ie bron� ic�  exagerat� , la 
pacien�ii cu tratament antiagregant plachetar sau anticoagulant, ruptura unui anevrism de aort�  
la nivelul arborelui bron� ic. 
 

III.  Examenul obiectiv 
III.1. Examenul obiectiv general 
Tipul constitu�ional 

·  Dezvoltarea deficitar� , uneori nanismul, este sugestiv�  pentru cardiopatii congenitale sau 
leziuni valvulare severe instalate în copil� rie (stenoza mitral� ); 

·  tipul Marfan – longilin, astenic, degete lungi ("arahnodactilie"), torace înfundat; 
·  tip constitu�ional particular din coarcta�ia de aort� , cu asimetrie între membrele 

inferioare (atrofice) � i aspectul normal al jum� t�� ii superioare. 
Faciesul:  

·  palid, cu pulsa�ii la nivelul gâtului, în leziunile aortice;  
·  faciesul mitral, cu buze cianotice � i eritem al obrajilor;  
·  palid, teros (cafea cu lapte) în endocardita bacterian� ;  
·  cianoza cald� , cu conjunctive congestionate � i cianoza limbii � i mucoasei jugale în cordul 

pulmonar cronic  
·  cianoz�  rece - în insuficien�a cardiac�  sever� , cianoza nasului, buzelor � i pome�ilor; 
·  xantelasmele, frecvent la nivelul unghiului intern al pleoapelor, pot sugera dislipemia. 

Pozi� ia – atitudinea 
·  Pacientul cianotic, dispneic, dar care tolereaz�  decubitul dorsal, sugereaz�  insuficien�a 

cardiac�  dreapt�  din afec�iunile respiratorii;  
·  Ortopneea- insuficien�a ventricular�  stâng� ;  
·  pozi�ia mahomedan� , în pericardita lichidian� ;  
·  squattingul, în bolile cardiace congenitale cianogene.   

Cianoza este un semn obiectiv frecvent. Ea poate fi periferic� : în vasoconstric�ia 
generalizat�  din Sindromul Raynaud, sc� derea debitului cardiac, emboliile periferice. Cianoza 
central�  apare în suferin�ele respiratorii cronice cu afectarea cordului drept, în cardiopatiile 
congenitale cu � unt dreapta-stânga. Cianoza fe�ei, împreun�  cu cea a gâtului, a jum� t�� ii 
superioare a trunchiului (torace, membre superioare) � i desen venos accentuat, asociat cu edem, 
constituie cianoza � i "edemul în pelerin� " sugestiv pentru o compresiune pe vena cava 
superioar� . 

Paloarea general�  se poate datora sc� derii debitului cardiac (insuficien��  cardiac�  
sever� ), poate ap� rea la bolnavii cu valvulopatii aortice, endocardit�  bacterian� , sindroame 
anemice. 
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Examenul obiectiv al extremit�� ilor poate eviden�ia, în afar�  de tipul de cianoz� , 
prezen�a hipocratismului digital, pete� ii în infec�iile streptococice, nodulii Osler în endocardita 
bacterian�  avansat� .  

Edemele: prezen�a edemelor la nivelul membrelor inferioare poate indica insuficien�a 
cardiac�  (de regul� , acestea sunt simetrice � i tind s�  progreseze de jos în sus, fiind nedureroase, 
las�  godeu, iar tegumentele sunt reci, cianotice) sau insuficien�a venoas�  cronic�  (se asociaz�  
frecvent cu modific� ri trofice cutanate). Edemele presacrate apar la pacien�ii cu insuficien��  
cardiac�  imobiliza�i la pat pentru perioade lungi.  

Anasarca reprezint�  apari�ia edemelor generalizate � i apare în decompens� rile globale 
� i necesit�  diagnostic diferen�ial cu ciroza hepatic� / sindromul nefrotic.  

Examenul obiectiv al gâtului poate eviden�ia turgescen��  jugular�  în insuficien�a 
cardiac�  dreapt�  cu presiune venoas�  central�  crescut� . 

 
Toracele 
La examenul aparatului respirator se pot întâlni: raluri de staz�  la baza pl� mânilor, în 

special în dreapta, raluri care urc�  de la baz�  spre vârf în edemul pulmonar acut, hidrotorax 
drept (consecin��  a insuficien�ei cardiace). În pleurezia izolat�  a bazei stângi la un bolnav 
cardiac se cerceteaz�  alt�  cauz�  decât cea cardiac�  (condi�iile anatomice realizeaz�  hidrotoraxul 
drept în faza ini�ial� , apoi bilateral). 

 
Examenul abdomenului 
Obiectiv, se pot eviden�ia pulsa�iile aortei abdominale în anevrismele mari. Pulsa�iile 

ventriculului drept se observ�  substernal, în epigastru (semnul Harzer). La palparea 
abdomenului, se poate decela hepatomegalie, cu ficat de staz� : elastic, suprafa�a neted� , 
marginea anterioar�  rotunjit� , reflux hepatojugular prezent.  

În marile insuficien�e cardiace cu anasarc�  (edem generalizat, cu infiltra�ie edematoas� , 
inclusiv la nivelul � or�ului abdominal "coaj�  de portocal� ", uneori � i sacrat � i pe tegumentele 
toracelui, înso�it de prezen�a de lichid în seroase); abdomenul este destins, m� rit de volum � i se 
deceleaz�  existen�a de lichid în peritoneu – ascita.  

 
III.2. Examenul obiectiv local 
Inspec�ia 
Inspec�ia urm� re� te forma toracelui � i a regiunii precordiale, precum � i identificarea 

� ocului apexian, care corespunde mi� c� rilor pulsatile ale vârfului cordului. În mod normal, 
acesta este localizat în spa�iul V intercostal stâng, u� or medial de linia medioclavicular� . Se 
poate localiza în spa�iul IV la gravide, obezi, picnici sau în spa�iul VI, la astenici. � ocul apexian 
poate fi greu vizibil sau chiar invizibil la bolnavii obezi. 

Palparea 
Palparea se face cu pacientul în decubit dorsal, aplicând fie palma întreaga pe aria 

precordial�  (în ortostatism), fie dou�  degete, ar� t� tor � i medius (în decubit dorsal sau lateral 
stâng). În mod normal, � ocul apexian se deceleaz�  în spa�iul V intercostal stâng, pe linia 
medioclavicular� , � i se simte ca un impuls sistolic pe o suprafa��  cu un diametru de aproximativ 
3 cm².  

� ocul apexian poate fi nedecelabil sau de intensitate redus�  la indivizii emfizemato� i, 
obezi, în pericardite, în � oc, sau cu intensitate crescut�  în sindroamele febrile, tireotoxicoz� , 
hipertrofia ventricular�  stâng� , � i pe mai multe spa�ii în insuficien�a aortic�  (“� oc en dome”). 

Pozi�ia � ocului apexian poate fi modificat�  în diverse st� ri patologice, în func�ie de 
mecanismele anatomice � i func�ionale implicate, astfel: 
·  deplasare infero-lateral� , în hipertrofia ventriculului stâng; 
·  deplasare lateral, în hipertrofia ventriculului drept; 
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·  deviere spre stânga, în pleurezia dreapt� , prin deplasarea mediastinului de partea opus� ; 
·  deviere spre dreapta, în pleurezia stâng� ; 
·  deplasare superioar� , în cazul tumorilor abdominale voluminoase sau al ascitei, 

secundarascension� rii diafragmului. 
Palparea poate eviden�ia, de asemenea, frec� tura pericardic�  în cadrul pericarditelor 

acute uscate � i permite evaluarea refluxului hepatojugular, care const�  în aplicarea unei presiuni 
sus�inute asupra ficatului, determinând mobilizarea sângelui c� tre atriul drept � i cre� terea 
consecutiv�  a presiunii venoase, semn al insuficien�ei cardiace drepte.  

Percu�ia 
Percu�ia cardiac�  nu se efectueaz�  de rutin�  în practica modern� , fiind în mare parte 

înlocuit�  de metode imagistice. Se deceleaz�  prin percu�ie aria matit�� ii relative. 
Ausculta�ia 
Ausculta�ia cordului se efectueaz�  cu ajutorul stetoscopului, medicul fiind pozi�ionat în 

mod obi� nuit în dreapta pacientului. Examinarea se realizeaz�  în decubit dorsal, în decubit 
lateral stâng — pozi�ie favorabil�  pentru ausculta�ia focarului mitral — sau în pozi�ie � ezând� , 
cu trunchiul u� or aplecat anterior � i cu apnee postexpiratorie, util�  pentru eviden�ierea 
fenomenelor auscultatorii la nivelul focarului Erb. 

În timpul ausculta�iei se identific�  vârful cardiac � i pauzele dintre zgomotele cardiace, 
se coreleaz�  zgomotele cu pulsul carotidian sau radial � i se evalueaz�  caracteristicile acestora, 
precum intensitatea, timbrul, ritmul, dar � i influen�a respira�iei � i a efortului. 

Focarele clasice de ausculta�ie cardiac�  sunt: 
·  focarul mitral, situat la nivelul apexului; 
·  focarul tricuspidian, localizat parasternal stâng, în spa�iul V intercostal, la baza apendicelui 

xifoid; 
·  focarul pulmonar, situat în spa�iul II intercostal parasternal stâng, la marginea stâng�  a 

sternului; 
·  focarul aortic, situat în spa�iul II intercostal parasternal drept, la marginea dreapt�  a 

sternului. 
În spa�iul III intercostal parasternal stâng se auscult�  suflurile diastolice din insuficien�a 

aortic�  (focarul Erb), iar în spa�iul IV intercostal stâng, la marginea sternului, se exploreaz�  
focarul mezocardiac, caracteristic defectului septal ventricular. 

 
Zgomotul I include sunetele realizate de închiderea valvelor mitrale � i tricuspide, 

urmate de deschiderea valvelor pulmonare � i aortice. Acesta poate fi înt� rit în stenoza mitral�  
sau tricuspidian� , cre� terea fluxului prin valvele atrioventriculare (defect septal atrial, defect 
septal ventricular, persisten�a de canal arterial) sau în cazul prezen�ei unui interval PR sc� zut. 
Intensitatea zgomotului I va fi sc� zut�  la pacien�ii cu torace emfizematos sau obezi, în 
tulbur� rile de conducere, leziunile severe ale valvelor atrioventriculare (calcific� ri) sau în 
situa�iile cu presiune diastolic�  ventricular�  stâng�  crescut�  (insuficien��  aortic� , ventricul stâng 
necompliant, cardiomiopatie dilatativ� ). 

Zgomotul II include sunetele realizate de închiderea valvelor aortice � i pulmonare, 
suprapuse vibra�iilor produse de decelerarea fluxului retrograd din arterele aort�  � i pulmonar� , 
fiind urmate de deschiderea valvelor tricuspide � i mitrale. Componenta aortic�  este de 
intensitate mai mare decât cea pulmonar� , întrucât gradientul presional este mai mare în aorta 
decât în pulmonar� .  

Zgomotul III se datoreaz�  umplerii rapide ventriculare. Se poate asculta fiziologic la 
copii, femei tinere cu grilaj costal gracil, este inconstant, dispare în ortostatism. La vârstnici sau 
bolnavii cu suferin��  cardiac� , prezen�a zgomotului III are semnifica�ie patologic� , de galop 
ventricular protodiastolic (de ventricul stâng sau ventricul drept), se datoreaz�  umplerii rapide 
a unui ventricul stâng suferind. 
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Zgomotul IV apare foarte rar la copii, tineri, ca � i zgomot IV fiziologic. La adult, 
prezen�a zgomotului IV este patologic� , realizeaz�  galopul atrial sau presistolic, secundar 
umplerii lente a ventriculului stâng, legat�  de contrac�ia atrial� . 

În privin�a ritmului, zgomotele cardiace pot fi neregulate, aritmie complet�  în fibrila�ia 
atrial� ; extrasistolia multifocal�  se poate confunda cu fibrila�ia atrial� , la efort, îns� , 
extrasistolele dispar, în timp ce aritmia din fibrila�ia atrial�  se ascult�  mai bine, prin cre� terea 
frecven�ei. 

Aritmia respiratorie este fiziologic� , în rela�ie direct�  cu respira�ia, astfel, în inspir, 
frecven�a cardiac�  cre� te, în expir frecven�a cardiac�  scade, mecanism corelat cu activitatea de 
reglare autonom�  a ritmului cardiac. 

Zgomotele cardiace pot fi: asurzite, estompate în: emfizem, torace musculos, 
insuficien��  cardiac� , � oc. 

Suflurile cardiace sunt zgomote supraad� ugate, fiind definite ca vibra�ii audibile 
produse prin cre� terea turbulen�ei fluxului sanguin. 

Prin urmare suflurile vor fi: 
·  sistolice, de ejec�ie, în stenoza aortic�  � i pulmonar� , debuteaz�  pu�in dup�  zgomotul I, au 

caracter rombic, crescendo-descrescendo, în general intens, "aspru; dur, r� z� tor"  
·  sistolice, de regurgitare, în insuficien�a mitral�  � i tricuspidian� , suflul cuprinde întreaga 

sistol� , debuteaz�  odat�  cu zgomotul I (Zg I) � i se termin�  cu zgomotul II (Zg II), are 
caracter linear; 

·  diastolice, de ejec�ie, în stenoza mitral� : clacment de deschidere a mitralei dup�  Zg II, 
uruitura diastolic� , cu caracter descrescendo c� tre mezodiastol� , aspru, dur, cu accentuarea 
crescendo în presistol�  – înainte de Zg I, apoi accentuarea prin clacmentul de închidere al 
mitralei 

·  diastolice, de regurgitare, se auscult�  destul de greu, tipic în insuficien�a aortic� , suflu 
descrescendo, debuteaz�  odat�  cu Zg II, are caracter dulce aspirativ. 

Manevrele suplimentare influen�eaz�  caracterul suflurilor: insuficien�a aortic�  se 
auscult�  mai bine în pozi�ie � ezând�  sau ridicat, u� or aplecat înainte, uneori cu bra�ele ridicate; 
leziunile mitrale se auscult�  mai bine în decubit lateral stâng. În general, suflurile legate de 
cavit�� ile stângi se auscult�  în apnee dup�  expir, iar cele ale cavit�� ilor drepte, în apnee 
inspiratorie. 

 
IV.  Investiga�iile paraclinice în cardiologie 
IV.1. Electrocardiograma 
Electrocardiograma const�  în înregistrarea la nivelul suprafe�ei corpului a modific� rilor 

poten�ialului electric produse de depolarizarea � i repolarizarea celulelor miocardice. 
Înregistrarea ECG are în mod normal 12 deriva�ii ECG - 6 deriva�ii periferice, dintre 

care 3 standard, bipolare (DI, DII, DIII), 3 deriva�ii unipolare (aVR, aVL, aVF) � i 6 deriva�ii 
precordiale unipolare: V1,V2,V3,V4,V5,V6. 

Înregistrarea se face pe hârtie care se deruleaz�  în mod obi� nuit cu 25 mm/s., astfel c�  
1 mm reprezint�  0,04 secunde. 

Reprezentarea ECG a fiec� rui ciclu cardiac con�ine: 
·  unde: P, Q, R, S, T � i U (deflexiuni pozitive sau negative). 
·  segmente: por�iunile cuprinse între unde. 
·  intervale: includ segmente � i unde.  

Componentele ECG: 
·  Unda P reprezint�  depolarizarea atrial� , amplitudinea este sub 2 mm, durata sub 0,12 sec., 

reflect�  ritmul sinusal. 
·  Intervalul PR este cuprins de la debutul undei P pân�  la debutul complexului QRS � i 

reflect�  timpul de conducere atrioventricular� , durata este 0,12 - 0,20 sec. 
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·  Complexul QRS reprezint�  depolarizarea ventricular� , are durata de 0,04 - 0,10 sec, prima 
und�  negativ�  este Q, prima und�  pozitiv�  este R, a doua und�  negativ�  este S; dac�  sunt 
dou�  unde pozitive se noteaz�  RR'. 

·  Segmentul ST este cuprins între sfâr� itul complexului QRS � i unda T, normal este 
izoelectric. 

·  Unda T reprezint�  repolarizarea ventricular�  de la epicard spre endocard, trebuie s�  nu 
dep�� easc�  1/3 din unda R în deriva�iile standard, este asimetric�  � i pozitiv� , excep�ie în 
aVR, unde � i complexul QRS este predominant negativ, � i în deriva�ia DIII � i V1, unde T 
poate fi negativ f� r�  s�  fie patologic, în special la femei. 

·  Intervalul QT este de la începutul complexului QRS pân�  la sfâr� itul undei T, reprezint�  
depolarizarea cât � i repolarizarea ventricular� . Durata variaz�  în func�ie de frecven�� .  

·  Unda U este pozitiv�  acolo unde � i QRS este pozitiv � i este patologic�  dac�  are voltaj mare, 
apare dup�  unda T. 

 
Figura 1. Traseul ECG: unde, segmente � i intervale 

 

Figura 2. ECG în 12 deriva�ii . Ritmul este sinusal (und�  P pozitiv�  � i constant�  în toate derivatiile cu exceptia
aVR, fiecare und�  P fiind urmat�  de un complex QRS); frecven�a cardiac�  este de aproximativ 75 bpm; intervalul 
PR de 160 ms � i durata complexului QRS de 80 ms; complexele QRS sunt predominant pozitive în DI � i aVF, 
încadrând axul electric cardiac în zona normal�  (�30° la +90°). 
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Axul electric al inimii  reprezint�  direc�ia medie de propagare a impulsului electric în 
timpul depolariz� rii ventriculare , reflectat�  pe electrocardiogram�  prin complexul QRS. Se 
exprim�  în grade � i se raporteaz�  la sistemul de axe al deriva�iilor frontale.  

Metoda simplificat�  (DI � i aVF) 
Este cea mai utilizat�  în practic�  � i suficient�  în majoritatea situa�iilor clinice. 
Se analizeaz�  polaritatea complexului QRS în deriva�iile DI  � i aVF: 

·  QRS pozitiv în DI � i aVF �  ax�  normal�  
·  QRS pozitiv în DI, negativ în aVF �  devia�ie axial�  stâng�  
·  QRS negativ în DI, pozitiv în aVF �  devia�ie axial�  dreapt�  
·  QRS negativ în ambele �  ax�  extrem�  

Valorile axei electrice 
·  Axa normal� : �30° pân�  la +90° 
·  Devia�ie axial�  stâng� : �30° pân�  la �90° 
·  Devia�ie axial�  dreapt� : +90° pân�  la +180° 
·  Axa extrem� : �90° pân�  la �180° 

 

 
Figura 3. Determinarea axului electric  

 
Frecven�a cardiac�  
Normal, este între 60 � i 100 b� t� i pe minut. Frecven�a se calculeaz�  pe baza distan�ei 

dintre dou�  unde R succesive, distan��  cunoscut�  sub denumirea de interval R–R. Reamintim 
c�  pe electrocardiograma standard, hârtia se imprim�  cu o vitez�  de 25 mm/secund�  � i fiecare 
p� tr�� el mic corespunde la 0,04 secunde. În acest context, atunci când ritmul este regulat, 
frecven�a cardiac�  poate fi calculat�  dup�  urm� toarea formul� : 

 
Frecven�a cardiac�  = 1500 / num� rul de milimetri între dou �  unde R 

 
De exemplu, dac�  intervalul R–R m� soar�  15 mm: frecven�a cardiac�  = 1500 / 15 = 100 bpm 
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Figura 4. Ritm regulat: calculul frecven�ei cardiace 

 
Dac�  ritmul este neregulat – fibrila�ie atrial�  – se face media mai multor frecven�e (la 

intervale cât mai variabile). Totodat� , în cazul unui ritm neregulat de tipul fibrila�iei atriale, se 
poate utiliza un traseu ECG cu durat�  cunoscut� , de obicei 10 secunde, apoi se apreciaz�  
num� rul de complexe QRS ap� rute în cele 10 secunde, iar rezultatul se înmul�e� te cu 6, pentru 
a ob�ine frecven�a exprimat�  în b� t� i pe minut. 

 
Ritmul � i tulbur � rile de ritm 
Ritmul sinusal normal este caracterizat prin prezen�a undelor P pozitive, constante, 

urmate de complexe QRS regulate, cu interval PR în limite fiziologice � i cu succesiune ritmic�  
a ciclurilor cardiace. 

Extrasistolele atriale se manifest�  prin apari�ia prematur�  a unei unde P, urmat�  de un 
complex QRS de durat�  normal� , care perturb�  ritmicitatea de baz� . 

Extrasistolele jonc�ionale sunt generate la nivelul nodului atrioventricular � i se 
caracterizeaz�  prin unde P negative sau absente, care pot fi situate înaintea, dup�  sau în 
interiorul complexului QRS, acesta având de regul�  durat�  normal� . 

Extrasistolele ventriculare apar precoce, f� r�  activitate atrial�  precedent� , sub forma 
unor complexe QRS largi � i aberante, fiind urmate de o pauz�  compensatorie complet� . Acestea 
pot fi izolate sau organizate în diverse tipare (bigeminism, trigeminism, cuplete, triplete), iar 
succesiunea a mai mult de patru b� t� i ventriculare ectopice define� te o salv�  de tahicardie 
ventricular� . Extrasistolele pot proveni din focare diferite sau pot surveni pe unda T, situa�ii 
asociate cu risc aritmogen crescut (fenomenul R/T). 

Tahicardia sinusal�  const�  într-un ritm regulat, cu unde P prezente înaintea fiec� rui 
complex QRS � i cu o frecven��  cardiac�  ce dep�� e� te 100 b� t� i pe minut. 

Tahicardia paroxistic�  supraventricular�  de tip nodal se caracterizeaz�  printr-un ritm 
rapid, regulat, cu frecven��  între 150 � i 250/min, în care undele P nu sunt vizibile distinct. 

Flutterul atrial este definit de activitate atrial�  organizat� , rapid� , exprimat�  prin unde 
regulate cu aspect de „din�i de fer� str� u”, având o frecven��  atrial�  de aproximativ 250–
350/min. Conducerea atrioventricular�  poate fi constant�  sau variabil� , iar stimularea vagal�  
cre� te gradul blocului, determinând sc� derea brusc�  a frecven�ei ventriculare. 

Fibrila�ia atrial�  se manifest�  printr-o activitate electric�  atrial�  complet dezorganizat� , 
reprezentat�  de unde f, neregulate, cu frecven��  de pân�  la 600/min, înso�it�  de un r� spuns 
ventricular neregulat, cu intervale R–R inegale. În func�ie de alura ventricular� , poate fi rapid�  
sau lent� . 

Tahicardia ventricular�  reprezint�  un ritm rapid cu origine ventricular� , cu frecven��  
între 150 � i 250/min, caracterizat prin complexe QRS largi, cu durat�  peste 0,12 secunde. 

Flutterul ventricular const�  într-o activitate electric�  extrem de rapid�  � i regulat�  a 
ventriculilor, cu aspect sinusoidal pe ECG � i frecven��  de 200–300/min. 

Fibrila�ia ventricular�  este determinat�  de activitatea haotic�  a numeroase focare 
ectopice ventriculare � i se exprim�  electrocardiografic prin oscila�ii complet neregulate, f� r�  
complexe QRS identificabile, fiind incompatibil�  cu via�a în absen�a interven�iei imediate. 
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Tulbur � rile de conducere 
Bradicardia sinusal�  se caracterizeaz�  prin men�inerea ritmului sinusal, cu unde P 

regulate, dar cu o frecven��  cardiac�  sub 60/min. 
Blocul sinoatrial presupune întreruperea temporar�  a transmiterii impulsului sinusal, 

eviden�iat�  pe ECG prin pauze electrice echivalente cu unul sau mai multe cicluri cardiace. 
Blocul atrioventricular reflect�  întârzierea sau întreruperea conducerii impulsului de la 

atrii la ventriculi � i se clasific�  în: 
·  grad I, prin prelungirea fix�  a intervalului PR peste 0,20 secunde; 
·  grad II, cu conducere intermitent�  (tip Wenckebach sau tip Mobitz II); 
·  grad III, caracterizat prin disocierea complet�  a activit�� ii atriale de cea ventricular� . 

Blocurile de ramur�  apar ca urmare a întreruperii conducerii pe una dintre ramurile 
fasciculului His � i se manifest�  prin l� rgirea complexului QRS peste 0,12 secunde, cu 
modific� ri specifice în deriva�iile precordiale. Blocul de ramur�  stâng�  poate masca semnele 
electrocardiografice ale infarctului miocardic. 

Blocurile de ramur�  incomplete sunt definite de o durat�  a complexului QRS între 0,10 
� i 0,12 secunde. 

Hemiblocurile rezult�  din afectarea uneia dintre cele dou�  fascicule ale ramurii stângi 
� i se manifest�  prin devieri axiale caracteristice. 

Infarctul miocardic 
Triada clasic�  a infarctului miocardic const�  din ischemie, leziune � i necroz� , dar fiecare din 
ele poate surveni izolat. 

·  Ischemia const�  în unde T inversate (pot fi aplatizate sau inversate, adânci � i 
simetrice); 

·  Leziunea semnific�  infarct miocardic acut � i const�  în supra sau subdenivelarea 
segmentului ST; 

·  Necroza - are ca expresie electric�  unda Q patologic� , care este mai mare de 1/3 din 
în� l�imea QRS sau mai mare de 0,04 sec. Unde Q mici f� r�  semnifica�ie patologic�  
pot fi g� site în V1, V2, V5 � i V6.  
 

Modific � ri ECG în dezechilibre electrolitice 
Dezechilibrele electrolitice influen�eaz�  direct excitabilitatea � i conducerea miocardic� , 

determinând modific� ri caracteristice pe electrocardiogram� . Potasiul � i calciul sunt electroli�ii 
cu impact major asupra activit�� ii electrice cardiace. 

Hiperkaliemia 
Cre� terea concentra�iei serice a potasiului determin�  sc� derea excitabilit�� ii cardiace � i 

încetinirea conducerii impulsului electric. Modific� rile ECG tipice includ unde T înalte, ascu�ite 
� i simetrice, scurtarea ini�ial�  a intervalului QT, aplatizarea � i ulterior dispari�ia undei P, precum 
� i l � rgirea progresiv�  a complexului QRS. În formele severe pot ap� rea aritmii maligne, 
fibrila�ie ventricular�  sau asistol� . 

Hipokaliemia 
Deficitul de potasiu prelunge� te repolarizarea ventricular�  � i cre� te riscul de aritmii. 

ECG eviden�iaz�  aplatizarea undei T, apari�ia undei U, alungirea intervalului QT � i 
predispozi�ie la extrasistole � i tahiaritmii ventriculare. 

Hipocalcemia determin�  prelungirea intervalului QT, prin alungirea segmentului ST, 
favorizând apari�ia aritmiilor ventriculare. Hipercalcemia se asociaz�  cu scurtarea intervalului 
QT � i apari�ia precoce a undei T. 

Numeroase afec�iuni extracardiace pot influen�a electrocardiograma, fie prin 
modificarea pozi�iei inimii, fie prin efecte metabolice, respiratorii sau neuroendocrine. 
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Emfizemul pulmonar determin�  devierea axei electrice la dreapta, amplitudini mici ale 
complexelor QRS � i und�  P pulmonar� . Embolia pulmonar�  acut�  se asociaz�  frecvent cu 
tahicardie sinusal� , aspect S1Q3T3 � i, uneori, modific� ri ST–T în deriva�iile precordiale drepte. 

Hipertiroidismul produce tahicardie sinusal� , extrasistolie supraventricular�  � i fibrila�ie 
atrial� . Hipotiroidismul se caracterizeaz�  prin bradicardie sinusal� , voltaj ECG sc� zut � i, uneori, 
prelungirea intervalului QT. 

Numeroase medicamente pot produce modific� ri electrocardiografice caracteristice, 
utile atât pentru evaluarea efectului terapeutic, cât � i pentru recunoa� terea toxicit�� ii. 

Antiaritmicele din clasa I determin�  l� rgirea complexului QRS � i prelungirea 
intervalului PR. Cele din clasa III prelungesc intervalul QT � i pot favoriza apari�ia torsadei 
vârfurilor. Tratamentul digitalic produce subdenivelare caracteristic�  a segmentului ST cu 
aspect „în cup� ” � i scurtarea intervalului QT. Intoxica�ia digitalic�  se poate manifesta printr-o 
mare varietate de aritmii � i blocuri atrioventriculare. 

 
IV.2. Monitorizarea Holter ECG  este o investiga�ie paraclinic�  neinvaziv� , utilizat�  

pentru înregistrarea continu�  a activit�� ii electrice a inimii pe o perioad�  de 24 pân�  la 72 de 
ore sau mai mult, în func�ie de indica�ie. Aceasta permite detectarea aritmiilor intermitente care 
nu apar pe electrocardiograma standard de repaus � i ofer�  informa�ii despre frecven�a cardiac� , 
variabilitatea ritmului � i r� spunsul inimii la activit�� i cotidiene. Holter-ul ECG este indicat în 
cazul tahicardiilor sau bradicardiilor inexplicabile, palpita�iilor, sincopelor, evalu� rii efectului 
terapiei antiaritmice sau post-infarct miocardic pentru detectarea tulbur� rilor de ritm. 
Investiga�ia presupune aplicarea electrozilor pe piept � i conectarea lor la un aparat portabil care 
înregistreaz�  continuu ECG-ul. Datele sunt ulterior analizate cu ajutorul unui software 
specializat, permi�ând identificarea aritmiilor, extrasistolelor atriale � i ventriculare, intervalelor 
QT � i altor parametri relevan�i.  

 
IV.3. Examenul radiologic 

 De� i tehnicile imagistice complexe s-au dezvoltat rapid în ultimii ani, radiografia 
toracic�  r� mâne o examinare imagistic�  frecvent folosit� .  
 Tehnicile de investigare radiologic�  a cordului sunt radiografia efectuat�  în inciden�e 
standard (postero-anterioar�  � i profil stâng) � i în inciden�e speciale (oblic anterioar�  dreapt�  � i 
stâng� ), urmând a fi detaliat� , pe scurt, inciden�a cel mai des folosit� , în spe��  cea postero-
anterioar� . 
 Radiografia toracic�  postero-anterioar�  reprezint�  metoda imagistic�  de baz�  pentru 
evaluarea dimensiunii � i configura�iei cordului, precum � i a raporturilor acestuia cu vasele mari. 
De� i nu ofer�  informa�ii func�ionale detaliate, aceast�  investiga�ie permite aprecierea global�  a 
aparatului cardiovascular � i orientarea diagnosticului în numeroase afec�iuni cardiace � i 
vasculare. 

Silueta cardiac�  apare ca o opacitate omogen� , situat�  predominant în jum� tatea stâng�  
a toracelui, cu axul lung orientat oblic inferior � i lateral. Pozi�ia cordului este influen�at�  de 
conforma�ia toracelui, de pozi�ia diafragmului � i de vârst� . În condi�ii normale, aproximativ 
dou�  treimi din volumul cardiac se proiecteaz�  la stânga liniei mediane. Aprecierea dimensiunii 
cardiace se face corect doar pe inciden�a postero-anterioar� , prin raportarea diametrului 
transversal al cordului la diametrul intern al toracelui, indicele cardiotoracic având valori 
normale sub 50% la adult. 

Contururile siluetei cardiace sunt esen�iale pentru analiza radiologic� . Marginea dreapt�  
este format�  superior de vena cav�  superioar� , care se continu�  inferior cu atriul drept. Acest 
contur este în mod normal relativ rectiliniu; bombarea sau cre� terea sa sugereaz�  dilatarea 
atriului drept sau modific� ri de calibru ale venei cave superioare. 



30  

Marginea stâng�  a siluetei cardiace este alc� tuit�  din mai multe segmente succesive. 
Superior se eviden�iaz�  arcul aortic, care apare ca o proeminen��  neted�  � i regulat� . Sub acesta 
se proiecteaz�  trunchiul arterei pulmonare, de obicei discret vizibil. Urmeaz�  atriul stâng, care 
în condi�ii normale nu determin�  o bombare evident� ; conturarea sa excesiv�  indic�  dilatarea 
atriului stâng. Por�iunea inferioar�  a marginii stângi este format�  de ventriculul stâng, care 
confer�  forma rotunjit�  a apexului cardiac. 

Vasele mari particip�  în mod direct la configurarea mediastinului. Aorta ascendent�  
contribuie la conturul mediastinal drept superior, în timp ce arcul aortic domin�  conturul stâng 
superior. Aorta descendent�  este vizibil�  ca o opacitate longitudinal� , situat�  paravertebral 
stâng. Modific� rile de traiect, l� rgirea sau accentuarea opacit�� ii aortice pot sugera procese 
degenerative, hipertensive sau anevrismale. 

Vena cav�  superioar�  este vizibil�  pe partea dreapt�  a mediastinului � i particip�  la 
conturul mediastinal drept superior. Vena cav�  inferioar�  nu este, în mod obi� nuit, delimitat�  
clar pe radiografia standard, dar pozi�ia sa poate fi dedus�  indirect prin raportul cu cordul � i 
cupola diafragmatic�  dreapt� . 

 
 IV.4. Proba de efort 

Proba de efort – are un grad mai mare de sensibilitate � i specificitate comparativ cu 
ECG de repaus în detectarea ischemiei miocardice � i, dacã se �ine cont de disponibilitatea � i 
costurile acesteia, reprezintã, încã, o metodã foarte accesibilã pentru identificarea ischemiei 
miocardice inductibile la pacien�ii cu suspiciune de anginã pectoral[ stabilã. Nu are valoare 
diagnosticã în prezen�a BRS, a ritmului electrostimulat, a sindromului Wolff Parkinson White 
(WPW), cazuri în care nu pot fi evaluate modificãrile specifice ischemice. Proba de efort nu 
trebuie efectuatã de rutinã la pacien�ii cu stenozã aorticã str� nsã sau cu cardiomiopatie 
hipertroficã (pacien�i care pot prezenta clinic angina pectoral� ), dar ea poate fi utilizatã, sub 
supraveghere strictã, specializatã, pentru evaluarea capacitã�ii func�ionale a acestor pacien�i, în 
cazuri strict selec�ionate.  

Rezultate fals pozitive la proba de efort pot apãrea mai frecvent în cazul pacien�ilor cu 
HVS, dezechilibre electrolitice, tulburãri de conducere intraventriculare sau în cazul 
tratamentului digitalic. De re�inut în plus cã testul de efort e mai pu�in sensibil � i specific la 
femei. În evaluare, trebuie avute în vedere nu doar modificãrile ECG, ci � i capacitatea/nivelul 
de efort, rãspunsul frecven�ei cardiace (FC) � i al tensiunii arteriale (TA) la efort, FC în 
recuperare, toate în context clinic individual.  

Indica�iile de efectuare a probei de efort pentru evaluarea ini� ialã a pacien�ilor cu 
angina pectoral� : 

·  pentru evaluarea toleran�ei la efort, simptomelor, aritmiilor, r� spunsului TA � i a riscului 
de evenimente (clasã de recomandare I, nivel de eviden�ã C); 

·  ca test alternativ pentru a confirma sau a exclude boala coronarian� , atunci când 
investiga�iile imagistice noninvazive nu sunt disponibile, pentru a rafina stratificarea 
riscului (clasã de recomandare IIb, nivel de eviden�ã B); 

·  la pacien�ii cu probabilitate scãzutã pre-test (5-15%) de boalã coronarianã (în func�ie de 
v� rstã, sex � i simptomatologie) (clasã de recomandare IIb, nivel de eviden�ã B). 

 
Care sunt condi�iile/motivele/criteriile de oprire ale probei de efort?   

1 – limitarea simptomaticã – durere, dispnee, obosealã sau claudica�ie  
2 – durerea asociatã cu modificãri ECG semnificative, în special cele de segment ST  
3 – motivele de siguran�ã:  

a) subdenivelarea semnificativã de segment ST de >2mm poate fi consideratã indica�ie  
relativã de terminare a probei, iar cea de 	 4mm indica�ie absolutã de oprire a probei. 

b) supradenivelarea de segment ST 	 1 mm  
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c) aritmiile semnificative  
d) scãderea TAS cu >10mmHg 
e) cre� terea marcatã a valorilor TA (TAS >250mmHg sau TAD >115mmHg) 

4 – atingerea FC maximale prezise (în func�ie de v� rstã � i sex) la pacien�ii cu toleran�ã bunã la 
efort. 
 

IV.5. Tehnicile imagistice 
Imagistica cardiac�  reprezint�  ansamblul metodelor de evaluare vizual�  a inimii � i a 

vaselor mari, oferind informa�ii esen�iale despre structur� , func�ie � i rela�iile anatomice. 
Aceasta completeaz�  examenul clinic � i electrocardiografia, fiind indispensabil�  în 
diagnosticul, monitorizarea � i planificarea tratamentului pacien�ilor cu boli cardiovasculare. 
Prin tehnici variate, imagistica permite evaluarea dimensiunii � i formei cordului, a volumelor 
ventriculare, a func�iei valvulare, a perfuziei miocardice � i a patologiei coronariene sau a 
vaselor mari. 

Tomografia computerizat�  (CT) cardiac�  ofer�  imagini tridimensionale de înalt�  
rezolu�ie ale inimii � i vaselor mari. Aceasta permite analiza detaliat�  a arterelor coronare, a 
aortei, a valvelor � i a malforma�iilor congenitale, detectarea anevrismelor � i calcific� rilor, 
precum � i planificarea interven�iilor chirurgicale sau percutanate. CT-ul este rapid, ofer�  
imagini precise ale anatomiei cardiace � i poate fi combinat cu tehnici de angiografie pentru 
evaluarea patologiei coronariene. 

 

  
Figura 5. Imagini ob�inute prin examen angioCT al arterelor coronare: LAD - artera descendent�  anterioar� , 

RCA - artera coronar�  dreapt� ; 
Rezonan�a magnetic�  (IRM)  cardiac�  constituie standardul de aur pentru evaluarea 

volumelor ventriculare, masei miocardice � i func�iei segmentare. Aceasta permite detectarea 
fibroz� rii miocardice, a infarctului, a inflama�iei sau a infiltra�iilor, oferind imagini detaliate 
f� r�  expunere la radia�ii. IRM-ul este deosebit de util în evaluarea cardiomiopatiilor, 
monitorizarea postoperatorie sau postinfarct � i pentru aprecierea viabilit�� ii miocardului. 
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Figura 6. Imagine de IRM cardiac� : cardiomiopatie hipertrofic�  nonobstructiv� , cu captare tardiv�  de 

gadoliniumului, cu prec� dere la nivelul segmentelor hipertrofiate. 
 
Angiografia coronarian�  invaziv�  r� mâne metoda de referin��  în diagnosticul bolilor 

coronariene severe. Aceasta permite vizualizarea direct�  a lumenului arterial, identificarea 
stenozelor � i ocluziilor � i efectuarea simultan�  a procedurilor terapeutice, precum implantarea 
de stenturi sau tromboliza selectiv� . Este o tehnic�  invaziv� , dar indispensabil�  în planificarea 
tratamentului interven�ional. 

  
Figura 7. Angiocoronarografie – vizualizarea arterelor coronare A. ACD- artera coronar�  dreapt� ;  

B. ADA- artera descendent�  anterioar� , ACX- artera circumflex� . 
 
Cateterismul cardiac 
Se utilizeaz�  pentru m� surarea presiunilor intracavitare, pentru depistarea defectelor 

septale � i a altor malforma�ii congenitale, pentru diagnosticul precis al leziunilor valvulare, 
permi�ând calculul gradientelor; prin aspectul tipic, permite diagnosticul în pericardita 
constrictiv� . 

Scintigrafia miocardic�  � i tomografia cu emisie de pozitroni (PET) ofer�  informa�ii 
func�ionale despre perfuzia miocardic� , metabolismul celular � i viabilitatea �esutului cardiac. 
Aceste metode sunt utile în evaluarea ischemiei, în diferen�ierea zonelor cicatriceale de cele 
viabile � i în urm� rirea r� spunsului la tratament. 

Ultrasonografia � i ecografia Doppler vascular câ� tig�  teren la ora actual�  ca tehnic�  
neinvaziv�  de diagnostic, combina�ia între analiza func�ional�  Doppler a fluxului sanguin � i cea 
imagistic�  de tip B a vasului permi�ând eviden�ierea unor leziuni vasculare, cuantificarea 
leziunilor ateromatoase, evaluarea eficien�ei medicamentoase.  
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În bolile vasculare arteriale periferice, indicele glezn� -bra� are valoare diagnostic�  de 
încadrare a severit�� ii ischemiei periferice, dar � i de prognostic � i de evaluare a gradului de 
afectare în ateroscleroz�  (al� turi de grosimea intim� -medie). Se determin�  tensiunea arterial�  
la nivelul gleznei � i al bra�ului prin metoda Doppler � i se înregistreaz�  indicele raportând cele 
2 valori înregistrate. Valorile normale sunt 1-1,2; sub 0,8 se consider�  suferin��  ischemic� , sub 
0,5 ischemie sever� . 

 
Ecocardiografia 
Ecocardiografia reprezint�  metoda imagistic�  neinvaziv�  de elec�ie pentru evaluarea 

structurii � i func�iei cordului în timp real, folosind ultrasunete de înalt�  frecven�� . Aceasta ofer�  
informa�ii detaliate despre dimensiunile � i volumul cavit�� ilor cardiace, grosimea pere�ilor, 
contractilitatea segmentar� , func�ia valvular� , fluxul sanguin intracardiac � i presiunile cardiace 
estimate, precum � i detectarea anomaliilor structurale, cum ar fi trombi, vegeta�ii, defecte 
septale sau anevrisme. De asemenea, ofer�  parametri pentru evaluarea relax� rii diastolice, 
presiunilor pulmonare estimate � i gradientelor transvalvulare. Este indispensabil�  în 
diagnosticul bolilor cardiace congenitale � i dobândite, monitorizarea terapiei � i evaluarea 
prognosticului pacien�ilor. 

Avantajele ecocardiografiei constau în caracterul neinvaziv, siguran�a, repetabilitatea � i 
posibilitatea evalu� rii dinamice a cordului. Limit� rile includ dependen�a de ferestrele acustice, 
dificult�� ile la pacien�ii obezi sau cu pl� mâni hiperinfla�i � i necesitatea experien�ei operatorului. 
În cazuri complexe, poate fi necesar�  ecocardiografia transesofagian�  sau investiga�ii 
complementare prin CT sau IRM cardiac� . 

Examinarea ecocardiografic�  se efectueaz�  cu ajutorul unui ecocardiograf echipat cu 
transductoare cu frecven��  de 2–4 MHz la adul�i � i 3–5 MHz la copii. Transductorul emite 
ultrasunete care, reflectate de structurile cardiace, permit reconstruirea unei imagini 
bidimensionale � i, în combina�ie cu tehnicile Doppler, evaluarea fluxului sanguin. Pentru a 
asigura o bun�  transmisie a ultrasunetelor, transductorul se aplic�  pe torace cu gel conductor. 
Pacientul este de obicei pozi�ionat în decubit lateral stâng, cu toracele ridicat la aproximativ 
30°, aducând inima mai aproape de peretele toracic. În timpul examin� rii, poate fi înregistrat�  
simultan o deriva�ie ECG pentru corelarea mi� c� rilor cardiace cu ciclul electric. 

 

Figura 8.  Ecocardiograf 
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Ferestrele acustice reprezint�  zone standard de pe torace care permit ultrasunetelor s�  
p� trund�  optim c� tre inim� . Inciden�ele ecocardiografice standard reprezint�  planuri de sec�iune 
bine definite care permit evaluarea sistematic�  a structurilor � i func�iilor cardiace. Acestea sunt 
ghidate de axele inimii, cu ventriculul stâng ca referin��  central� , � i permit comparabilitate între 
examene � i operatori. Alegerea ferestrei acustice � i a planului depinde de informa�iile clinice 
dorite � i de condi�iile anatomice ale pacientului. 

Inciden�a parasternal�  în ax lung este ob�inut�  prin plasarea transductorului lateral 
fa��  de stern, de-a lungul unui plan paralel cu axul lung al ventriculului stâng (de la apex la 
centrul bazei). Aceast�  inciden��  permite vizualizarea ventriculului stâng � i drept, atriului stâng, 
valvei mitrale � i aortice, tractului de ie� ire al ventriculului stâng � i pericardului. Este de baz�  
pentru evaluarea dimensiunilor cavit�� ilor, grosimii pere�ilor, contractilit�� ii segmentare � i a 
func�iei valvulare. 

      
 
 
 
 

Inciden�a parasternal�  în ax scurt se realizeaz�  prin rotirea transductorului la 90° fa��   
de axul lung al ventriculului stâng, ob�inându-se o sec�iune transversal�  circular�  a ventriculului 
stâng. Aceast�  inciden��  permite aprecierea mi� c� rii segmentare a pere�ilor, a dimensiunilor 
cavit�� ilor � i a anatomiei valvei aortice. Este util�  � i pentru evaluarea fluxului sanguin prin 
valvele semilunare � i pentru m� surarea grosimii pere�ilor la nivelul diferitelor segmente. 

Inciden�a apical�  în patru camere presupune plasarea transductorului la nivelul 
apexului cardiac. Planul traverseaz�  frontal ambii ventriculi � i atriile, fiind esen�ial pentru 
evaluarea volumelor � i func�iei ventriculare globale � i segmentare, precum � i a regurgit� rilor 
valvulare. Sec�iunile apicale în dou�  camere � i în trei camere permit o analiz�  detaliat�  a 
ventriculului stâng � i a valvei mitrale, precum � i evaluarea mi� c� rii apicale � i bazale a pere�ilor. 

      
 
 
 

Figura 10. Inciden��  parasternal�  ax scurt la nivelul 
vaselor mari; Ao – aort� , AS – atriul stâng,  
VD – ventricul drept, AP – arter�  pulmonar�  

Figura 9. Inciden��  parasternal�  ax lung;  
VS – ventricul stâng, AS – atriul stâng,  
VD – ventricul drept, Ao - aort�  

Figura 11. Inciden��  apical 4C; 
VS – ventricul stâng, VD – ventricul drept,  
AS – atriul stâng, AD – atriul drept;  

Figura 12. Inciden��  apical 5C; 
VS – ventricul stâng, AS – atriul stâng,  
Ao – aorta, VD – ventricul drept; 
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Inciden�a subcostal�  (subxifoidian� ) presupune plasarea transductorului sub stern, 
orientat c� tre inim�  prin intermediul ficatului, folosind acest organ ca fereastr�  acustic� . Este 
util�  în special la pacien�ii cu fereastr�  toracic�  limitat� , la copii � i pentru evaluarea 
pericardului, a atriilor � i a septului interatrial. Aceast�  inciden��  permite � i testarea mobilit�� ii 
cordului în tamponada pericardic�  � i monitorizarea lichidului pericardic. 

Inciden�a suprasternal�  presupune plasarea transductorului în regiunea jugular�  
superioar� , orientat c� tre aorta ascendent�  � i arcul aortic. Este indispensabil�  pentru examinarea 
vaselor mari, a arcului aortic, a originii arterelor coronare � i pentru detectarea malforma�iilor 
congenitale sau a anevrismelor aortice. 

Fiecare inciden��  permite combinarea ecocardiografiei bidimensionale cu Doppler, 
Doppler color sau Doppler tisular pentru analiza fluxului sanguin, a gradientelor presionale � i 
a contractilit�� ii miocardice. Respectarea acestor planuri standard este esen�ial�  pentru 
reproducibilitatea m� sur� torilor, evaluarea comparativ�  între investiga�ii � i interpretarea 
corect�  a modific� rilor patologice. 

Ecocardiografia Doppler evalueaz�  viteza, direc�ia � i caracterul fluxului sanguin. 
Ultrasunetele reflectate de hematii sufer�  modific� ri de frecven��  propor�ionale cu viteza 
acestora, fenomen cunoscut sub numele de efect Doppler. Fluxul care se apropie de transductor 
apare cu semnal pozitiv, iar fluxul care se dep� rteaz�  are semnal negativ. Unghiul dintre 
fasciculul de ultrasunete � i direc�ia fluxului trebuie s�  fie mai mic de 20° pentru m� sur� tori 
precise, iar amplitudinea semnalului cre� te propor�ional cu viteza � i volumul sanguin în 
mi� care. 

Dopplerul pulsatil permite selectarea unui volum de e� antion pentru m� surarea vitezei 
locale, dar frecven�a maxim�  m� surabil�  este limitat�  de limita Nyquist, astfel c�  fluxurile 
foarte rapide pot genera aliasing, aparenta inversare a direc�iei fluxului. Dopplerul continuu 
utilizeaz�  dou�  cristale, unul emi�� tor � i unul receptor, � i permite m� surarea continu�  a 
fluxurilor rapide, indispensabil�  în stenoze sau regurgit� ri valvulare, îns�  nu poate localiza 
precis zona cu viteza maxim� . Dopplerul color suprapune fluxul sanguin colorat peste imaginea 
bidimensional� , cu codificarea ro� u pentru fluxul spre transductor � i albastru pentru fluxul 
departe de acesta. Nuan�ele indic�  varia�iile de vitez� , iar aspectul mozaicat (verde/galben) 
semnaleaz�  turbulen��  sau aliasing. Dopplerul tisular m� soar�  viteza miocardului � i este util 
pentru evaluarea func�iei diastolice � i a mi� c� rii segmentare. 

Ecocardiografia de stres identific�  tulbur� rile segmentare de contractilitate induse de 
ischemia miocardic�  înainte de apari�ia simptomelor clinice sau a modific� rilor ECG. Aceasta 
poate fi efectuat�  prin efort fizic sau stimulare farmacologic�  (dobutamin� , dipiridamol) � i are 
o sensibilitate de 83% � i o specificitate de 85%. Este util�  pentru diagnosticul stenozei 
coronariene semnificative, evaluarea viabilit�� ii miocardului � i monitorizarea r� spunsului 
terapeutic. 

 
Ecocardiografia transesofagian�  
Ecocardiografia transesofagian�  (ETE) reprezint�  o metod�  imagistic�  avansat� , minim 

invaziv� , care utilizeaz�  un transductor montat pe un endoscop flexibil introdus în esofag, în 
apropierea cordului. Datorit�  proximit�� ii fa��  de structurile cardiace, ETE ofer�  imagini de 
înalt�  rezolu�ie. 

Transductorul esofagian emite ultrasunete similare celor utilizate în ecocardiografia 
transtoracic� , dar cu frecven�e mai ridicate, ceea ce permite o mai bun�  rezolu�ie axial�  � i 
lateral� . ETE poate fi utilizat�  cu tehnici bidimensionale (2D), Doppler pulsatil, Doppler 
continuu � i Doppler color, precum � i cu Doppler tisular, oferind evaluarea atât a anatomiei, cât 
� i a hemodinamicii cardiace. 

ETE este indicat�  în special în situa�ii în care fereastra toracic�  este limitat�  sau când se 
urm� resc detalii anatomice complexe. Exemple frecvente includ detectarea trombilor atriali, în 
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special în atriul stâng, vegeta�iile din endocardit� , defecte septale atriale sau ventriculare 
subtile, precum � i evaluarea precis�  a valvulopatiilor. 

ETE este metoda de elec�ie pentru evaluarea pre- � i post-cardioversie la pacien�ii cu 
fibrila�ie atrial� , pentru monitorizarea procedurilor interven�ionale (implant de valve, 
închiderea defectelor septale sau a ductului arterial) � i pentru ghidarea unor interven�ii cardiace 
minim invazive.  

Procedura presupune sedare u� oar�  sau anestezie local�  pentru confortul pacientului. 
Riscurile sunt reduse, dar includ traumatism esofagian, sângerare, aspira�ie sau reac�ii adverse 
la sedare. Contraindica�iile majore includ esofagit�  sever� , stricturi esofagien sindroame de 
preexcita�ie,e, diverticuli esofagieni sau interven�ii esofagiene recente. 

 
IV.6. Studiul electrofiziologic intracardiac 
Studiul electrofiziologic este utilizat în principal pentru diagnosticul � i tratamentul 

tulbur� rilor de ritm, identificarea mecanismului aritmiilor � i ghidarea terapiei interven�ionale, 
inclusiv abla�ia prin radiofrecven�� . Indica�iile includ tahicardii supraventriculare sau 
ventriculare inexplicabile, fibrila�ie atrial�  sau flutter atrial, sincope recurente cu suspiciune de 
aritmii, tulbur� ri de conducere atrioventricular�  sau sindroame de preexcita�ie, cum este 
sindromul Wolff-Parkinson-White. 

 
IV.7. Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale 
Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale, cunoscut�  ca MATA sau ABPM 

(Ambulatory Blood Pressure Monitoring), presupune m� surarea repetat�  a tensiunii arteriale pe 
parcursul a 24 sau 48 de ore, în timpul activit�� ilor zilnice � i al somnului. Aceasta ofer�  o 
imagine mai complet�  a variabilit�� ii tensiunii arteriale decât m� sur� torile sporadice în cabinet, 
permi�ând identificarea hipertensiunii intermitente, hipertensiunii de halat alb � i hipotensiunii 
nocturne. Dispozitivul const�  într-un man� on conectat la un aparat portabil care realizeaz�  
m� sur� tori automate la intervale prestabilite, de obicei la 15–30 de minute în timpul zilei � i la 
30–60 de minute pe timpul nop�ii. Datele sunt apoi desc� rcate � i analizate pentru tensiunea 
arterial�  medie, tensiunea sistolic�  � i diastolic� , varia�ia nocturn�  � i frecven�a episoadelor 
hipertensive sau hipotensive. MATA este util�  pentru evaluarea eficacit�� ii tratamentului 
antihipertensiv, pentru ajustarea medica�iei � i pentru prevenirea complica�iilor cardiovasculare 
asociate cu hipertensiunea nediagnosticat�  sau suboptim tratat� . 

 
V. RISCUL CARDIOVASCULAR 

 
Riscul cardiovascular reprezint�  probabilitatea ca o persoan�  s�  dezvolte un eveniment 

cardiovascular major fatal sau non-fatal într-o perioad�  predefinit�  de timp. Acesta este 
influen�at de factori genetici � i comportamentali, demografie, dar � i de prezen�a � i povara 
factorilor de risc cardiovascular clasici, elemente care pot ac�iona sinergic � i augmenta riscul 
de evenimente adverse. 

Pentru a evalua riscului cardiovascular la pacien�ii f � r�  istoric de boal�  cardiovascular�  
aterosclerotic�  au fost introduse scoruri clinice care determin�  probabilitatea acestora de a 
dezvolta evenimente cardiovasculare majore de natur�  aterosclerotic�  în urm� torii 10 ani. Cele 
mai utilizate sunt SCORE2 (pentru popula�ia general�  cu vârsta cuprins�  între 40 � i 69 ani), 
SCORE2-OP (dedicat pacien�ilor peste 70 ani), � i respectiv SCORE2-Diabetes (utilizat la 
pacien�ii cu diabet zaharat tip 2). 

Conform recomand� rilor actuale ale ghidurilor Societ�� ii Europene de Cardiologie, se 
disting urm� toarele clase de risc cardiovascular (tabel 1): 

 
 



37  

Clasa de risc 
cardiovascular 

Caracteristici 

Sc� zut ·  SCORE2 sau SCORE2-OP <2% 
Moderat ·  SCORE2 sau SCORE2-OP între 2 � i 
 10% 

·  Pacien�i tineri cu diabet zaharat (<35 ani � i diabet zaharat tip 1sau <50 
ani � i diabet zaharat tip 2) f� r�  factori de risc adi�ionali � i cu o durat�  
a bolii de sub 10 ani 

Înalt ·  SCORE2 sau SCORE2-OP între 10 � i 
 20% 
·  Valori crescute ale colesterolului total (>310 mg/dl), sau LDL-c (>190 

mg/dl), sau valoarea tensiunii arteriale 	 180/110 mmHg 
·  Prezen�a hipercolesterolemiei familiale (f� r�  al�i factori de risc 

adi�ionali) 
·  Rata estimat�  a filtr� rii glomerulare între 30 � i 59 ml/min/1.73 m2 
·  Pacien�i cu diabet zaharat, f� r�  istoric de boal�  cardiovascular�  

aterosclerotic�  sau leziune de organ �int� , care nu se încadreaz�  în 
categoria de risc moderat 

Foarte înalt ·  SCORE2 sau SCORE2-OP 	 20% 
·  Prezen�a bolii cardiovasculare aterosclerotice documentate clinic sau 

imagistic (istoric de sindroame coronariene acute sau cronice, accident 
vascular cerebral sau accident ischemic tranzitor, boal�  arterial�  
periferic� , revascularizare arterial� , sau prezen�a stenozelor arteriale 
semnificative la evaluarea imagistic� ) 

·  Prezen�a hipercolesterolemiei familiale care asociaz�  boal�  
cardiovascular�  aterosclerotic�  sau factori de risc adi�ionali 

·  Rata estimat�  a filtr� rii glomerulare <30 ml/min/1.73 m2 
·  Diabet zaharat tip 2 � i afectare de organ �int� , respectiv prezen�a a 	 3 

factori de risc cardiovascular majori 
·  Diabet zaharat tip 1 cu o durat�  lung�  a bolii (>20 ani|) 

Extrem ·  Pacien�i cu evenimente CV majore recurente în ciuda tratamentului 
hipolipemiant cu statin�  în doza maxim�  tolerat� , precum � i cei cu 
boal�  cardiovascular�  aterosclerotic�  în multiple teritorii vasculare 
(ex. asocierea bolii coronariene, cerebrovasculare, � i/sau a bolii 
arteriale periferice) 

 
Factorii de risc cardiovascular clasici sunt reprezenta�i de: 
 
V.1.Factorii de risc cardiovascular modificabili 
Sunt reprezenta�i de acei factorilor de risc care pot fi modula�i prin diferite interven�ii 

(schimbarea stilului de via�� , tratament medicamentos, etc). Dintre ace� tia fac parte:  
 

1. Dislipidemia 
Dislipidemia reprezint�  modificarea cantitativ�  sau calitativ�  a lipidelor circulante. 

Nivelurile înalte de lipoproteine circulante care con�in apoB (chilomicroni, lipoproteina (a), 
very low density lipoproteins- VLDL, intermediate density lipoproteins- IDL, low density 
lipoproteins- LDL), sunt asociate cu un risc crescut de evenimente aterosclerotice. Astfel, �inta 
primar�  în tratamentul dislipidemiilor este reprezentat�  de controlul valorii LDL colesterolului 
(LDLc). Este important de re�inut c�  atât valoarea absolut� , cât � i durata expunerii la niveluri 
înalte de LDLc sunt factori determinan�i în dezvoltarea � i progresia aterosclerozei. Astfel, 
controlul lipidic optim presupune reducerea timpurie a valorilor LDLc seric, respectând 
principiul “the earlier, the lower, the better”. 
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� intele terapeutice pentru LDLc sunt stabilite în func�ie de riscul cardiovascular 
individual, determinat cu ajutorul scorurilor de risc men�ionate anterior. Este important de 
re�inut c� , pe lâng�  atingerea �intelor numerice, este recomandat�  � i o sc� dere a valorii de baz�  
a LDL-c cu peste 50% (tabel 1). 
·  Risc cardiovascular sc� zut: LDLc <116 mg/dl; 
·  Risc cardiovascular moderat: LDLc <100 mg/dl; 
·  Risc cardiovascular înalt: LDLc <70 mg/dl; 
·  Risc cardiovascular foarte înalt, respectiv pacien�ii cu istoric de boal�  cardiovascular�  

aterosclerotic� : LDLc <55 mg/dl; 
·  Risc cardiovascular extrem: LDLc <40 mg/dl. 

Suplimentar, sunt recomandate urm� toarele �inte secundare în tratamentul 
dislipidemiei: 

·  Non-HDL colesterol reprezint�  totalitatea lipoproteinelor care con�in apo-B si este 
determinat prin calcul din diferen�a dintre valoarea colesterolului total seric � i a HDL 
colesterolului. � intele sunt stabilite în func�ie de clasa de risc cardiovascular: <85 mg/dl 
pentru clasa de risc foarte înalt, <100 mg/dl pentru clasa de risc înalt, respectiv <130 
mg/dl pentru clasa de risc cardiovascular moderat. 

·  De� i nu reprezint�  o �int�  propriu-zis� , valori ale trigliceridelor serice <150 mg/dl sunt 
asociate cu un risc cardiovascular mai redus. 

Agen�ii terapeutici utiliza�i la ora actual�  pentru reducerea nivelurilor de LDLc seric 
sunt reprezenta�i de statine (inhibitori ai HMG-CoA reductazei, enzim�  implicat�  în sinteza 
hepatic�  a colesterolului), ezetimib (inhib�  absorb�ia intestinal�  a colesterolului), inhibitorii 
proprotein convertazei subtilisin/kexin tip 9 (se disting anticorpii monoclonali- alirocumab, 
evolocumab, respectiv siRNA-inclisiran), acid bempedoic (inhibitor al ATP-citrat liazei, 
enzim�  implicat�  în sinteza hepatic�  a colesterolului). Pentru a asigura un bun control lipidic, 
nivelurile serice ale LDLc trebuie monitorizate la 4-6 s� pt� mâni de la ini�ierea sau intensificarea 
terapiei hipolipemiante. 

 
2. Hipertensiunea arterial�  

Hipertensiunea arterial�  reprezint�  unul dintre principalii determinan�i ai riscului 
cardiovascular global � i este considerat�  un factor de risc atât pentru boala cardiovascular�  
aterosclerotic�  (boala coronarian� , cerebrovascular�  sau boal�  arterial�  periferic� ), cât � i pentru 
insuficien�a cardiac� , fibrila�ia atrial�  sau boal�  cronic�  de rinichi. Recomand� rile actuale 
vizeaz�  atingerea unor valori tensionale de 120-129/70-79 mmHg, pentru majoritatea 
pacien�ilor. 

 
3. Diabetul zaharat 
Diabetul zaharat este asociat cu un risc crescut de complica�ii, in special de natur�  

aterosclerotic� , ace� ti pacien�i prezentând un risc cel pu�in dublu de a dezvolta evenimente 
cardiovasculare majore in compara�ie cu popula�ia general� . Astfel, in cazul pacien�ilor cu 
diabet zaharat, controlul glicemic optim, cu atingerea unei valori ale hemoglobinei A1c <7%, 
poate reduce riscul de complica�ii micro- si macrovasculare, îns�  este important de re�inut c�  
abordarea acestor pacien�i trebuie s�  fie una holistic�  si s�  includ� , pe lâng�  un bun control 
glicemic, � i optimizarea celorlal�i factorilor de risc cardiovascular. 

 
4. Fumatul 
Fumatul activ cre� te de pân�  la cinci ori riscul de boli cardiovasculare la pacien�ii tineri, 

cu vârsta sub 50 ani, � i reprezint�  unul dintre cei mai importan�i factori de risc modificabili 
incrimina�i în apari�ia acestor boli. Fumatul pasiv este � i el asociat cu un risc cardiovascular 
crescut. 
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5. Obezitatea 
Obezitatea este o definit�  ca o boal�  cronic�  netransmisibil�  datorat�  prezen�ei anormale 

sau în exces a �esutului adipos. Mecanismul apari�iei acesteia este multifactorial � i este 
determinat de interac�iunea dintre factori genetici, de mediu � i psihosociali. Prezen�a �esutului 
adipos în exces este asociata cu insulinorezisten��  � i inflama�ie cronic� , � i conduce la apari�ia 
unei constela�ii de factori de risc asocia�i precum diabetul zaharat, hipertensiunea arterial�  � i 
dislipidemia, ceea ce agraveaz�  suplimentar prognosticul acestor pacien�i. 

Conform Organiza�iei Mondiale a S� n� t�� ii, obezitatea este definita pe baza prezentei 
unui  indice de mas�  corporal�  	 30 kg/m2. Pentru preven�ia bolilor cardiovasculare este indicat 
controlul ponderal cu atingerea unui IMC de 20-25 kg/m2, respectiv a unei circumferin�e 
abdominale <94 cm la b� rba�i � i <80 cm la femei. Recomand� rile actuale vizeaz�  reducerea 
greut�� ii corporale prin optimizarea stilului de viat� , farmacoterapie sau chirurgia bariatric� , 
care poate fi luat�  în considerare la pacien�ii la care masurile anterior men�ionate au e� uat. 

 
V.2. Factorii de risc cardiovascular nemodificabili 
1. Vârsta 
De� i vârsta >45 ani la b� rba�i � i >55 ani la femei este considerat�  un factor de risc 

nemodificabil pentru apari�ia bolilor cardiovasculare, este important de avut în vedere c�  
înc� rc� tura de risc, determinat�  de povara factorilor de risc asocia�i, reprezint�  aspecte 
importante în determinarea riscului cardiovascular global. Astfel, un pacient relativ tân� r care 
prezint�  un cumul important de factori de risc poate avea un risc mai mare de evenimente 
cardiovasculare decât un pacient mai în vârst� , dar f� r�  factori de risc asocia�i. În consecin�� , 
screeningul pacien�ilor de sex masculin >40 ani � i de sex feminin >50 ani (sau postmenopauz� ) 
ar trebui luat în considerare. 

2. Sexul 
Sexul masculin prezint�  un risc mai mare de a dezvolta boli cardiovasculare comparativ 

cu cel feminin, fenomen explicat, printre altele, de efectele protective ale estrogenului asupra 
sistemului cardiovascular. Totu� i, odat�  cu instalarea menopauzei, riscul tinde s�  se egalizeze 
intre sexe. 

3. Antecedentele heredo-colaterale  
Pacien�ii cu un istoric familial de boli cardiovasculare premature, cu debut <55 ani la 

rudele de gradul I de sex masculin, respectiv <65 ani la cele de sex feminin, constituie un factor 
de risc independent pentru dezvoltarea evenimentelor cardiovasculare, determinat de 
interac�iunea comun�  dintre factorii genetici, factorii de mediu � i stilul de via�� . 
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Capitolul 2. REUMATISMUL ARTICULAR ACUT 

OANA VOINESCU, ADINA IONAC 

 

Reumatismul articular acut (RAA) este o boal�  multisistemic� , mediat�  imun, care apare 
ca o complica�ie tardiv�  secundar�  infec�iei  faringiene cu streptococul beta-hemolitic de grup 
A.  Sindromul clinic este polimorf � i  afecteaz�  articula�iile, cordul, sistemul nervos central, 
pielea � i �esutul subcutanat. 

 
EPIDEMIOLOGIE 

Inciden�a RAA a sc� zut semnificativ în ultimii ani, în Europa de Vest fiind < 1 
caz/100.000 de copii/an. În Europa de Est � i în unele regiuni din România înc�  apar cazuri 
sporadice. Sc� derea inciden�ei se datoreaz�  accesului la antibioterapie, îmbun� t�� irii condi�iilor 
socio-economice, dar � i diagnosticului precoce � i tratamentului corect al faringitelor 
streptococice. RAA afecteaz�  preponderent copiii cu vârste cuprinse între 5 � i 15 ani, dar poate 
ap� rea la orice vârst� . Exist�  o susceptibilitate ereditar�  de a dezvolta RAA, conform 
rezultatelor studiilor efectuate pe gemeni monovitelini, agregarea familial�  fiind legat�  de 
anomalii ale complexului de histocompatibilitate antigen leucocitar uman II (HLA) � i ale 
imunoglobulinelor. 

 
ETIOPATOGENIE 

Patogeneza RAA implic�  o reac�ie autoimun�  declan� at�  în urma infec�iei faringiene cu 
streptococ beta-hemolitic de grup A. Izolarea tulpinilor implicate de-a lungul timpului în 
epidemiile de RAA a condus la identificarea unor subtipuri mai frecvent întâlnite: 3, 5, 6, 14, 
18, 19, 24 � i 29 � i catalogate drept “reumatogene”. Exist�  o perioad�  de laten��  de 3-6 s� pt� mâni 
între episodul infec�ios faringian � i manifestarea reumatic�  acut� . Afectarea multisistemic�  
apare datorit�  similitudinii dintre structura proteinei M streptococice � i celulele proprii � i, ca 
urmare, a unei reac�ii încruci� ate între anticorpii anti-streptococici � i celulele miocardice, 
sinoviale � i ale ganglionilor bazali cerebrali. 

Modific� rile patognomonice  care pot fi identificate microscopic la nivelul tuturor 
structurilor cordului (pancardit� ) sunt corpusculii Aschoff.  Ace� tia sunt alc� tui�i din limfocite 
T, plasmocite � i celule Anitschkow (macrofage activate) care în evolu�ie conduc la formarea 
unor arii de necroz�  fibrinoid�  la acest nivel. 
 
TABLOU CLINIC 

Manifest� ri clinice majore sunt: poliartrita, cardita reumatismal� , nodulii subcutana�i, 
eritemul marginat � i coreea Sydenham  

Manifest� ri  clinice minore, nespecifice: sindrom febril, artralgii, sindrom inflamator, 
tulbur� ri de ritm/de conducere. 

Cardita reumatismal�   prezent�  la 50-60% din pacien�ii cu RAA se poate manifesta 
sub form�  de endocardit� , miocardit�  sau pericardit�   � i poate avea diferite grade de severitate: 
de la inflama�ia u� oar� , inaparent�  clinic�  la pancardita fulminant�  cu evolu�ie spre deces.  
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Afectarea endocardului valvular determin�  endocardita verucoas� , afectând preponderent 
valvele mitral�  � i aortic� , existând � i cazuri rare de afectare a valvei tricuspide.  

Endocardita reumatismal�  se înso�e� te de apari�ia unor sufluri valvulare decelabile 
ausculatoric: 
-suflu sistolic de regurgitare mitral�  în focarul apexian cu iradiere axilar�  stâng�  
-suflu mezo-diastolic Carey-Coombs de stenoz�  mitral� , tranzitor,  
-suflu diastolic de regurgitare aortic�  în spa�iul II intercostal drept 

Miocardita  streptococic�  se manifest�  prin zgomote cardiace asurzite, tahicardie 
excesiv� , ritm de galop, semne de insuficien��  cardiac�  stâng�  sau aritmii , dintre care cea mai 
frecvent�  este fibrila�ia atrial� . 

Pericardita reumatismal�  se manifest�  prin apari�ia frec� turii pericardice, care se 
estompeaz�  odat�  cu acumularea rev� rsatului pericardic. 

Artrita reumatismal �  reprezint�  cea mai frecvent�  manifestare a RAA � i apare la 60-
75% dintre cazuri. Artrita intereseaz�  de regul�  articula�iile mari, se manifest�  prin edem, eritem 
local, impoten��  func�ional�  � i este extrem de dureroas� . Are caracter migrator iar deplasarea 
este cranio-caudal� . R� spunde prompt la administrarea de antiinflamatoare nonsteroidiene 
(AINS) care se administreaz�  eronat, mascând simptomatologia clinic�  � i îngreunând 
diagnosticul. 

Coreea Sydenham (minor) se reg� se� te în 15% din cazuri � i se datoreaz�  inflama�iei 
nucleilor bazali.  Apare tardiv, la 6 luni dup�  episodul infec�ios streptococic. Se manifest�  prin 
mi� c� ri involuntare, dezorganizate ale membrelor � i ale fe�ei, precum � i o mi� care particular�  a 
limbii.  Simptomatologia este accentuat�  de stresul emo�ional � i se atenueaz�  par�ial pe perioada 
somnului. Se vindec�  spontan, f� r�  sechele în majoritatea cazurilor, 20% dintre pacien�i 
r� mânând cu sechele neuropsihiatrice pe termen lung. 

Eritemul marginat  este o erup�ie cutanat�  tranzitorie cu burelet marginal � i centru clar, 
nedureroas�  � i nepruriginoas� , care este accentuat�  de temperatur�  crescut�  � i dispare spontan 
în decurs de câteva s� pt� mâni. 

Nodulii subcutana�i apar la nivelul zonelor de extensie ale articula�iilor mari (cot, 
pumn, genunchi, glezn� , tendon ahileean), sunt mobili � i nedurero� i � i se men�in pe o perioad�  
de 2 s� pt� mâni. Se asociaz�  frecvent cu cardit�  reumatismal� . 
 
INVESTIGA� II PARACLINICE 
  Nu exist�  test paraclinic specific RAA. 
Probe de laborator:  
-sindrom inflamator: în faz�  acut�  se remarc�  cre� terea reactan�ilor de faz�  acut� : viteza de 
sedimentare a hematiilor (VSH), proteina C reactiv�  ( PCR), leucocitoz� .  
- cultura nazo-faringian�  pozitiv�  pentru infec�ia cu Streptococ de grup A. 
- anticorpi anti-streptolizin�  O (ASLO) pot r� mâne detectabili pân�  la 2 luni de la momentul 
faringitei streptococice, cu o sensibilitate a testului de 80% (valori patologice: adul�i >240 Todd 
U; copii >320 Todd U), anticorpi anti-DNaz�  B, antistreptokinaz� , antihialuronidaz�  � i anti-
DNaz� .   
  Electrocardiograma (ECG): cea mai frecvent întâlnit�  modificare este alungirea 
intervalului PR (bloc atrio-ventricular-BAV de grad I), care este � i inclus�  în categoria 
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criteriilor minore de diagnostic. Alte modific� ri: BAV total, blocuri de ramur�  sau unde T 
negative. 
  Ecocardiografie: eviden�iaz�  prezen�a � i severitatea valvulopatiilor  � i a lichidului 
pericardic dar are un rol crucial în identificarea disfunc�iei cardiace în contextul miocarditei, 
apreciat�  prin frac�ia de ejectie a ventriculului stâng (FEVS). 
 
DAGNOSTIC POZITIV 

Criteriile de diagnostic pozitiv al reumatismului articular acut au fost publicate ini�ial în 
1944 � i ulterior revizuite periodic de American Heart Association (AHA). Pentru diagnosticul 
RAA sunt necesare: 2 criterii majore sau 1 criteriu major � i 2 criterii minore, la care se adaug�  
dovada infec�iei anterioare cu streptococ betahemolitic de grup A : titru ASLO crescut sau în 
cre� tere, cultura nazo-faringian�  pozitiv�  sau test antigenic rapid pozitiv. (tabelul II.1).  
 
Tabelul II.1. Criteriile Jones modificate de AHA în 2015 pentru diagnosticul reumatismului articular acut 

Primul episod de RAA 
2 criterii 
majore  1 criteriu major + 2 criterii minore 
Recuren��  RAA 
2 criterii 
majore  1 criteriu major + 2 criterii minore 3 criterii minore 

  Popula�ie aflat�  la risc sc� zut 
Popula�ie aflat�  la risc moderat 
sau înalt 

Criterii 
majore 

Poliartrit�  
Monoartrit�  sau poliartrit�                             
Poliartralgii 

Cardit�  clinic�  / subclinic�  
Coree 
Eritem marginat 
Noduli subcutana�i 

Criterii 
minore 

Poliartralgii Monoartralgie 
Febr�  (	 38.5° C) Febr�  (	 38° C) 
VSH  	  60mm/or�   � i/sau                           
PCR 	  3mg/dl 

VSH  	  30mm/or�   � i/sau                             
PCR 	  3mg/dl 

PR prelungit ( dup�  corelarea cu vârsta � i genul � i numai dac�  unul dintre 
criteriile majore îndeplinite nu este cardita) 

Plus dovada infec�iei anterioare cu streptococ � -hemolitic grup A (culturi din exudatul 
faringian, teste rapide pozitive, ASLO crescut). 

 

TRATAMENT 
  Nu exist�  tratament specific al RAA 
1. Tratamentul antistreptococic reprezint�  profilaxia primar�  a RAA prin tratamentul 
corect al infec�iei streptococice faringiene � i se face cu Penicilin� , de elec�ie, celelalte clase de 
antibiotic fiind rezervate pacien�ilor alergici (tabelul II.2). 
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Tabelul II. 2.  Profilaxia primar�  a RAA 

Antibiotic Doz�  Durat�  Antibiotic Doz�  Durat�  

PENICILIN �  ALERGIE LA PENICILIN �  

Penicilina G 
benzatin�  600,000 UI 

1doz�  
(intramuscular) Eritromicin�  20 mg/kg/zi (copil) 10 zile 

  (copil  
   27kg)     divizat în 2 prize (oral) 

  1.200.000 UI     800 mg/zi (adult)   

  (copil  > 27kg)     divizat în 2 prize   
Penicilina V 
potasic�  250mg de 2-3 ori/zi 10 zile Clindamicin�  20 mg/kg/zi  10 zile 

  (copil  
   27kg) (oral)   divizat în 3 prize   

  500mg de 2-3 ori/zi     (maxim 1,8g/zi)   

  (copil  > 27kg)   Claritromicin�  15 mg/kg/zi  10 zile 

  500mg de 2-3 ori/zi     divizat în 2 prize   

  (adult)     (maxim 500 mg/zi)   

Amoxicilin�  
50mg/kg/zi priz�  
unic�   10 zile Azitromicin�  

12 mg/kg/zi priz�  
unic�  5 zile 

  (maxim 1g/zi) (oral)   (maxim 500 mg)   
 

2. Tratamentul  antiinflamator 
·  Aspirin�  50-60 mg/kg/zi  divizat�  în 4 doze - tratament men�inut pân�  la dispari�ia  semnelor 

clinice, ulterior cu reducerea dozelor la dou�  treimi din doza de atac- pân�  la normalizarea 
probelor inflamatorii. Tratamentul se continu�  cu jum� tate din doza de atac pân�  la 
implinirea a 8 s� pt� mâni de tratament. De re�inut – se evit�  administrarea antiinflamtoarelor 
� i a corticoterapiei pân�  la instalarea tabloului clinic elocvent pentru diagnosticul pozitiv. 
Tratamentul cu Aspirin�  e contraindicat copiilor cu poliartrit�  febril�  datorit�  riscului de 
sindrom Reye. 

·  Naproxen 10/20 mg/kg/zi divizat în 2 doze sau Ibuprofen 30 mg/kgc/zi divizat în 2 doze 
·  Prednison 1-2 mg/kg/zi timp de 7 zile – în cardit� . 
  Procesul de vindecare se urm� re� te biologic prin determinarea s� pt� mânal�  a markerilor 
inflamatori: VSH, PCR. 
 
3. Tratamentul insuficien�ei cardiace (IC) 
- repaus la pat 
- tratament diuretic de ans�  � i inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) (vezi 
capitolul de IC) 
- tratamentul cu glicozide tonicardiace se va face cu precau�ie având în vedere riscul proaritmic 
determinat de inflama�ia miocardului. 
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4. Tratamentul coreei 
-repaus fizic � i odihn�  , simptomatologia fiind ameliorat�  pe perioada somnului  
-sedative (Haloperidol, Diazepam) 
-Carbamazepin�   7-20 mg /kgc/zi sau Acid valproic  15-20 mg/kg/zi timp de 2-4 s� pt� mâni 
 
PREVEN� IE   SECUNDAR
  

Presupune administrarea repetat�  de antibiotic cu scopul de a preveni recuren�a infec�iei 
cu streptococ de grup A � i reapari�ia RAA. Se face cu Benzatin Penicilina G ( 1.200.000 UI- 
copil cu G > 27 kg sau adult, respectiv 600.000 UI la copil cu G 
   27 kg) administrat�   
intramuscular (im.)  o dat�  la 3-4 s� pt� mâni  sau Penicilina V administrat�  oral 2x 250 mg/zi. 
Eritromicina sau Azitromicina sunt antibioticele rezervate  pacien�ilor  alergici la Penicilin� .  
Durata optim�  a profilaxiei secundare depinde de riscul recidivei RAA care se coreleaz�  cu 
nivelul de afectare valvular� , durata de timp de la ultimul episod de RAA � i vârsta pacientului 
(tabelul II.3). 
 
Tabelul II.3. Recomand� rile actuale privind durata perioadei de profilaxie antibiotic�  secundar�   

DIAGNOSTIC DURATA DE LA ULTIMUL EPISOD RAA 

Recomand� ri Federa�ia Mondial�  a 
Inimii 

  

*RAA f � r�  cardit�  
Minim 5 ani sau pân�  la vârsta de 18 ani 
(considerând cea mai lung�  perioad� ) 

* Cardiopatie reumatismal�  cronic�  
u� oar� /medie sau cardit�  vindecat�  

 Minim 10 ani sau pân�  la vârsta de 25 ani 
(considerând cea mai lung�  perioad� ) 

* Cardiopatie reumatismal�  cronic�  
sever�  sau dup�  chirurgia cardiac�  
pentru valvulopatie 

Medica�ie pe via��  

Recomand� ri (AHA)   
* RAA f � r�  cardit�  5 ani sau pân�  la vârsta de 21 de ani 
* RAA cu cardit� , f� r�  valvulopatie 
rezidual�    

10 ani sau pân�  la vârsta de 21 ani 

* RAA cu cardit�  � i cu valvulopatie 
rezidual�    

10 ani sau pân�  la vârsta de 40 ani 

 

PROGNOSTIC � I COMPLICA� II 
Prognosticul RAA depinde de afectarea cardiac�  � i de prevenirea recuren�elor dup�  

episodul acut. Majoritatea manifest� rilor articulare se remit complet. Prognosticul pe termen 
lung este determinat de severitatea valvulopatiile � i apari�ia bolii cardiace reumatismale 
cronice. Complica�ii pe termen lung: dezvoltarea de valvulopatii mitrale � i aortice uneori cu 
necesar de protezare valvular� , insuficien��  cardiac� , FA cu risc tromboembolic. 
�

�
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Capitolul 3. VALVULOPATII 

ADINA IONAC, RALUCA COIFAN, IOANA IONAC 

 
Introducere 

Bolile valvulare sau valvulopatiile sunt diagnosticate relativ frecvent � i pun probleme 
importante de tratament, inclusiv de management optim chirurgical, dorind s�  p� str� m calitatea 
vie�ii pacientului cât mai bun� . 

 
Defini� ii 

Stenoza valvular�  reprezint�  obstruc�ia fluxului sanguin anterograd. 
Insuficien�a sau regurgitarea valvular�  reprezint�  prezen�a fluxului regurgitant 

retrograd. Ambele modific� ri se pot întâlni la un pacient, la nivelul oric� reia dintre cele patru 
valve cardiace, ca � i leziuni unice sau, mai frecvent, asociate. Cel mai des sunt afectate primar 
valvele inimii stângi, valvulopatiile drepte ap� rând secundar. Exist�  îns�  � i cazuri de afectare 
primar�  a valvelor inimii drepte. 

În Euro Heart Survey, studiu publicat în 2003, � i care a înrolat 5001 pacien�i cu 
valvulopatii severe, primare, frecven�a valvulopatiilor pe valv�  nativ�  a fost de 72%, iar dintre 
acestea pe primele locuri au fost stenoza aortic�  (SA) � i regurgitarea mitral�  (RM). 
Valvulopatiile cordului drept, mai pu�in frecvente decât cele ale cordului stâng, au reprezentat 
1%. În ce prive� te etiologia, acela� i studiu a ar� tat predominan�a etiologiei degenerative la toate 
valvulopatiile stângi, cu excep�ia stenozei mitrale (SM), unde principala cauz�  este RAA.  

Primul pas în diagnosticul valvulopatiilor este ausculta�ia cardiac� . Suflul auzit ridic�  
suspiciunea, iar ulterior boala va fi confirmat�  � i evaluat�  ca etiologie, severitate � i complica�ii, 
metodele imagistice având rol de necontestat. Între metodele imagistice, ecocardiografia 
transtoracic�  (ETT) este cea mai important� , având avantajele unei metode neinvazive, u� or 
accesibil� , repetabil� , f� r�  efecte adverse pentru medic sau pacient. În cazuri selec�ionate sunt 
necesare ecocardiografia transesofagian�  (ETE) sau alte metode imagistice, cum ar fi 
tomografia computerizat�  (CT), imagistica prin rezonan�a magnetic�  cardiac�  (IRM) � i, 
eventual, m� surarea presiunilor intracardiace prin cateterism cardiac. 
Coronarografia este indicat�  în caz de simptomatologie de boal�  coronarian�  sau preoperator la 
pacien�i cu suspiciune de boal�  coronarian�  pentru decelarea unor posibile leziuni coronariene 
asociate, pentru a fi rezolvate în aceea� i interven�ie:   
- pacien�i cu istoric de boal�  cardiovascular�  sau cu mai mul�i factori de risc cardiovascular 
prezen�i (diabet zaharat, hipertensiune arterial� , hipercolesterolemie, fumat, obezitate, etc),  
- pacien�i cu disfunc�ie de VS, 
- b� rba�i cu vârsta peste 40 ani � i femei la menopauz� . 

Cateterismul cardiac, pentru m� surarea presiunilor transvalvulare, este rareori indicat în 
condi�iile existen�ei metodelor noninvazive de cuantificare. Se va face în cazul în care 
ecocardiografia nu este concludent�  sau dac�  se asociaz�  mai multe valvulopatii. 

Diagnosticul pozitiv este ob�inut prin integrarea tuturor simptomelor, semnelor 
obiective � i datelor paraclinice. Diagnosticul diferen�ial pune probleme doar stetacustice, dar în 
majoritatea cazurilor ecocardiografia l� mure� te aceste probleme. 
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Bolile valvulare au o evolu�ie lent progresiv� , uneori intervin complica�ii � i în final 
apare insuficien�a cardiac� . Pe m� sur�  ce boala progreseaz� , intr�  în ac�iune mecanisme 
compensatorii care men�in hemodinamica, dar remodeleaz�  inima. De aceea, pacien�ii odat�  
diagnostica�i trebuie urm� ri�i � i reevalua�i periodic.  

Complica�iile vor fi tratate corespunz� tor. Când valvulopatia devine sever�  � i 
mecanismele compensatorii devin ineficiente, se face urm� torul pas, spre repararea sau 
înlocuirea valvei cardiace, chirurgical sau percutan (interven�ional). Acest tratament trebuie 
aplicat la momentul optim, înainte de a ap� rea remodelarea sever�  � i ireversibil�  cardiac� . De 
asemenea, trebuie aleas�  metoda optim� : ideal, repararea valvei, p� strând �esutul propriu al 
pacientului � i, doar în cazurile când acest lucru nu mai e posibil, înlocuirea cu o protez�  
valvular�  mecanic�  sau biologic� . De aceea, în prezent diagnosticul � i managementul terapeutic 
al pacientului valvular se fac în cadrul unei echipe de medici speciali� ti - Heart Team. 

În cazul insuficien�elor valvulare, mecanismul de apari�ie poate fi � i acut. În acest caz, 
modificarea valvular�  sever�  apare pe o inim�  neadaptat� , unde mecanismele compensatorii nu 
au început s�  func�ioneze. Urmarea este sc� derea acut� , sever�  a debitului cardiac, cu instalarea 
� ocului cardiogen, asociat�  cu presiuni de umplere brusc � i brutal crescute, cu instalarea 
edemului pulmonar acut (EPA). Tratamentul EPA va agrava � ocul cardiogen � i invers. Singura 
solu�ie terapeutic�  pentru ace� ti pacien�i este tratamentul chirurgical de urgen�� . 

To�i pacien�ii cu afectare valvular�  au un risc mare de endocardit�  infec�ioas� , dar 
indica�ia de profilaxie trebuie apreciat�  pentru fiecare în func�ie de indica�iile Ghidului 
Societ�� ii Europene de Cardiologie � i de aprecierea medicului curant. 

 
3.1. Valva mitral�  (VM)  

Aparatul valvular mitral este compus din dou�  cuspe (anterioar�  � i posterioar� ) înserate 
pe un inel � i conectate prin cordaje cu mu� chii papilari. Cuspa mitral�  anterioar�  are o inser�ie 
mai mic�  pe inel, dar este mai lat� , iar cea posterioar�  are o inser�ie mai lung� , dar este mai 
îngust� .  

Acolo unde se întâlnesc, se formeaz�  comisurile, antero-lateral�  � i postero-medial� . 
Valva mitral�  închis� , de aspect normal, „zâmbe� te”. În dreptul comisurilor, în VS sunt cei doi 
mu� chi papilari, antero-lateral � i postero-medial insera�i pe peretele liber al VS. Ei au perfuzie 
coronarian�  diferit� : mu� chiul postero-medial dintr-o singur�  arter�  coronar� , cea dreapt� , iar 
cel antero-medial din dou�  artere coronare. E important de re�inut acest aspect care explic�  de 
ce în caz de infarct miocardic acut (IMA) ruptura mu� chiului papilar postero-medial este mai 
frecvent�  decât a celui antero-lateral. Acesta din urm�  având iriga�ie coronarian�  dual� , în caz 
de ocluzie a unei artere, perfuzia va fi compensat�  din cealalt� . De la mu� chii papilari pornesc 
cordaje care se inser�  pe fa�a ventricular�  a ambelor cuspe, în dreptul comisurilor. 
 
3.1.1. Stenoza mitral�  (SM) 

Stenoza mitral�  reprezint�  obstruc�ia fluxului diastolic transmitral datorit�  unor procese 
patologice care reduc aria orificiului valvular mitral. 
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Etiologie 
SM afecteaz�  mai mult femeile decât b� rba�ii. Cauzele SM sunt reprezentate de: 

- RAA (în urma unei infec�ii cu Streptococ ß-hemolitic de grup A), dup�  15 – 20 ani, este cea 
mai frecvent�  cauz�  în �� rile cu venituri mici � i medii; 

- Degenerativ� ; 
- Congenital; Sindromul Lutembacher – asociere SM cu defect septal atrial (DSA); 
- Obstruc�ia fluxului din atriul stâng (AS) – simuleaz�  SM: mixomul de AS, tromb mare, 

mobil în AS, endocardit�  infec�ioas�  (EI) cu vegeta�ii mari, cor triatriatum; 
- Complica�ii ale sindromului malign carcinoid, lupus eritematos sistemic, artrit�  reumatoid� , 

boli metabolice sau secundar iradierii la nivel toracic.  
 

Fiziopatologie 
Dimensiunea normal�  a ariei orificiului mitral este de 4 – 6 cm². Atunci când aceasta are 

sub 2 cm², apar simptomele specifice, iar SM sever�  este definit�  ca reducerea ariei sub 1,5 cm² 
sau sub 1 cm²/m² de suprafa��  corporal� . 
 Modific� rile valvei mitrale – îngro�area valvelor � i/sau depozit� ri de calciu duc la 
fuziunea comisurilor, imobilizarea progresiv�  a cuspelor � i reducerea ariei orificiului valvei 
mitrale. În consecin�� , debitul cardiac (DC) scade, iar presiunea în AS cre� te, cu hipertrofierea � i 
dilatarea acestuia. Secundar, va ap� rea cre� terea presiunii la nivelul venelor pulmonare, arterelor 
pulmonare � i a atriului drept (AD). Consecin�a acestor modific� ri de presiune poate fi reducerea 
complian�ei pulmonare � i congestia pulmonar�  progresiv�  pân�  la apari�ia EPA. În urma presiunii 
crescute din circula�ia pulmonar� , pere�ii capilarelor pulmonare se îngroa�� , apare vasocontric�ia 
arteriolar�  pulmonar�  � i hipertensiunea pulmonar�  (HTP) secundar�  care duce la hipertrofierea � i 
dilatarea ventriculului drept (VD), cu disfunc�ia acestuia � i apari�ia regurgit� rii tricuspidiene 
func�ionale � i a insuficien�ei cardiace drepte. În urma dilat� rii, AS poate ap� rea FA, cu pierderea 
contrac�iei atriale � i reducerea DC inducând un risc trombembolic crescut. În plus dilatarea AS 
poate comprima esofagul (apare disfagie), nervul laringeu (apare disfonie). 
 
Tablou clinic 

Simptomele care pot ap� rea în SM (aria orificiului mitral < 2 cm2) sunt: dispnee, 
ortopnee, dispnee paroxistic�  nocturn� , chiar � i EPA, consecin�e ale congestiei pulmonare. Se 
poate asocia tuse, sau chiar hemoptizie. Pacien�ii pot acuza durere precordial�  sau 
interscapulovertebral�  stâng� , disfagie, disfonie, palpita�ii (în cazul prezen�ei FA). HTP duce la 
apari�ia simptomelor � i semnelor clinice de IC dreapt� : vene jugulare turgescente, 
hepatomegalie, reflux hepato-jugular, edeme, ascit� , rev� rsat pleural, astenie � i fatigabilitate. 

Semnele caracteristice SM sunt faciesul mitral (pete ro� iatice sau cianotice la nivelul 
pome�ilor, din cazua stazei vasculare), puls cu amplitudine redus� , care poate fi neregulat în 
cazul FA iar la ausculta�ie se va decela suflul diastolic (uruitura diastolic�  mitral� ) la nivelul 
apexului (ascultat�  mai bine cu pacientul în decubit lateral stâng) � i un suflu presistolic, 
accentuarea zg1 � i clacment de deschidere; se poate asocia suflul Graham - Steel (regurgitare 
pulmonar�  consecutiv HTP) � i suflu sistolic de regurgitare tricuspidian� . 

Diagnosticul diferen�ial al suflului de SM se face cu celelalte afec�iuni cu 
simptomatologie � i stetacustic�  asem� n� toare: suflul Austin Flint din regurgitarea aortic�  (RA), 
stenoza tricuspidian�  (ST) sau regurgitarea pulmonar�  (RP), mixomul atrial, DSA, cor 
triatriatum sinister, HTP primar�  sau consecutiv�  afec�iunilor respiratorii cronice. 
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Explor � ri paraclinice 
Pe ECG se poate observa unda „P mitral” (> 120 msec � i bifid�  în deriva�ia DII), 

modific� ri de for�e terminale ale undei P în V1 (P bifazic sau negativ). De asemenea, ritmul 
poate fi de FA iar în HTP apare hipertrofia VD � i devia�ia la dreapta a axului electric. 

Ecocardiografia este metoda preferat�  pentru diagnosticul SM. Se efectueaz�  atât ETT, 
cât � i cea ETE, pentru completarea diagnosticului. Cu ajutorul acestei metode imagistice se 
vizualizeaz�  valvele mitrale, care pot fi îngro� ate, calcificate, cu comisuri fuzionate (aspectul 
caracteristic de „deschidere în dom”) (fig 3.1.1.). Suprapunerea Doppler color în inciden�e 
apicale ar� t�  aspectul tipic de ”flac� r�  de lumânare” din SM (fig 3.1.2.). Se poate m� sura aria 
orificiului mitral (planimetrie 2D) � i gradientul transvalvular ( fig 3.1.3.), precum � i gradul de 
hipertensiune pulmonar� . De asemenea, ecocardiografie ne poate indica etiologia stenozei 
mitrale � i severitatea acesteia (Tabelul nr. 3.1.1.). 

ETE se efectueaz�  pentru o evaluare mai exact�  a morfologiei valvei mitrale (fig 3.1.4.), 
înaintea interven�iei chirurgicale sau percutane � i pentru excluderea prezen�ei trombozei la 
nivelul AS. Pentru stabilirea indica�iei de valvuloplastie mitral�  percutan�  se utilizeaz�  mai 
multe scoruri ecocardiografice care apreciaz�  mobilitatea, îngro� area, calcificarea cuspelor, 
îngro� area aparatului subvalvular.  

     

 

 

 

    
Fig 3.1.3. ETT, Doppler continuu în inciden��  apical�  4 camere Fig 3.1.4. ETE la un pacient cu SM: se observ�  cuspele 
la nivelul valvei mitrale la un pacient cu SM: anvelopa fluxului mitrale îngro�ate (s� ge�i); AS – atriu stâng, Ao – aort� , 
cu vitez�  mare � i panta de decelerare a primei unde (unda E)  VS – ventricul stâng. 
aplatizat� , aspect tipic pentru SM. 
 

Fig 3.1.1. ETT, inciden��  parasternal�  ax lung, la un 
pacient cu SM: cuspele mitrale fibrozate, cu deschidere 
limitat�  ”în dom”  (s� ge�i); AS – atriu stâng, VS –
ventricul stâng, Ao – aort� , VD – ventricul drept. 

Fig 3.1.2. ETT, inciden��  apical�  4 camere, cu 
suprapunere Doppler color, la un pacient cu SM: 
aspect de ”flac� r�  de lumânare” tipic pentru SM; AS – 
atriu stâng, AD – atriu dept 
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Tabelul 3.1.1. Evaluarea ecocardiografic�  a severit�� ii SM 

Parametru U� oar�  Moderat�  Sever�  
Timpul de înjum� t�� ire a presiunii (PHT) (ms) 71 – 139 140 – 219 > 220 

Gradient mediu (mmHg) < 5 5 – 10  > 10 

Aria valvular�  (cm2) 1.5 – 2.0 1.0 – 1.5 < 1.0 

Presiunea sistolic�  în artera pulmonar�  (PSAP) (mmHg) < 30 30 – 50   > 50 

 
Radiografia toracic�  ne ofer�  date în plus: se pot observa dilatarea AS (contur 

rectiliniu al marginii stângi cardiace � i dublu contur al arcului inferior drept), a arterei 
pulmonare (AP) � i al VD, de asemenea � i proeminen�a trunchiurilor arterelor pulmonare � i 
cefalizarea circula�iei venoase pulmonare. Pot ap� rea liniile Kerley B dar � i semne de edem 
pulmonar alveolar. Dac�  sunt prezente, se pot observa calcific� rile de la nivelul valvei mitrale. 
Dac�  se efectueaz�  examenul baritat de profil sau oblic anterior drept (OAD) se observ�  
deplasarea posterioar�  a esofagului (împins de c� tre AS dilatat).  

 
Complica�iile SM sunt: 

- FA, posibil cu tromboza AS � i consecutiv trombembolismul sistemic: cerebral, renal, 
splenic sau la nivelul extremit�� ilor; 

- EPA, hemoptizie; 
- Infec�ii pulmonare recurente; 
- Trombembolism pulmonar; 
- Endocardit�  infec�ioas� ; 
- Recuren��  reumatismal� ; 
- Insuficien��  cardiac�  congestiv� . 
 
Tratament 

Tratamentul medicamentos al pacien�ilor simptomatici se refer�  la tratamentul IC 
(vezi Cap. Insuficen�a cardiac� ): administrarea de diuretice, nitra�i, betablocante, digoxin, 
blocante ale canalelor de calciu non-dihidropiridinice � i ivabradin� . În cazul FA se va 
administra tratamentul specific antiartimic cu controlul ritmului � i al frecven�ei (vezi Cap. 
Aritmii), precum � i tratament anticoagulant, indicate fiind antivitaminele K � i nu 
anticoagulantele orale directe (NOAC). Se recomand�  tratamentul anticoagulant � i atunci când 
exist�  istoric de embolie sistemic� , sau dac�  este prezent�  tromboza AS. 

 
Tratamentul interven�ional percutan 
Valvuloplastia (comisurotomia) percutan�  transvenoas�  cu balon este preferat�  în locul 

interven�iei chirugicale atunci când nu exist�  contraindica�ii sau când riscul chirurgical este 
înalt. Se contraindic�  efectuarea acestei tehnici atunci când sunt prezente calcific� ri valvulare 
mitrale importante (risc de ruptur� ), regurgitare mitral�  medie sau sever� , tromboza AS, sau în 
cazul afect� rii concomitente a altor valve care au indica�ie chirurgical�  sau boal�  coronarian�  
care necesit�  bypass aorto-coronarian, caz în care se va efectua tratamentul chirurgical. 
Complica�iile comisurotomiei percutane pot fi regurgitarea mitral�  semnificativ�  care poate 
necesita înlocuirea valvei, embolia cerebral�  sau un mic DSA rezidual. 
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Tratamentul chirurgical  al SM este indicat atunci când comisurotomia percutan�  nu 
poate fi efectuat�  iar metoda preferat�  este valvuloplastia mitral�  atunci când este posibil�  � i 
echipa operatorie experimentat� . Înlocuirea valvei mitrale cu o protez�  este indicat�  atunci când 
este prezent�  � i regurgitarea mitral�  sau când valva este semnificativ calcificat�  � i remaniat� .  

Tratamentul interven�ional sau cel chirurgical se recomand�  în cazul SM moderate sau 
severe, cu simptomatologie clinic�  prezent�  � i aria valvei mai mic�  sau egal�  cu 1.5 cm². 

Evolu�ie � i prognostic. Semnele � i simptomele caracteristice SM apar dup�  aproximativ 
20 de ani de la atacul reumatismal acut, de obicei în decadele 4 – 5 de via�� . 

Supravie�uirea în cazul SM asimptomatice � i netratate este de peste 10 ani. În schimb, 
pacien�ii simptomatici au o supravie�uirea la 5 ani de 44%. Orice complica�ie (FA, embolie 
sistemic� ) poate duce la o progresie brusc� . 
 
3.1.2. Regurgitarea sau insuficien�a mitral �  (RM) 

Regurgitarea mitral�  poate ap� rea ca � i rezultat al afect� rii oric� rui dintre elementel� e 
aparatului mitral. Poate s�  apar�  cronic, modific� rile morfologice evoluând pas cu pas � i 
mecanismele compensatorii dezvoltându-se în paralel, sau acut când, în urma unui eveniment 
acut apare o RM sever�  brusc pe un cord neadaptat (la care mecanismele compensatorii nu au 
intrat înc�  în ac�iune), simptomatologia fiind zgomotoas�  � i evolu�ia sever� . 
 
3.1.2.1. Regurgitarea mitral�  cronic�  

Din punct de vedere al etiologiei, se descriu dou�  mari clase: RM primar�  organic�  
(exist�  o modificare morfologic�  a aparatului valvular mitral, care determin�  apari�ia RM) � i 
RM secundar�  (o alt�  afec�iune cardiac�  este cauza principal�  a apari�iei RM). Este important 
de cunoscut cauza � i mecanismul RM, pentru c�  acestea stau la baza deciziei de tratament în 
cazurile severe de RM. 

 
Cauzele RM primare: 

- RAA; 
- Prolaps mixomatos de valv�  mitral�  (sindrom Barlow) – boal�  genetic�  manifestat�  prin 

c� derea sistolic�  în AS a uneia sau  ambelor  cuspe valvulare mitrale; 
- Calcificarea degenerativa a inelului mitral ; 
- Endocardita infec�ioas� ; 
- Cardiopatiile congenitale   

RM secundar�  poate fi: 
a. RM secundar�  ventricular� , dat�  de dilatarea sau / � i remodelarea VS, în urm� toarele cazuri: 

- Boala coronarian� , când RM poate avea mai multe mecanisme: ischemia mu� chilor 
papilari, remodelarea VS post-infarct miocardic, dilatare de inel mitral; 

- Dilatarea VS care determin�  dilatarea inelului mitral � i apari�ia RM func�ional�  (pentru 
mecanism vezi Cap. Cardiomiopatii);; 

- Cardiomiopatia hipertrofic�  obstructiv�  (pentru mecanism vezi Cap. Cardiomiopatii); 
- Colagenoze � i boli inflamatorii sistemice. 

b. RM secundar�  atrial�  data de dilatarea AS, cum se întâmpl�  în fibrila�ia atrial�  permanent� . 
RM secundar�  ventricular�  are un prognostic mai rezervat decât cea atrial� . 
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Fiziopatologie 
 Modific� rile aparatului mitral vor face ca valva mitral�  s�  nu se mai închid�  eficient � i 
un volum de sânge va regurgita în sistol�  în AS. Pe m� sur�  ce volumul de regurgitare cre� te, va 
determina cre� terea presiunii, urmat�  de dilatarea AS. Presiunea crescut�  din AS va determina 
o cre� tere retrograd�  a presiunii în circula�ia venoas�  pulmonar� , agravat�  ini�ial la efort mare 
� i treptat la efort tot mai mic, determinând extravazarea lichidului în parenchimul pulmonar. 
Clinic, pacientul va acuza dispnee de efort, progresiv�  la efort mai mic, înso�it�  de ortopnee, 
dispnee paroxistic�  nocturn�  � i chiar EPA, pe m� sura agrav� rii. În timp, pere�ii venelor 
pulmonare sufer�  modific� ri, se fibrozeaz�  � i permeabilitatea scade. Pacientul va fi mai pu�in 
simptomatic în ce prive� te dispneea de efort, dar presiunea crescut�  din sistemul venos 
pulmonar se trasmite retrograd la capilare � i apoi la sistemul venos pulmonar, cu apari�ia 
hipertensiunii pulmonare. Pe m� sur�  ce PSAP cre� te, va ap� rea hipertrofia VD, ulterior 
cre� terea presiunii de umplere a VD, dilatarea AD � i apoi sc� derea întoarcerii venoase din 
sistemul venos sistemic cu apari�ia stazei periferice, hepatomegaliei � i instalarea insuficien�ei 
cardiace drepte. Dilatarea AD determin�  dilatarea inelului tricuspidian � i apari�ia RT, care va 
cre� te � i mai mult presiunea în AD � i va agrava insuficien�a cardiac�  dreapt� . Hipertrofia VD, 
în stadii avansate, va fi urmat�  de dilatarea VD. 
 Dilatarea AS favorizeaz�  apari�ia aritmiilor supraventriculare, cu prec� dere a FA � i în 
aceste condi�ii, formarea de trombi intraatriali. În plus, AS dilatat poate comprima structurile 
din jur: esofagul (apare disfagie), nervul laringeu (disfonie). 
 Cre� terea presiunii în întreaga circula�ie pulmonar�  va explica epistaxisul, durerea 
precordial�  atipic�  � i infec�iile respiratorii frecvente, la ace� ti pacien�i. 
 În aval de valva mitral�  modificat� , VS va trebui s�  se adapteze pentru a men�ine debitul 
cardiac. Orificiul aortic � i cel mitral sunt dispuse în paralel. În sistol� , în urma contrac�iei VS, 
sângele este împins spre aceste dou�  orificii, îns�  în aort�  presiunea este mult mai mare decât 
în AS, deci, în func�ie de m� rimea orificiului de regurgitare, o parte din debitul sistemic va fugi 
în AS. Pentru a men�ine debitul sistemic, VS va trebui s�  asigure un debit egal cu suma dintre 
volumul b� taie sistemic � i volumul de regurgitare. Drept urmare VS se va dilata � i hipertrofia 
excentric, adaptare la înc� rcarea de volum necesar� . Îns�  dilatarea VS va determina � i dilatarea 
inelului mitral cu cre� terea orificiului de regurgitare � i agravarea RM, începând un cer vicios 
care duce treptat la remodelarea sever�  a VS.  

Dilatarea � i hipertrofia VS cresc necesarul de oxigen miocardic � i poate ap� rea ischemia 
miocardic�  chiar dac�  arterele coronare sunt normale. De asemenea, hipertrofia VS va favoriza 
apari�ia aritmiilor ventriculare. 
 Cre� terea volumului telediastolic VS cu p� strarea volumului telesistolic VS explica 
valoarea crescut�  a FEVS la ace� ti pacien�i. Un VS cu FEVS în limite normale în prezen�a unei 
RM severe are de fapt semnifica�ia de FEVS sc� zut�  � i traduce afectarea func�iei sistolice a VS. 
Acesta poate ap� rea fie datorit�  epuiz� rii mecanismului Frank-Starling de adaptare a VS la 
înc� rcarea de volum, fie datorit�  asocierii unei alte patologii cardiace (de cele mai multe ori a 
bolii coronariene). 
 
 
 
 



54  

Tablou clinic 
Pacien�ii cu RM cronic�  sunt asimtomatici timp îndelungat, atât timp cât mecanismele 

compensatorii reu� esc s�  men�in�  debitul cardiac � i presiuni de umplere VS normale. La început 
simptomatologia apare doar la efort mare � i, ulterior progresiv la eforturi tot mai mici.  

Simptomatologia este determinat�  de presiunea de umplere VS crescut�  care va cauza 
staz�  pulmonar�  (dispnee de efort, ortopnee,  dispnee  paroxistic�  nocturn� , rar EPA) � i debitul 
cardiac sc� zut (astenie marcat� ,  fatigabilitate,  senza�ie de epuizare fizic� , sc� dere ponderal� , 
ca� exie). Dilatarea AS � i presiunea crescut�  de la acest nivel stau la baza apari�iei aritmiilor 
supraventriculare ( mai fecvent FA), iar hipertrofia VS la baza apari�iei aritmiilor ventriculare. 

Examenul obiectiv al aparatului cardiovascular: � oc apexian deplasat, hiperdinamic � i 
la palparea regiunii precordiale (cu palma desf� cut�  pe piept) se poate sim�i fream� t sistolic 
apical (corespondentul la palpare a suflului sistolic). La asculta�ie zg 1 (S1) este diminuat sau 
chiar absent iar zg 2 (S2) dedublat � i este prezent galop ventricular, al� turi de suflul tipic sistolic 
maxim în focarul mitral � i cu iradiere fie spre axil� , fie pe marginea sternului spre baza inimii, 
func�ie de cuspa afectat�  � i direc�ia jetului de regurgitare. 

 
Investiga�ii paraclinice 

Traseul ECG arat�  for�e terminale ale undei p în V1 (p bifazic sau negativ) datorit�  
presiunii crescute din AS � i hipertrofie VS excentric� . În momentul instal� rii HTP � i a 
hipertrofiei VD, pe ECG apar semne de hipertrofie biventricular� . ECG-ul de repaus sau 
monitorizarea Holter ECG pot ar� ta tulburari de ritm supraventriculare (frecvent FA) sau 
ventriculare. 
 Pe radiografia toracic�  postero-anterioar�  se poate observa cardiomegalie, cre� terea 
indicelui cardio-toracic, dilatare important�  a VS (arcul inferior stâng, progresiv pân�  la 
atingerea peretelui toracic), iar OAS, dilatarea AS. În plus, se va observa un grad de congestie 
venoas� , în func�ie de severitatea bolii. 

Ecocardiografia transtoracic�  arat�  prezen�a RM prin utilizarea Doppler color (fig. 
3.1.5.), iar anvelopa fluxului de regurgitare va fi înregistrat�  cu ajutorul Doppler continuu (fig 
3.1.6.). ETT 2D descrie morfologia aparatului valvular mitral, oferind etiologia � i mecanismul 
RM.  

 

        
 
 
 

Figura 3.1.5. ETT, inciden��  apical�  4 camere, la un 
pacient RM, cu suprapunerea Doppler color: fluxul 
retrograd de RM în AS; AD – atriu drept, AS – 
atriul stâng, VS –ventricul stâng, VD – ventricul 
drept. 

Figura 3.1.6. ETT, flux Doppler continuu, 
înregistrat în inciden��  apical 4 camere, la 
nivelul valvei mitrale, de RM 
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Figura 3.1.7. ETE, la un pacient cu RM prin ruptur�  de cordaj al valvei mitrale posterioare. În stânga imaginea 
bidimensional�  arat�  ruptura de cordaj (s� geat� ), iar în imaginea din dreapta este suprapus Doppler-ul color � i se 
observ�  jetul de regurgitare mitral� , excentric (s� geata). AS – atriu stâng, VS - ventricul stâng, Ao - aort� . 
 

ETE este extrem de util�  pentru a completa datele morfologice � i etiologice (fig. 3.1.7.). 
De asemenea, ecocardiografia tridimensional�  (3D) transtoracic�  sau transesofagian�  va oferi 
date importante pentru evaluarea morfologic�  a întregului aparat mitral (figura 3.1.8.). În plus, 
se va evalua severitatea RM (tabel 3.1.2.) � i modific� rile hemodinamice adaptative (dilatare VS 
� i AS, afectarea func�iei VS, dilatarea cavit�� ilor drepte, evaluarea HTP). 
 
Tabelul 3.1.2. Criteriile pentru RM sever�  conform Ghidului Societ�� ii Europene de Cardiologie, 2025 

Criterii RM primar �  RM secundar�  
Criterii calitative 
Morfologia VM Modific� ri organice ale 

aparatului valvular mitral 
Valve normale; lipsa 
coapt� rii 

Dimensiunea jetului RM Doppler 
color 

Jet central 	  50% din 
suprafa�a AS sau jet 
excentric care love� te un 
perete AS 

Jet central 	  50% din 
suprafa�a AS sau jet 
excentric care love� te 
un perete AS 

Criterii cantitative 
Aria orificiului de regurgitare mitral�  	   40mm2 	   40mm2 
Volumul de regurgitare 	   60 ml 	   60 ml 
Frac�ie de regurgitare 	   50% 	   50% 
Criterii structurale 
VS dilatat, DTD 	  40 mm dilatat 
AS dilatat, diametru 	  55 mm 

sauvolum 	  60 ml 
dilatat 

RM-regurgitare mitral� , VM-valv�  mitral� , AS-atriu stâng, VS-, DTD-diametrul telediastolic. 
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Figura 3.1.8. ETE, 3D, la un pacient cu RM, vedere din atriul stâng:  se observ�  prolaps al segmentului 
posteromedial (P3) al valvei mitrale posterioare (2 s� ge�i) � i un cordaj rupt ce �ine de acest segment (1 s� geat� ). 
VMA – valv�  mitral�  anterioar� , VMP – valv�  mitral�  posterioar� . 
 

Coronarografia este indicat� , ca � i în celelalte valvulopatii, în caz de suspiciune de boal�  
coronarian�  sau preoperator, iar cateterismul cardiac în cazul în care se asociaz�  mai multe 
valvulopatii. 

Diagnosticul pozitiv este realizat prin integrarea tuturor datelor clinice (simptome � i 
semne) � i a celor paraclinice. 

Diagnosticul diferen�ial se refer�  la patologii cardiace cu acela� i suflu cardiac: stenoza 
aortic� , insuficien�a tricuspidian� , defectul septal ventricular, cardiomiopatia hipertrofic�  cu 
obstruc�ie în tractul de ejec�ie VS. Ecocardiografia tran� eaz�  diagnosticul în majoritatea 
cazurilor. 

Evolu�ia este progresiv� , pacien�ii r � mânând asimptomatici mult timp, mai ales dac�  
activitatea lor fizic�  este redus� . Primele simptome apar când mecanismele compensatorii sunt 
epuizate, dar uneori la acel moment este prezent�  dilatarea important�  a cavit�� iilor cardiace 
stângi. 

În evolu�ia RM pot apare diferite complica�ii: 
- Tulbur� ri de ritm supraventriculare (mai frecvent FA) � i ventriculare, 
- Hipertensiune pulmonar� ,  
- Insuficien��  cardiac�  dreapt� , 
- Insuficien��  cardiac�  global� , 
- Tromboza atrial�  stâng� , 
- Trombembolism sistemic, 
- Tromboz�  atrial�  dreapt�  � i trombembolism pulmonar, 
- Endocardita infec�ioas� , 
- Recuren�a reumatismal� . 
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Tratament 
Pentru pacien�ii asimptomatici se ia în considerare urm� rirea periodic� . Administrarea 

de vasodilatatoare arteriale cu scopul de a sc� dea tensiunea arterial� , � i de a reduce volumul 
regurgit� rii, nu a dat rezultate. În caz de complica�ii, sau apari�ia insuficien�ei cardiace, acestea 
se vor trata corespunz� tor. 

Tratamentul chirurgical va fi luat în considerare în caz de RM primar�  sever�  
simptomatic�  � i un risc chirurgical acceptabil. În caz de pacien�i asimptomatici cu RM sever� , 
tratamentul chirurgical este indicat în urm� toarele situa�ii: 
- FEVS 
  60%, 
- diametrul telediastolic VS 	  40 mm, 
- diametrul AS 	  55 mm sau volum AS 	  60 ml/m2 , 
- presiune sistolic�  în artera pulmonar�  > 50 mmHg, 
- apari�ia FA. 

În caz de indica�ie chirurgical� , prima op�iune este întotdeauna valvuloplastia mitral� , 
cu condi�ia ca valva s�  poat�  fi reparat�  cu risc mic de reinterven�ie � i de c� tre o echip�  
chirurgical�  antrenat�  în acest sens. Când valva mitral�  nu poate fi reparat� , va fi înlocuit�  cu o 
protez�  valvular�  biologic�  sau mecanic�  � i, preferabil, cu p� strarea aparatului subvalvular 
mitral. Studiile au ar� tat pân�  în prezent o mortalitate operatorie mai mic�  � i o supravie�uire 
mai bun�  în cazul repar� rii valvei mitrale, comparativ cu înlocuirea ei. 

Managementul pacien�ilor cu RM secundar�  semnificativ�  este orientat în primul rând 
spre optimizarea tratamentului medicamentos, iar în cazul în care RM este sever�  � i persist�  
simptomatologia, se alege între procedura de reparare percutan�  (clip pe valva mitral� ) � i 
procedurile chirurgicale clasice de reparare sau înlocuire valvular� , în func�ie de caracteristicile 
fiec� rui pacient (severitatea IC, alte comorbidit�� i). 
 
Prolapsul de valv�  mitral �  

Prin defini�ie, prolapsul de valv�  mitral�  reprezint�  bombarea uneia sau ambelor cuspe 
mitrale în AS în sistol� , asociat sau nu cu insuficien��  mitral�  (fig 3.1.9.). Aceast�  modificare 
poate s�  apar�  în cazul unui �esut valvular mitral modificat de la na� tere (�esut mixomatos = 
boal�  Barlow sau deficien��  fibroelastic� ), caz în care este o boal�  primar� , sau secundar rupturii 
unuia sau mai multor cordaje sau chiar a unui mu� chi papilar. 
 

     
Figura 3.1.9. ETT, la un pacient cu prolaps al ambelor cuspe mitrale (s� ge�i albe pe imaginea din stânga). În dreapta 
prin suprapunerea Doppler-ului color pe imaginea bidimensional� , se observ�  jetul de regurgitare mitral�  (s� geata 
ro� ie). AS – atriu stâng, VS - ventricul stâng, AD – atriu drept, VD – ventricul drept. 
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În cazul bolii primare, acesta afecteaz�  mai frecvent sexul feminin, se asociaz�  cu 
modific� ri ale scheletului osos, disfunc�ie a sistemului nervos vegetativ, � i este diagnosticat�  la 
vârst�  tân� r�  din cauza simptomelor � i complica�iilor asociate: 
- Palpita�ii datorit�  aritmiilor ventriculare declan� ate de c� tre trac�iunea pe mu� chii papilari. 

Uneori aritmiile ventriculare pot fi sistematizate, pân�  la tahicardie ventricular�  sau chiar 
moarte subit� . Diagnosticul aritmiilor este f� cut în urma monitoriz� rii Holter ECG, iar 
tratamentul specific este betablocant. 

- Trac�iunea pe mu� chii papilari poate determina � i angin�  pectoral�  de efort, iar pe ECG apar 
modific� ri de ischemie miocardic� . 

- Accidente vasculare cerebrale tranzitorii datorate microtrombilor forma�i în ”faldurile” 
�esutului mixomatos valvular mitral. 

- La efort fizic intens sus�inut poate ap� rea ruptura unuia sau mai multor cordaje mitrale, cu 
apari�ia regurgit� rii mitrale acute.  

În evolu�ie poate ap� rea RM cu agravare progresiv� , dup�  modelul insuficien�ei mitrale 
cronice, descris mai sus. 

La asculta�ie se înregistreaz�  click mezosistolic (determinat de bombarea cuspelor 
mitrale dup�  închiderea valvei) � i suflu sistolic mezotelesistolic în caz de asociere a RM sau 
chiar holosistolic în cazurile severe. 

Diagnosticul definitiv este dat de evaluarea ecocardiografic�  transtoracic�  (fig 3.1.9; fig 
3.1. 10. a � i b) � i transesofagian�  (fig 3.1.10. c � i d) care ofer�  � i diagnosticul de severitate al 
RM. Datele 2D, dar mai ales ecocardiografice 3D (fig 3.1.8.) indic�  segmentele cuspelor mitrale 
afectate � i permit alegerea tehnicii operatorii optime pentru repararea valvei mitrale. 
   

   
 

   
Figura 3.1.10. ETT (a � i b) � i ETE (c � i d), la un pacient cu prolaps al valvei mitrale posterioare � i ruptur�  de cordaj 
(s� ge�i albe pe imaginea a � i c). Doppler-ul color suprapus pe imaginea bidimensional�  arat�  jetul excentric de 
regurgitare mitral�  (s� geata alb�  pe imaginea b � i d). AS – atriu stâng, VS - ventricul stâng, AD – atriu drept, VD 
– ventricul drept, Ao – aort� . 
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3.1.2.2. Regurgitarea mitral�  acut�  
 În cazul regurgit� rilor valvulare, spre deosebire de stenoze, este posibil�  � i apari�ia 
acut� , în urma unui eveniment care distruge unul dintre componentele aparatului valvular 
mitral, a� a cum se întâmpl�  în: 
- endocardita infec�ioas� : ruptura unei cuspe sau cordaj, perforarea unei cuspe datorat�  unui 

abces, vegeta�ii care distrug aparatul valvular, etc; 
- ischemie acut�  de mu� chi papilar în infarctul miocardic acut � i eventual ruptur�  de mu� chi 

papilar; 
- traumatism toracic; 
- complica�ii acute la nivelul unei proteze valvulare mitrale. 
 Fiziopatologic, spre deosebire de RM cronic� , în cazul acut, apare brusc o înc� rcare de 
volum � i presiune la nivelul unui VS care anterior a fost de dimensiuni � i func�ie normale, 
neadaptat pentru o astfel de modificare brusc instalat� . Drept urmare, în aval va sc� dea brusc 
debitul cardiac, pentru c�  în sistol�  o mare parte din volumul pe care VS ar fi trebuit s�  îl 
împing�  în circula�ia sistemic�  va fugi în AS, unde presiunea este mult mai mic�  comparativ cu 
aorta. Rezultatul va fi prabu� irea debitului cardiac sistemic, cu instalarea � ocului cardiogen. 
Volumul de regurgitare care ajunge într-un AS nedilatat va determina cre� terea presiunii în AS, 
dar imediat va fi împins retrograd în circula�ia pulmonar� , crescând presiunea � i determinând 
apari�ia edemului pulmonar acut. 

Tabloul clinic la ace� ti pacien�i este extrem de zgomos, reune� te simptome � i semne de 
� oc cardiogen (hipotensiune, tahicardie, oligurie) cu simptome � i semne de edem pulmonar acut 
(ortopnee, staz�  pulmonar� ). Examenul obiectiv cardiac va înregistra la asculta�ie suflul sistolic 
în focarul mitral, cu iradiere spre axil�  sau pe marginea sternal�  stâng� . 

În contrast, investiga�iile paraclinice vor fi mai s� race în date.  
Traseul ECG poate ar� ta tahicardie sinusal� , eventual tulbur� ri de ritm atriale sau 

ventriculare. 
Radiografia toracic�  arat�  aspectul tipic pulmonar de ”aripi de fluture” din edemul 

pulmonar acut, dar un cord de dimensiuni normale. 
Ecocardiografia transtoracic�  � i transesofagian�  este investiga�ia care certific�  

diagnosticul pozitiv dar � i etiologic � i dovede� te mecanismul RM acute. 
Diagnosticul precoce este extrem de important pentru c�  tratamentul  pacientului cu 

RM acut�  este chirurgical, de urgen�� . Tratamentul medicamentos al � ocului cardiogen 
agraveaz�  edemul pulmonar acut � i invers. Pacientul cu RM acut�  poate fi sus�inut dificil de 
c� tre un tratament medicamentos pân�  la sosirea într-un serviciu de chirurgie cardiac� . Se 
utilizeaz�  nitra�i � i tratament diuretic pentru a sc� dea presiunile de umplere � i nitroprusiat de 
sodiu pentru reducerea postsarcinii � i astfel a volumului de regurgitare. Un rol important îl are 
balonul de contrapulsa�ie aortic�  în caz de hipotensiune sever�  � i deteriorare hemodinamic�  
important�  (vezi Cap Insuficien��  cardiac�  acut� ). 

 
3.2. Valva aortic�  (VA) 

 VA este format�  din trei cuspe inserate în form�  de „cuib de rândunic� ” la nivelul 
r� d� cinii aortei. În dreptul fiec� rei cuspe e câte un sinus Valsalva. Ele sus�in închiderea cuspelor 
în sistol�  � i func�ioneaz�  ca un rezervor pentru asigurarea fluxului sanguin al arterelor coronare 
în diastol� . La nivelul a dou�  dintre sinusuri se afl�  originea arterelor coronare mari: artera 
coronar�  stâng�  � i artera coronar�  dreapt� . Din aceste motive � i numele sinusurilor � i a cuspelor 
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aortice sunt corespunz� toare: cuspa coronar�  stâng�  în dreptul sinusului de unde pleac�  artera 
coronar�  stâng� , cuspa coronar�  dreapt�  în dreptul sinusului de unde pleac�  artera coronar�  
dreapt� . Cuspa corespunz� toare sinusului r� mas se nume� te cuspa noncoronar� . Datorit�  formei 
complexe, cuspele aortice nu sunt în acela� i plan. Orice modificare la nivelul r� d� cinii aortei, 
sau a aortei ascendente poate determina alterarea func�ional�  a valvelor aortice cu apari�ia 
regurgit� rii aortice chiar dac�  cuspele sunt de aspect normal.  
 
3.2.1. Stenoza aortic�  (SA) 

Stenoza aortic�  reprezint�  afectarea morfologic�  a valvei aortice care rezult�  în sc� derea 
gradului de deschidere al acesteia în timpul sistolei ventriculare cu obstruc�ionarea ejec�iei 
volumului sistolic � i inducerea unui gradient presional anormal între VS � i artera aort� .  

În func�ie de severitate, SA poate fi: larg� , medie, sever� . 
În func�ie de etiologie, SA poate fi:  

- congenital�  (afec�iune prezent�  de la na� tere care poate evolua în timp) 
- unicuspidia aortic�  
- bicuspidia aortic�  

- dobândit�  (afec�iune ap� rut�  pe parcursul vie�ii pacientului, secundar�  vârstei, diferitor 
factori de mediu � i/sau comorbidit�� i, posibil pe un teren genetic predispozant) 

- degenerescen�a senil�  
- cardita reumatismal�  
- endocardita infec�ioas�  
- tumori 
- iradiere, boala Paget, lupus eritematos sistemic 

În cadrul afect� rii congenitale întâlnim unicuspidia aortic�  (valv�  aortic�  cu o singur�  
cusp�  în locul celor 3 cuspe normale) cu manifest� ri înc�  din primul an de via�� , respectiv 
bicuspidia aortic�  (valv�  aortic�  cu 2 cuspe în locul celor 3 cuspe normale, cu modific� ri 
degenerative precoce) în general cu manifest� ri dup�  vârsta de 30 ani. Aceasta se poate asocia 
cu dilatarea aortei ascendente, coarcta�ie de aort� , uneori cu disec�ie de aort� .  

În cadrul afect� rii dobândite, cea mai comun�  cauz�  este reprezentat�  de afectarea 
valvular�  degenerativ�  senil�  denumit�  � i boala aortic�  cu valve calcificate, manifestat�  prin 
fibroza � i calcificarea cuspelor � i a inelului valvular, mergând în cazurile severe pân�  la un 
aspect de bloc calcar, cu sc� derea secundar�  a mobilit�� ii cuspelor. Aceast�  afectare este 
întâlnit�  cel mai frecvent dup�  vârsta de 70 ani. În general are loc un proces inflamator valvular 
cu depunere de lipoproteine � i fibroz�  ce induce mai departe rigidizarea cuspelor, cu calcificarea 
leziunilor în timp.  

Afectarea reumatismal� , cu manifest� ri predominant între 30 � i 70 de ani, post cardit�  
reumatismal� , se caracterizeaz�  prin fibroza/calcificarea cuspelor, predominant de la nivelul 
marginilor libere, cu fuzionarea comisurilor. Afectarea valvular�  apare în 30-40% dintre 
pacien�ii cu cardit�  reumatismal� .  

Desigur se mai pot întâlni o serie de cauze mai rare cum sunt endocardita infec�ioas�  cu 
vegeta�ii mari care obstruc�ioneaz�  orificiul de deschidere valvular, tumori valvulare aortice, 
degenerarare indus�  de iradiere, boala Paget a osului, lupusul eritematos sistemic etc. 

Stenoza aortic� , în func�ie de gradul de severitate se asociaz�  cu diverse grade de 
hipertrofie concentric�  a ventriculului stâng asociat�  cu cre� terea masei acestuia. 
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Fiziopatologic, prin reducerea orificiului de deschidere al valvei aortice se produce 
obstruc�ionarea ejec�iei volumului sistolic din ventriculul stâng în artera aort�  cu producerea 
unui flux turbulent la acest nivel (cu vitez�  � i presiune crescute), respectiv a unui gradient 
presional transvalvular. Acest flux va între�ine un cerc vicios cu lezarea continu�  a valvei, 
accentuarea degener� rii acesteia � i agravarea afect� rii func�ionale (agravarea stenozei). Fibroza 
se poate extinde uneori la structuri adiacente, cum ar fi de exemplu, nodul atrioventricular, 
rezultând în diverse grade de bloc atrioventricular. Presiunile crescute de la acest nivel 
contribuie la cre� terea postsarcinii ventriculului stâng � i cre� terea stresului parietal, iar VS va 
reac�iona la aceast�  supraînc� rcare de presiune prin hipertrofie concentric�  � i cre� terea masei 
ventriculare. Aceast�  adaptare poate men�ine pentru o perioad�  un debit cardiac normal în 
repaus, îns�  lipsa unei cre� teri corespunz� toare a debitului cardiac la efort este caracteristic�  
SA, prin obstacolul fix pe care aceasta îl constituie în calea ejec�iei volumului sistolic.   

Hipertrofia reactiv� , îns� , este asociat�  � i cu cre� terea cantit�� ii de �esut conjunctiv 
intraparietal, respectiv cu cre� terea fibrozei intersti�iale, aspect care va duce la cre� terea 
rigidit�� ii ventriculare � i la alterarea relax� rii acestuia, cu apari�ia diferitelor grade de disfunc�ie 
diastolic�  � i, implicit, cu cre� terea presiunilor telediastolice. Aceste presiuni vor induce 
cre� terea retrograd�  a presiunilor atriale stângi, inducând dilatarea atriului stâng � i predispozi�ie 
pentru tahiaritmii atriale (cel mai frecvent fibrila�ie atrial� ). În timp, acest lucru va duce la 
cre� terea retrograd�  a presiunilor la nivelul venelor pulmonare-capilarelor pulmonare-arterei 
pulmonare, respectiv VD cu suprasolicitare de presiune a valvei tricuspide, regurgitare 
tricuspidian�  func�ional�  � i insuficien�a cardiac�  dreapt�  în stadiile avansate. 

Totodat� , ventriculul stâng hipertrofiat va cre� te consumul de oxigen cu apari�ia unui 
dezechilibru între cererea � i oferta de oxigen chiar � i în condi�iile unor artere coronare f� r�  
leziuni. Miocardul hipertrofiat � i disfunc�ia diastolic�  vor duce la afectarea microcircula�iei 
coronariene cu afectarea umplerii acestor vase, dat�  fiind umplerea coronarian�  predominant�  
în timpul diastolei. Aceast�  ischemie relativ�  va induce diverse grade de  apoptoz�  
cardiomiocitar� , cu cardiomiocite care vor fi înlocuite cu fibroz� . Zonele de fibroz� , la rândul 
lor, cresc predispozi�ia pentru tahiaritmii ventriculare. În timp, frac�ia de ejec�ie a ventriculului 
stâng va începe s�  scad�  ca urmare a acestor modific� ri, iar VS se va dilata ca urmare a activ� rii 
sistemului renin� -angiotensin� -aldosteron � i a sistemului nervos simpatic cu cre� terea 
concentra�iei catecolaminelor.  
 Cu cât afectarea valvular�  este mai semnificativ� , cu atât modific� rile morfologice � i 
func�ionale secundare ale celorlalte structuri vor fi mai exprimate. 
Diagnosticul stenozei aortice este stabilit în urma analizei manifest� rilor clinice respectiv a 
rezultatelor investiga�iilor paraclinice. 
 
Tablou clinic 

Simptomatologia pacientului cu SA sever�  este descris�  cel mai bine prin triada: 
- Dispnee, fatigabilitate 
- Durere anginoas�  
- Sincop�  

Fatigabilitatea � i dispneea sunt secundare lipsei cre� terii corespunz� toare a debitului 
cardiac, ini�ial la efort fizic, ulterior în faze mai avansate, cu sc� derea acestuia inclusiv în 
condi�ii de repaus. Totodat� , prin cre� terea presiunilor retrograd, la nivelul circula�iei 
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pulmonare, apar fenomenele de staz�  pulmonar�  de diferite grade, care între�in aceast�  
simptomatologie. Durerea anginoas�  poate ap� rea chiar � i în lipsa leziunilor coronariene, prin 
ischemia relativ�  descris�  anterior. Episoadele sincopale apar mai frecvent la efort fizic/stres 
prin lipsa cre� terii corespunz� toare a debitului cardiac � i hipoperfuzie cerebral�  sau pot fi 
secundare unor tahi- � i/sau bradiaritmii.  
 Alte simptome mai pu�in specifice pot fi reprezentate de palpita�ii secundare posibilelor 
aritmii, respectiv manifest� ri neurologice secundare posibilelor embolii de la nivel valvular 
(microtrombi � i/sau fragmente calcare). 

Obiectiv, la palparea zonei precordiale se poate decela un � oc apexian nedeplasat, 
puternic � i/sau dublu, prin distensia presistolic�  a VS în urma contrac�iei atriale, precum � i un 
fream� t la nivelul focarului aortic iradiat la nivelul arterelor carotide. La ausculta�ia cordului, 
stenoza aortic�  se caracterizeaz�  printr-un suflu sistolic aspru, rugos, crescendo-descrescendo 
(“diamond- shaped”), cu intensitatea maxim�  la nivelul focarului aortic (spa�iul II intercostal 
drept, parasternal) � i iradiere la nivelul arterelor carotide, simetric bilateral. De asemenea, se 
descrie clicul de ejec�ie aortic, audibil imediat dup�  zg I, prin deschiderea valvei calcificate, � i 
pot ap� rea suplimentar zg IV prin contrac�ia atrial�  viguroas� , ulterior zg III în faza de dilatare 
a ventriculului stâng. Mai poate fi întâlnit�  dedublarea paradoxal�  a zgomotului II sau zg II 
inaudibil în situa�ia unei imobilit�� i marcate a cuspelor. 

Adesea, asociat suflului caracteristic stenozei aortice, se mai poate ausculta un suflu 
sistolic cu intensitate maxim�  la nivelul focarului mitral, cu iradiere la nivelul axilei stângi, 
accentuat cu pacientul în decubit lateral stâng, care denot�  regurgitare mitral�  asociat� . 
Totodat� , se mai poate ausculta un suflu diastolic predominant la nivelul focarului aortic care 
denot�  o regurgitare aortic�  asociat� . Aceste dou�  valvulopatii sunt asociate frecvent stenozei 
aortice. 

Pulmonar, în func�ie de gradul de afectare, se pot ausculta raluri subcrepitante secundare 
cre� terii presiunii în circula�ia pulmonar�  � i a stazei � i/sau murmur vezicular diminuat/abolit 
prin rev� rsat pleural, ambele ca manifest� ri ale insuficien�ei cardiace stângi. În fazele mai 
avansate se pot decela semne de insuficien��  cardiac�  dreapt�  suprapuse. Palparea pulsurilor 
poate eviden�ia un puls cu amplitudine � i presiune diminuate cu ascensiune tardiv� , aspect de 
platou, a� a-numitul puls „parvus et tardus”.   
 
Investiga�ii paraclinice 

Electrocardiograma poate releva ritm sinusal � i/sau aritmii supraventriculare (dintre 
care cea mai frecvent�  este FA), tulbur� ri de conducere atrioventricular�  (diferite grade de 
BAV). În func�ie de gradul afec�iunii, se pot decela semne de hipertrofie ventricular�  stâng�  cu 
indice Sokolov-Lyon peste 35 mm, cu tulbur� ri secundare de repolarizare, reprezentate de 
posibil�  subdenivelare de segment ST � i/sau unde T negative predominant în deriva�iile 
laterale/stângi (V5, V6, DI, aVL), aspect de for�are/strain a ventriculului stâng. De asemenea, 
pot fi decelate semne de hipertrofie/dilatare atrial�  stâng�  � i anume unde P bifide/bifazice cu 
durat�  prelungit� . 

Radiografia toracic�  postero-anterioar�  poate releva accentuarea convexit�� ii arcului 
inferior stâng secundar hipertrofiei VS, depuneri calcare la nivel valvular aortic � i/sau staz�  
central�  sau periferic�  pulmonar� . Uneori se poate eviden�ia o dilatare poststenotic�  a aortei 
ascendente (cel mai frecvent în cazul stenozei aortice congenitale). 
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 Ecocardiografia transtoracic�  permite evaluarea stenozei valvulare aortice atât din 
punct de vedere calitativ, prin vizualizarea modific� rilor morfologice cât � i cantitativ prin 
m� surarea vitezelor � i presiunilor maxime � i medii ale fluxului transvalvular. În func�ie de 
ace� ti parametrii se poate stabili severitatea stenozei conform tabelului 3.2.1.  
 
Tabelul 3.2.1. Severitatea stenozei aortice în func�ie de parametrii ecocardiografici cantitativi 

Stenoza 
aortic�  

Vitez�  maxim� , 
m/s 

Presiune maxim� , 
mmHg 

Presiune medie, 
mmHg 

Aria orificiului 
valvular, cm2 

Larg�  2.5-3 25-36 10-20 2- 1.5 
Medie 3-4 36-64 20-40 1.5-1 
Sever�  	 4 	 64 	 40 <1 

 
În mod normal aria orificiului valvular aortic ar trebui s�  fie peste 2 cm2, cu o vitez�  

maxim�  a fluxului sub 2 m/s, o presiune maxim�  sub 16 mmHg � i o presiune medie sub 10 
mmHg. Prin ETT, aria orificiului valvular poate fi calculat�  indirect prin formula continuit�� ii, 
utilizând gradientul presional transvalvular (fig 3.2.1 a,b). Aceasta se bazeaz�  pe principiul 
vaselor comunicante, � i anume volumul sanguin care trece prin tractul de ejec�ie al VS trebuie 
s�  fie egal cu volumul care trece prin VA. 
 

     
Figura 3.2.1. ETT, inciden�a apical 5 camere. a. Suprapunere Doppler continuu la nivelul valvei aortice cu 
ob�inerea anvelopei fluxului transaortic. Se m� soar�  astfel o vitez�  maxim�  a fluxului de 4,3 m/s, o presiune 
maxim�  (gradient presional maxim) de 74 mmHg � i o presiune medie (gradient presional mediu) de 46 mmHg, 
corespunz� toare unei stenoze aortice severe. b. Suprapunere Doppler pulsatil la nivelul tractului de ejec�ie al 
ventriculului stâng (TEVS) cu m� surarea acelora� i parametri. Utilizând parametrii fluxului aortic � i ai fluxului 
prin TEVS, respectiv diametrul tractului de ejec�ie VS, ecograful calculeaz�  conform ecua�iei de continuitate aria 
deschiderii valvei aortice. În acest caz aceasta este de 0.8 cm2, corespunz� toare stenozei aortice severe.    
 

De asemenea, ecocardiografia permite evaluarea semnelor indirecte, precum hipertrofia 
ventricular�  stâng� , dilatarea atriului stâng etc.  

Aceste valori nu se mai pot aplica îns�  în momentul în care VS se dilat�  � i FEVS scade. 
În aceast�  situa�ie, prin for�a de contrac�ie sc� zut� , presiunile dezvoltate de VS pot fi mult 
sc� zute fa��  de situa�ia cu FEVS normal� . Din acela� i motiv aria orificiului de deschidere 
valvular poate avea valori mai sc� zute, prin lipsa capacit�� ii VS de a deschide valva la 
capacitatea ei maxim� . 

Ne putem afla astfel în situa�ia unei valve aortice cu deschidere sub 1cm2, îns�  cu 
gradient presional sc� zut. Pentru stabilirea severit�� ii în aceste condi�ii, se efectueaz�  
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ecocardiografia de stres, prin administrarea unei medica�ii inotrop pozitive, de obice 
dobutamina, în vederea cre� terii contractilit�� ii miocardice. Dac�  în aceste condi�ii gradientul 
presional transvalvular cre� te corespunz� tor valorilor pentru stenoza aortic�  sever�  iar aria 
orificiului r� mâne sub 1 cm², se va stabili diagnosticul de stenoza aortic�  sever�  cu debit sc� zut 
� i gradient sc� zut (low flow low gradient). Dac�  în schimb, gradientul presional nu cre� te 
semnificativ, iar deschiderea valvular�  cre� te peste 1 cm², stenoza nu este sever� . Exist�  � i 
situa�ia în care nici gradientul presional, nici deschiderea valvular�  nu se modific�  semnificativ 
prin lipsa cre� terii contractilit�� ii miocardului (lipsa rezervei contractile), în general în cazurile 
foarte avansate � i/sau care asociaz�  � i alte patologii cardiace (ex. boala coronarian� ). 

Ecocardiografia de stres este util� , de asemenea pentru stratificarea riscului la pacien�i 
cu SA sever�  asimptomatic� , demascând simptomele � i/sau intoleran�a hemodinamic�  
(sc� derea valorilor tensiunii arteriale). 

Prin ecocardiografia transesofagian� , care ofer�  o imagine mult mai clar�  a valvei 
aortice în ax scurt, aria orificiului poate fi m� surat�  direct prin planimetrie (fig 3.2.2). 
 

    
Figura 3.2.2. ETE, ax scurt la nivelul valvei aortice, bidimensional (stânga) � i cu suprapunerea Doppler-ului color 
(dreapta). Se constat�  o valv�  aortic�  bicusp� , cu deschidere limitat�  (s� geata), cu flux sistolic turbulent. Aria 
orificiului de deschidere valvular este de 1,2 cm² m� surat�  planimetric, corespunz� toare unei stenoze aortice medii. 
 
 Coronarografia este indicat�  dac�  exist�  suspiciunea asocierii bolii coronariene. În SA, 
prezen�a durerii precordiale tipice � i a modific� rilor ECG (uneori greu de diferen�iat 
modific� rile ST -T din ischemia miocardic�  cu cele din hipertrofia VS) impune efectuarea 
coronarografiei, fiind singura posibilitate de diagnostic diferen�ial cu boala coronarian� . 

Tomografia computerizat� , rezonan�a magnetic�  nuclear�  permit evaluarea stenozei 
valvulare aortice atât din punct de vedere calitativ, morfologic, cât � i cantitativ prin m� surarea 
ariei orificiului de deschidere valvular, evaluarea altor leziuni asociate, respectiv a impactului 
afec�iunii valvulare asupra altor structuri cardiace, îns�  nu sunt investiga�ii de prim�  inten�ie 
pentru aceast�  patologie, fiind mai laborioase, mai costisitoare � i mai pu�in disponibile 
comparativ cu ecocardiografia. Tomografia computerizat�  este indicat�  îns�  pentru m� surarea 
acurat�  a inelului valvular în condi�iile în care se planific�  o interven�ie de implantare 
transcateter a valvei aortice (pentru alegerea dimensiunii protezei), respectiv pentru o m� surare 
cât mai exact�  a aortei ascendente în condi�iile unei bicuspidii aortice care se asociaz�  frecvent 
cu dilatare/anevrism la nivelul acestui segment al aortei � i care poate necesita protezare.   
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Tratament 
 
Tratamentul medicamentos 

În prezent, nu exist�  medica�ie care s�  trateze afectarea valvular�  aortic� . Exist�  unele 
studii care sugereaz�  c�  blocantele sistemului renin� -angiotensin� -aldosteron, respectiv 
statinele, ar putea avea un efect benefic asupra evolu�iei în timp a gradului de stenoz� , îns�  
rezultatele sunt controversate.  
În general, în cazurile cu stenoz�  aortic�  sever�  este de evitat medica�ia vasodilatatoare, 
deoarece poate induce sc� derea perfuziei cerebrale. În cazurile în care se asociaz�  hipertensiune 
arterial�  îns� , acest tip de medica�ie se poate administra  cu monitorizarea atent�  a valorilor 
tensionale � i cu titrarea corespunz� toare a dozelor. 

În cazurile cu insuficien��  cardiac�  congestiv�  poate fi administrat tratament diuretic � i 
medica�ia specific�  insuficien�ei cardiace (vezi capitolul Insuficien�a cardiac� ).   
Rezolvarea efectiv�  a problemei se realizeaz�  îns�  interventional � i/sau chirurgical. 
 
Tratamentul interven�ional/chirurgical 

Acesta presupune mai multe variante posibile: 
- înlocuirea chirurgical�  a valvei aortice 
- implantare valvular�  transaortic�  
- valvuloplastia cu balon 
- autotransplant pulmonar (procedura Ross) 

Tratamentul interven�ional/chirurgical este recomandat pacien�ilor cu: 
- stenoz�  aortic�  sever�  simptomatic�  
- stenoz�  aortic�  sever�  asimptomatic�  cu sc� derea secundar�  a FEVS sub 50% (f� r�  

decelarea unei alte cauze) 
- stenoz�  aortic�  sever�  asimptomatic�  cu FEVS 	  50% în condi�iile unui risc chirurgical 

sc� zut în special dac�  asociaz�  � i unul dintre urm� torii factori: 
- severitate foarte crescut�  (gradient presional mediu 	  60 mmHg sau vitez�  

maxim�  > 5.0 m/s) 
- calcificare valvular�  sever�  (ideal evaluat�  prin CT) � i progresie anual�  a vitezei 

maxime cu 	 0.3 m/s 
- valori marcat crescute ale markerilor de insuficien��  cardiac�  (peptidul 

natriuretic cerebral-BNP, fragmentul N-terminal al BNP - NT-proBNP) f� r�  o 
alt�  explica�ie 

- FEVS < 55% f� r�  o alt�  cauz� . 
- stenoz�  aortic�  sever�  asimptomatic�  cu o sc� dere sus�inut�  a tensiunii arteriale (>20 

mmHg) în timpul testului de efort cardiovascular; 
- stenoz�  aortic�  medie sau sever�  asimptomatic�  care prezint�  � i o alt�  indica�ie chirurgical�  

(ex. boal�  coronarian�  care necesit�  by-pass aorto-coronarian sau alt�  valvulopatie 
semnificativ� ). 

Pacien�ilor cu stenoz�  aortic�  sever�  asimptomatic�  f� r�  problemele men�ionate mai sus, 
li se recomand�  urm� rire atent�  cel pu�in din 6 în 6 luni în vederea stabilirii oportunit�� ii 
interven�iei în func�ie de simptomatologie. În aceea� i idee, pacien�ilor cu stenoz�  aortic�  medie 
li se recomand�  urm� rire din 12 în 12 luni, pentru a decela din timp progresia severit�� ii � i a 
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simptomatologiei. Pacien�ilor mai tineri cu stenoz�  aortic�  larg� , f� r�  calcificare semnificativ�  
a valvei, le este recomandat�  o evaluare la fiecare 2-3 ani. 

În lipsa contraindica�iilor � i/sau a unui risc chirurgical crescut, ce ar dep�� i beneficiile, 
se recomand�  înlocuirea chirurgical�  a valvei aortice cu protez�  mecanic�  � i sau biologic� , în 
func�ie de vârsta � i comorbidit�� ile pacientului.  

În condi�iile unei vârste înaintate (peste 70 ani) � i/sau a unui risc chirurgical crescut 
(FEVS mult redus� , probleme pulmonare avansate, etc) � i în lipsa unor alte afec�iuni cardiace 
care s�  necesite rezolvare chirurgical� , se poate opta pentru implantare valvular�  transaortic� , 
procedur�  interven�ional�  prin care, pe calea unei artere femurale se introduce o protez�  aortic�  
biologic�  prin artera aorta � i se pozi�ioneaz�  în valva nativ�  a pacientului cu comprimarea 
acesteia (procedur�  numit�  TAVI = transcatheter aortic valve implantation). Speran�a de via��  
a pacientului trebuie s�  fie mai mare de un an, pentru efectuarea acestei proceduri. 

Exist�  situa�ii în care atât implantarea valvular�  transaortic� , cât � i înlocuirea 
chirurgical�  sunt contraindicate � i/sau mult prea riscante, situa�ii în care se poate realiza ca 
procedur�  de salvare valvuloplastia cu balon (dilatarea valvei aortice cu un balon inflat în 
interiorul acesteia), îns�  indica�iile sunt controversate, asociind frecvente complica�ii. În 
general, aceasta se realizeaz�  dac�  pacientul prezint�  o urgen��  chirurgical�  non-cardiac� , care 
nu se poate realiza în condi�iile unei stenoze aortice severe, îns�  rezultatele nu sunt durabile, 
fiind necesar�  protezarea valvular�  dup�  rezolvarea urgen�ei non-cardiologice. Valvuloplastia 
cu balon se poate utiliza, de asemenea, la popula�ia pediatric� , în condi�iile în care valva nu este 
deja sever calcificat� , îns� , la fel, rezultatele nu sunt durabile pe termen lung. 

Interven�ia de autotransplant pulmonar ofer�  o durabilitate convenabil�  � i este 
recomandat�  în general tinerilor sub 25 de ani, cu transferul valvei pulmonare proprii în locul 
valvei aortice stenotice � i plasarea unei homogrefe în locul valvei pulmonare.  

Ca evolu�ie � i prognostic, netratat� , stenoza aortic�  sever�  evolueaz�  spre agravarea 
hipertrofiei ventriculare stângi, ulterior, dilatare ventricular�  stâng�  cu sc� derea FEVS, 
dilatarea progresiv�  a atriului stâng cu aritmii supraventriculare � i/sau ventriculare, 
hipertensiune pulmonar� , insuficien��  cardiac�  congestiv�  global�  � i deces. Chiar � i în faza 
asimptomatic�  exist�  un risc de 3-5% de stop cardiac/moarte subit�  prin tahiaritmii ventriculare 
maligne � i/sau bradiaritmii maligne, cu cre� terea acestui risc pân�  la 15-20% la formele 
simptomatice. Din momentul apari�iei simptomelor, în cazul lipsei interven�iei, decesul survine 
de obicei în 2-3 ani. 

Riscul chirurgical variaz�  între 2-5% � i 5-15%, în func�ie de vârst� , comorbidit�� i � i/sau 
gradul de avansare al bolii. Riscul interven�iei de implantare valvular�  transaortic�  se situeaz�  
la 2%, respectiv 12% la 30 de zile. Dup�  înlocuirea valvei aortice, supravie�uirea este 
asem� n� toare cu cea a popula�iei generale.   
 
3.2.2. Regurgitarea sau insuficien�a aortic�  (RA) 

Regurgitarea aortic�  reprezint�  afectarea morfologic�  � i/sau func�ional�  a valvelor 
aortice (cuspe � i/sau inel valvular) care rezult�  într-o coaptare/închidere inadecvat�  a valvei în 
timpul diastolei ventriculare inducând un flux diastolic retrograd din aort�  în ventriculul stâng.  

În func�ie de severitate, RA poate fi: u� oar�  (flux diastolic retrograd redus), medie, 
sever� . 
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În func�ie de modul de producere � i rapiditatea instal� rii, RA poate fi cronic� - cu producere 
insidioas�  � i agravare în timp sau acut� - cu producere brusc�  � i severitate crescut�  înc�  din 
momentul producerii. Cele dou�  entit�� i au etiologii, hemodinamic�  � i efecte diferite asupra 
cavit�� ilor cardiace. Din acest motiv, se vor aborda separat anumite aspecte particulare asociate 
RA acute. 
 
3.2.2.1. Regurgitarea aortic�  cronic�  

În func�ie de etiologie, RA cronic�  este clasificat�  în: 
- Degenerativ�  senil� , degenerativ�  (la vârste înaintate) 
- Reumatismal�  
- Degenerativ�  mixomatoas�  
- Endocardita infec�ioas�  
- Afectare congenital�  a valvei (bicuspidia aortic� , asociat�  defectului septal ventricular) 
- Func�ional� , prin dilatare de inel 
- Boli ereditare de �esut conjunctiv (sindrom Marfan, Ehlers-Danlos, osteogeneza imperfecta) 
- Boli de colagen (lupus eritematos sistemic, spondilita ankilopoetic� , poliartrita reumatoid� , 

etc) 
- Ectazia anulo-aortic�  
- Disec�ia cronic�  de aort�  
- Inflama�ii, infec�ii (arterita Takayasu, sifilis) 

O cauz�  comun�  de RA la pacien�ii vârstnici este degenerescen�a senil�  a valvei aortice, 
cu procese de fibroz�  � i calcificare care afecteaz�  cuspele � i inelul valvular. Afectarea 
reumatismal�  apare de la vârste mai tinere, în general 30-50 ani, cu afectarea predominant�  a 
cuspelor � i a comisurilor cu sudarea acestora. Dilatarea inelului valvular aortic cu o regurgitare 
aortic�  secundar� , func�ional� , apare în general în patologii ale aortei ascendente care duc la 
dilatarea acesteia (ectazie � i/sau anevrism de aort�  ascendent�  de diferite etiologii). Acestea 
apar fie în patologia aterosclerotic�  care induce anevrismul aterosclerotic, fie în patologii 
inflamatorii sau congenitale/genetice. Bicuspidia aortic�  poate asocia per se regurgitare aortic�  
prin lipsa unei coapt� ri corespunz� toare a celor 2 cuspe � i/sau poate induce dilatare de inel prin 
faptul c�  se asociaz�  frecvent cu fibroza chistic�  a mediei peretelui aortic cu dilatare 
consecutiv� . Frecvent, în acest caz, regurgitarea poate fi asociat�  cu stenoz�  aortic� . Totodat� , 
afec�iuni ale �esutului conjunctiv cu transmitere genetic�  precum sindromul Marfan, prin 
deficitul de fibrilin� , sindromul Ehlers-Danlos etc, induc frecvent dilatare semnificativ�  a 
lumenului aortic cu regurgitare aortic�  func�ional� .  

Regurgitarea aortic�  cronic�  sever�  se asociaz�  în timp cu hipertrofia excentric�  a 
ventriculului stâng, mai exact cu dilatarea acestuia.  

Fiziopatologic, prin întoarcerea unui procent din volumul sistolic din aort�  în VS, în 
timpul diastolei ventriculare, va cre� te volumul telediastolic, supunând VS la o supraînc� rcare 
de volum, cu activarea, printre altele, a catecolaminelor, angiotensinei II, respectiv a 
aldosteronului, care vor contribui la dilatarea acestei cavit�� i (hipertrofie excentric� , rearanjarea 
fibrelor musculare, ad� ugarea de noi sarcomere) spre a men�ine presiunile telediastolice în 
limite normale. Spre deosebire de SA, în cadrul RA predomin�  cre� terea în dimensiuni a 
diametrului telediastolic al ventriculului stâng comparativ cu dimensiunile pere�ilor. VS în 
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cadrul regurgit� rii aortice va trebui s�  pompeze în timpul sistolei atât volumul sistolic necesar 
men�inerii unui debit cardiac normal, cât � i volumul regurgitat în timpul diastolei precedente.  

Aceast�  dilatare ajut�  în fazele ini�iale, compensate, la sc� derea stresului parietal � i la 
men�inerea unor valori normale ale presiunilor telediastolice precum � i la o bun�  adaptare la 
efort fizic. Tot în fazele ini�iale, prin cre� terea volumului telediastolic, debitul sistolic antegrad 
se men�ine în limite normale, iar frac�ia de ejec�ie a ventriculului stâng este normal�  sau chiar 
supranormal� . Pe termen lung, îns� , acestea scad progresiv prin acumularea de fibroz�  
intersti�ial� , respectiv fibroz�  de înlocuire în urma apoptozei unor cardiomiocite supuse unui 
stres mecanic crescut progresiv � i/sau ischemiei relative date de cererea crescut�  de oxigen f� r�  
o cre� tere corespunz� toare a aportului (dezechilibru cerere-ofert� ). Perfuzia arterelor coronare, 
care are loc predominant în timpul diastolei, poate fi afectat�  prin sc� derea presiunii arteriale 
diastolice în urma fluxului diastolic retrograd în VS precum � i prin cre� terea progresiv�  a 
presiunilor diastolice intraventriculare. Aceste modific� ri pot predispune la aritmii ventriculare. 

Complian�a ventriculului stâng � i consecutiv, func�ia diastolic� , de� i men�inute în limite 
normale ini�ial, vor fi de asemenea alterate prin acumularea fibrozei intramiocardice. Cre� terea 
volumului � i presiunii de la acest nivel vor altera fluxul diastolic transmitral cu cre� terea 
implicit�  a presiunilor de la nivelul atriului stâng � i dilatarea consecutiv�  a acestuia, aspect care 
predispune la aritmii supraventriculare/atriale. Aceste presiuni crescute se vor transmite 
retrograd la nivelul venelor pulmonare-capilarelor pulmonare (cu posibil�  transudare la nivelul 
alveolelor pulmonare)- în faze avansate la nivelul arterelor pulmonare-VD, cu regurgitare 
tricuspidian�  func�ional�  de diferite grade. Evolu�ia c� tre aceste ultime faze în cadrul RA 
cronice este gradat� , progresiv� .    
 Diagnosticul regurgit� rii aortice este stabilit în urma analizei manifest� rilor clinice 
respectiv a rezultatelor investiga�iilor paraclinice. 
 
Tablou clinic 

Pacien�ii cu RA u� oar�  sau moderat�  nu prezint�  simptome datorate valvulopatiei, iar 
pacien�ii cu regurgitare aortic�  sever�  cronic�  devin simptomatici în general dup�  o perioad�  
lung�  de timp, când mecanismele de compensare sunt dep�� ite.  

Simptomatologia pacientului cu regurgitare aortic�  este nespecific�  � i se suprapune 
peste simptomatologia de IC � i anume fatigabilitate, dispnee la diverse grade de efort fizic, 
ulterior dispnee paroxistic�  nocturn�  � i chiar ortopnee, palpita�ii în cazul apari�iei de aritmii 
ventriculare � i/sau supraventriculare, palpita�ii ce pot fi înso�ite de episoade lipotimice � i/sau 
sincopale în func�ie de toleran�a hemodinamic� . Fatigabilitatea � i dispneea sunt explicate prin 
cre� terea retrograd�  a presiunilor la nivelul circula�iei pulmonare cu fenomene de staz�  
pulmonar� . Secundar dezechilibrului creat între cererea � i oferta de oxigen, precum � i prin 
sc� derea perfuziei coronariene prin reducerea presiunii arteriale diastolice, pot ap� rea durerile 
anginoase. Crizele anginoase pot fi accentuate nocturn, asociate bradicardiei sinusale care 
induce prelungirea diastolei � i cre� terea consecutiv�  a volumului regurgitat cu sc� derea mai 
accentuat�  a presiunii diastolice � i a perfuziei coronariene. Pot ap� rea, de asemenea, dureri 
splanhnice prin ischemie bazat�  pe acela� i principiu.    

Obiectiv, la palparea zonei precordiale se poate decela un � oc apexian puternic, deplasat 
inferior � i lateral. La ausculta�ia cordului, regurgitarea aortic�  se caracterizeaz�  printr-un suflu 
diastolic cu tonalitate înalt� , cu un maxim la nivelul focarului aortic � i pe marginea stâng�  a 
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sternului, audibil cel mai bine în apnee postexpiratorie � i cu pacientul aplecat înainte, respectiv 
prin diminuarea sau chiar absen�a componentei aortice a zg II. Uneori se poate detecta un suflu 
mezosistolic de stenoz�  aortic�  relativ� , prin cre� terea semnificativ�  a volumului sistolic � i/sau 
un suflu mezodiastolic de stenoz�  mitral�  func�ional� , în special în cazurile unor jeturi 
excentrice de regurgitare aortic� , ce pot împiedica deschiderea normal�  sau pot induce chiar 
închiderea mezodiastolic�  a cuspei mitrale anterioare (uruitura Austin Flint). 

Palparea pulsului poate eviden�ia un puls cu amplitudine � i presiune crescute � i cu 
ascensiune rapid� , prin cre� terea volumului sistolic (puls Corrigan). Semnele periferice care 
reflect�  presiunea crescut�  a pulsului precum � i sc� derea diastolic�  rapid�  a presiunii sunt 
reprezentate de pulsa�ii anormale ale extremit�� ii cefalice (semnul de Musset), pulsa�ii anormale 
ale luetei (semnul Muller), pulsa�ii la nivelul capilarelor la compresiunea patului subunghial 
(semnul Quincke), respectiv pulsa�ii anormale � i ample la nivelul arterelor carotide (dansul 
arterial) care sunt înalt sugestive pentru aceast�  patologie. La compresiunea u� oar�  cu 
stetoscopul a arterei femurale se poate decela un suflu sistolo-diastolic (semnul Duroziez), 
respectiv un zgomot intens la fiecare sistol�  VS (artere femurale în “foc de arm� ”- semnul 
Traube). Se constat� , de asemenea, o diferen��  exagerat�  între tensiunea arterial�  sistolic� , ale 
c� rei valori sunt cel mai frecvent ridicate (chiar peste 200 mmHg), � i cea diastolic� , ale c� rei 
valori scad foarte mult (uneori zgomotele Korotkoff persist�  pân�  la valoarea de 30 mmHg sau 
chiar mai pu�in).    

Pulmonar, în func�ie de gradul de afectare, se pot ausculta raluri subcrepitante secundare 
cre� terii presiunii în circula�ia pulmonar�  � i a stazei � i/sau murmur vezicular diminuat/abolit 
prin rev� rsat pleural, ambele ca manifest� ri ale insuficien�ei cardiace stângi. În fazele mai 
avansate se pot decela semne de insuficien��  cardiac�  dreapt�  suprapuse. 
   
Investiga�ii paraclinice 

Electrocardiograma poate releva ritm sinusal � i/sau aritmii supraventriculare, iar în 
fazele avansate pot ap� rea tulbur� ri de conducere (ex. bloc major de ramur�  stâng� ) secundare 
procesului de dilatare – modific� ri nespecifice. Tot în fazele avansate cu dilatare semnificativ�  
de VS, pot ap� rea semne de hipertrofie VS asociate cu tulbur� ri de repolarizare predominant în 
deriva�iile laterale, reprezentate de o posibil�  subdenivelare a segmentului ST � i/sau unde T 
negative - aspect de for�are/strain VS. De asemenea, pot fi decelate semne de hipertrofie/dilatare 
AS, � i anume unde P bifide/bifazice cu durat�  prelungit� . 

Radiografia toracic�  postero-anterioar�  poate releva un indice cardio-toracic crescut 
(peste 0.5) în contextul dilat� rii ventriculare stângi, cu alungirea marcat�  a arcului inferior 
stâng, depuneri calcare la nivel valvular aortic � i/sau staz�  central�  sau periferic�  pulmonar� . 
Uneori se poate eviden�ia dilatarea aortei ascendente, în func�ie de etiologia regurgit� rii (ex. 
calcific� ri liniare “în coaj�  de ou” în aortita sifilitic� ). 
 Ecocardiografia transtoracic�  permite evaluarea regurgit� rii valvulare aortice din 
punct de vedere calitativ, prin vizualizarea modific� rilor morfologice valvulare cu deficit de 
coaptare, a dimensiunilor jetului de regurgitare (fig. 3.2.3.a), a duratei � i a extinderii acestuia în 
VS, a prezen�ei unui reflux holosistolic la nivelul aortei descendente toracice.  
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Figura 3.2.3. ETT la un pacient cu RA. a. inciden�a apical 3 camere cu suprapunerea Doppler-ului color la nivelul 
valvei aortice: se deceleaz�  un flux retrograd turbulent, mozaicat, din aort�  în VS, cu extindere pân�  la nivel 
medioventricular, corespunz� tor unei RA medii; b. inciden�a apical 5 camere cu suprapunerea Doppler-ului 
continuu la nivelul valvei aortice: se vizualizeaz�  anvelopa RA cu m� surarea unui PHT de 325ms, corespunz� tor 
unei RA medii. VS- ventricul stâng, AS- atriu stâng, VA- valva aortic� , RA- regurgitare aortic�  
 

Evaluarea semicantitativ�  const�  în m� surarea dimensiunilor venei contracta (zon�  de 
convergen��  subvalvular�  a fluxului unde jetul prezint�  dimensiunea cea mai redus� ) � i a 
timpului de înjum� t�� ire a presiunii jetului regurgitant (timpul de demipresiune – PHT) (fig. 
3.2.3.b), iar cea cantitativ�  în m� surarea volumului regurgitant, respectiv a orificiului 
regurgitant. În func�ie de ace� ti parametri se poate stabili severitatea regurgit� rii conform 
tabelului 3.2.2. 

Volumul regurgitant, respectiv aria orificiului regurgitant se calculeaz�  dup�  formule 
bine stabilite care includ raza zonei de convergen��  supravalvular�  (raza PISA) respectiv 
integrala velocitate-timp a anvelopei de regurgitare. 
 
Tabel 3.2.2. Severitatea regurgit� rii aortice în func�ie de parametrii ecocardiografici 

Parametru/Severitate U� oar�  Medie Sever�  
Extindere jet regurgitant Nu dep�� e� te tractul de 

ejec�ie al VS 
Medioventricular Apex VS 

Timpul de demipresiune, ms >500 250-500 <200 
Vena contracta, mm <3 3-6 >6 
Orificiu regurgitant, cm2 <0.3 <0.3 >0.3 
Volum regurgitant, ml <30 30-60 >60 

VS – ventricul stâng; ms- milisecunde, mm- milimetri, cm2- centimetri p� tra�i, ml- mililitri 
 

ETE ofer�  o imagine mult mai clar�  a valvei aortice � i a jetului de regurgitare (fig. 3.2.4.) 
� i poate oferi date suplimentare despre morfologia valvei, etiologia regurgit� rii, respectiv 
severitatea acesteia. 
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Figura 3.2.4. ETE, inciden�a 3 camere, cu suprapunerea Doppler-ului color la nivelul valvei aortice � i zoom la 
acest nivel. Se deceleaz�  un flux retrograd turbulent, mozaicat, din aort�  în VS, care ocup�  tot tractul de ejec�ie 
VS, cu o vena contracta m� surat�  de 7,4 mm, valoare corespunz� toare unei regurgit� ri aortice severe. Ao- aort� , 
VA- valva aortic� , RA- regurgitare aortic� . 
 

De asemenea, ecocardiografia permite evaluarea semnelor indirecte � i/sau asociate, 
precum dilatarea ventricular�  stâng� , dilatarea atriului stâng, dilatarea aortei ascendente 
(ectazie/anevrism) etc. 

Se recomand�  efectuarea angiocoronarografiei preoperatorii pentru decelarea unor 
posibile leziuni coronariene asociate spre a fi rezolvate în aceea� i interven�ie. La pacien�ii cu 
risc redus sau moderat de boal�  coronarian�  se poate efectua angiocoronarografie noninvaziv�  
prin CT. Aortografia supravalvular � , care este rar utilizat�  în prezent, poate aprecia 
semicantitativ severitatea regurgit� rii aortice astfel: RA este u� oar�  dac�  substan�a de contrast 
apare la nivelul VS dar dispare la fiecare ciclu cardiac, medie dac�  determin�  o opacifiere 
u� oar�  ce umple tot VS dup�  câteva cicluri cardiace � i sever�  dac�  opacifierea întregului VS 
apare de la primul ciclu cardiac. 
 Tomografia computerizat� , rezonan�a magnetic�  nuclear�  permit evaluarea regurgit� rii 
valvulare aortice atât din punct de vedere calitativ, morfologic, cât � i cantitativ prin evaluarea 
fluxului de regurgitare (în special evaluarea fluxului 4D prin IRM). De asemenea, pot evalua 
acurate�ea prezen�ei altor leziuni asociate, respectiv impactul regurgit� rii asupra altor structuri 
cardiace (VS, AS etc.), îns�  nu sunt investiga�ii de prim�  inten�ie pentru aceast�  patologie, fiind 
mai laborioase, mai costisitoare � i mai pu�in disponibile comparativ cu ecocardiografia. Prin 
aceste investiga�ii îns�  pot fi evaluate mult mai acurat dilatarea aortei ascendente precum � i 
extinderea acestei dilata�ii la alte segmente ale aortei, ecografia având ca inconvenient lipsa 
posibilit�� ii de vizualizare a aortei în întregime. 
 
Tratament 
 
Tratamentul medicamentos 
 Tratamentul medicamentos cu vasodilatatoare (IECA, blocante dihidropiridinice ale 
canalelor de calciu) poate ameliora simptomatologia � i gradul de regurgitare aortic� , fiind 
recomandat pacien�ilor care nu necesit�  interven�ie chirurgical�  imediat� . Tratamentul 
betablocant este recomandat în condi�iile asocierii ectaziei/anevrismului de aort�  ascendent� , 
în special la pacien�ii cu sindrom Marfan pentru a reduce stresul parietal � i rata de dilatare a 
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aortei. Totodat� , tratamentul administrat vizeaz�  consecin�ele acestei patologii, � i anume 
insuficien�a cardiac�  (vezi capitol IC), diferitele tipuri de aritmii (vezi capitol Aritmii), etc. 
 În anumite situa�ii se recomand�  administrarea tratamentului specific al cauzei (ex. 
aortita sifilitic� ). 
 
Tratamentul chirurgical 

Este tratamentul curativ pentru regurgitarea aortic� , fiind indicat în urm� toarele cazuri: 
- Regurgitare aortic�  sever�  simptomatic�  
- Regurgitare aortic�  sever�  asimptomatic�  cu FEVS 
  50% 
- Regurgitare aortic�  sever�  asociat�  cu dilatare secundar�  de VS (diametrul telesistolic VS 

peste 50 mm sau peste 25 mm/m2 sc.) 
- Asociere cu alte patologii care necesit�  interven�ie chirurgical�  (boal�  coronarian� , alte 

valvulopatii) 
- Asociere cu anevrism de aorta ascendent�  (>5.5 cm în general � i la pacien�i cu bicuspidie 

aortic�  f� r�  factori de risc pentru disec�ie, >5.0 cm la pacien�ii cu bicuspidie aortic�  cu 
factori de risc � i/sau la pacien�ii cu sindrom Marfan f� r�  factori de risc, >4.5 cm la pacien�ii 
cu sindrom Marfan cu factori de risc- vezi capitol Bolile aortei) 

Tratamentul chirurgical presupune mai multe variante posibile: 
- înlocuirea chirurgical�  a valvei aortice 
- înlocuirea chirurgical�  a valvei aortice, a r� d� cinii aortei � i a aortei ascendente cu 

reimplantarea arterelor coronare (procedura Bentall) 
- înlocuirea interven�ional�  transaortic�  a valvei aortice (TAVI) 
- plastia de valv�  aortic�  
- plastia de valv�  aortic�  � i înlocuirea aortei ascendente cu protez�  vascular�  (procedura 

David)  
Înlocuirea chirurgical�  a valvei aortice se face cu protez�  biologic�  sau mecanic�  în 

func�ie de vârsta � i comorbidit�� ile pacientului (vezi capitolul Proteze), în condi�iile în care 
afectarea valvular�  nu permite repararea acesteia. Plastia valvular�  aortic�  este mai fiziologic� , 
data fiind p� strarea valvei native a pacientului, îns�  aceasta nu poate fi efectuat�  în condi�iile 
unor calcific� ri severe ale valvei � i/sau în caz de endocardit�  infec�ioas�  � i este recomandat�  
doar în centrele cu experien�� . În condi�iile în care RA se asociaz�  cu anevrism de aort�  
ascendent� , cele dou�  variante procedurale se vor asocia cu protezarea vascular�  a aortei 
ascendente. Dac�  indica�ia chirurgical�  este stabilit�  de patologia valvular� , interven�ia va viza 
� i aorta ascendent�  dac�  diametrul acesteia dep�� e� te 4,5 cm. 

Ca evolu�ie � i prognostic, regurgitarea aortic�  cronic�  este bine tolerat�  o perioad�  lung�  
de timp. Ulterior, când mecanismele de compensare sunt dep�� ite, se va instala 
simptomatologia de insuficien��  cardiac� . Din acest moment, evolu�ia este rapid�  spre 
insuficien��  cardiac�  refractar�  cu FEVS redus� , grevat�  de o gam�  larg�  de aritmii ventriculare 
� i/sau supraventriculare. Supravie�uirea din acest moment este preconizat�  a fi sub 2 ani. 

Pacien�ilor ale c� ror caracteristici se apropie de pragul interven�iei chirurgicale, se 
recomand�  evaluare la 3-6 luni, iar la ceilal�i cel pu�in anual. În cazul în care ecocardiografic 
se deceleaz�  o dilatare a aortei ascendente 	  4,5 cm, se recomand�  repetarea ecocardiografiei 
dup�  6 luni pentru analiza stabilit�� ii acestei complica�ii � i ulterior urm� rire anual� . Orice 
cre� tere peste 3 mm ar trebui confirmat�  prin CT � i/sau prin IRM. 
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3.2.2.2. Regurgitarea aortic�  acut�  
În func�ie de etiologie, RA acut�  poate fi indus�  de: 

- Disec�ia acut�  de aort�  
- Ruptura de sinus Valsalva 
- Endocardita infec�ioas�  
- Cardita reumatismal�  
- Traumatismul toracic 

Regurgitarea aortic�  acut�  din disec�ia de aort�  poate fi indus�  fie prin includerea 
inelului valvular în procesul de disec�ie cu dilatarea � i deformarea inelului valvular, fie prin 
prolabarea faldului de disec�ie format din intima peretelui aortic, la nivelul valvei cu 
împiedicarea coapt� rii cuspelor. Traumatismele toracice, respectiv inflama�ia din endocardita 
infec�ioas� , pot induce ruptura valvular� . Totodat� , vegeta�iile de dimensiuni mari, cu cre� tere 
rapid�  din endocardita infec�ioas� , pot împiedica mecanic coaptarea cuspelor valvulare. 

Fiziopatologic, data fiind apari�ia brusc�  a unei regurgit� ri aortice acute severe, se va 
produce o supraînc� rcare brutal�  de volum a unui VS cu dimensiuni � i func�ie sistolic�  normale. 
Ventriculul stâng nu va avea timpul necesar pentru adaptarea prin dilatare, iar excesul de volum 
va duce la cre� terea brusc�  a presiunilor � i a stresului parietal la acest nivel. Aceste presiuni vor 
fi transmise retrograd într-un AS neadaptat/nedilatat, ceea ce va duce la o cre� tere retrograd�  
rapid�  a presiunilor în circula�ia pulmonar� , rezultând în extravazarea de fluid în alveolele 
pulmonare.  

Diagnosticul se stabile� te prin coroborarea manifest� rilor clinice cu imagistica cardiac� . 
Tabloul clinic, dup�  cum reiese � i din fiziopatologia acestei afec�iuni, este dominat de 

apari�ia brusc�  a unei simptomatologii intense de insuficien��  cardiac�  acut� . În urma 
extravaz� rii de fluid în alveolele pulmonare se va produce un tablou clinic de edem pulmonar 
acut, cu cianoz�  � i tahicardie sinusal�  marcat� . Totodat� , pacien�ii pot acuza dureri cervicale � i 
abdominale prin cre� terea exacerbat�  a DC � i distensia/tensionarea arterelor carotide � i a aortei 
abdominale. 

Manifest� rile clinice periferice descrise la regurgitarea aortic�  cronic�  sunt mult atenuate 
în situa�ia acut� , prin absen�a dilat� rii VS. Valorile TA diastolice în general se men�in între 40-60 
mmHg. Suflul de RA este audibil doar protodiastolic, prin echilibrarea rapid�  a presiunilor din 
aorta � i VS. Suflului descris i se asociaz�  uruitura diastolic�  prin închiderea precoce, 
mezosistolic�  a cuspei mitrale anterioare secundar�  presiunii exercitate de fluxul de RA.   

Pe lâng�  semnele clinice specifice regurgit� rii aortice, se pot întâlni semnele � i 
simptomele patologiei de baz� , cum ar fi, de exemplu, cele ale disec�iei de aort�  (vezi capitolul 
Bolile aortei- Disec�ia de aort� ).  

Investiga�iile paraclinice sunt reprezentate în principal de cele imagistice, � i anume 
ecocardiografia transtoracic�  � i/sau transesofagian�  � i tomografia computerizat� , mai rar 
rezonan�a magnetic�  nuclear� , data fiind durata prelungit�  a investiga�iei. Aceste investiga�ii 
confirm�  diagnosticul prin eviden�ierea direct�  a regurgit� rii, dar în plus, stabilesc � i patologia 
de baz�  care a indus regurgitarea aortic�  acut� . 

Tratamentul  este chirurgical de urgen�� , îns�  pân�  la efectuarea acestuia � i/sau dac�  
acesta este devansat din diverse motive, va fi nevoie de tratament suportiv pentru insuficien�a 
cardiac�  acut�  (vezi capitolul IC- IC acut� ) � i/sau pentru disec�ia de aorta (vezi capitolul Bolile 
aortei- Disec�ia de aort� ), endocardita infec�ioas�  (vezi capitolul Endocardita Infec�ioas� ) etc.  
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Interven�ia chirurgical�  const�  în plastia � i/ sau protezarea valvular�  aortic�  în func�ie 
de aspectul valvei � i de etiologie, asociat�  protez� rii vasculare a aortei ascendente ± a altor 
segmente aortice în cazul disec�iei de aorta. 

 
3.3. Valvulopatiile cordului drept 
 Valvulopatiile cordului drept, în special cele ale valvei tricuspide, înso�esc frecvent 
valvulopatiile stângi, care în aceste cazuri sunt mai severe � i sunt r� spunz� toare de 
simptomatologie � i tabloul clinic � i, în plus, dicteaz�  managementul terapeutic. Regurgitarea 
tricuspidian�  (RT) este cel mai frecvent secundar�  evolu�iei valvulopatiilor stângi � i dezvolt� rii 
HTP. Regurgitarea pulmonar�  este frecvent rezultatul unei malforma�ii congenitale cardiace 
preexistente. 
 Valvulopatiile inimii drepte primare, determin�  semne importante de IC dreapt� , lipsind 
dispneea de efort, caracteristic�  insuficien�ei cardiace stângi. Pacien�ii au edeme periferice 
semnificative, turgescen�a venelor jugulare, hepatomegalie � i reflux hepato-jugular, dar nu 
prezint�  ortopnee sau dispnee paroxistic�  nocturn� . Uneori este dificil de f� cut diferen�a dintre 
fatigabilitatea prezent�  în insuficien�a cardiac�  dreapt�  � i dispneea de efort, dar o anamnez�  
atent�  l� mure� te aceste aspecte.  

Ausculta�ia, manevra cea mai important�  în examenul obiectiv al pacien�ilor valvulari, 
trebuie f� cut�  cu aten�ie pentru a putea deosebi suflurile date de c� tre valvulopatiile drepte de 
cele ale valvulopatiilor stângi. Din semiologia clasic�  este de re�inut semnul Carvallo: 
intensificarea suflurilor la nivelul valvei tricuspide în inspir profund, datorit�  cre� terii 
întoarcerii venoase. 
 Diagnosticul, � i în cazul valvulopatiilor drepte, este realizat de ecocardiografia 
transtoracic�  � i, în cazuri selec�ionate, de alte metode imagistice.  
 
Valva tricuspid�  (VT) 

Aparatul valvular tricuspidian este o structur�  complex� , format din trei cuspe 
(anterioar� , septal�  � i posterioar� ), inelul tricuspidian, cordaje � i trei mu� chi papilari, care au 
inser�ie pe septul interventricular � i pe peretele liber al ventriculului drept.  

Aparatul valvular tricuspidian poate fi evaluat în întregime ETT � i ETE, din multiple 
inciden�e. Imaginea integral�  a aparatului valvular tricuspidian este oferit�  de ecocardiografia 
3D. Fluxul transtricuspidian poate fi eviden�iat Doppler spectral, cu o morfologie foarte 
asem� n� toare fluxului mitral, dar cu viteze mai mici, datorit�  faptului c�  suprafa�a efectiv�  a 
orificiului tricuspidian este mai mare decât cea a orificiului mitral. 
 
3.3.1.Stenoza tricuspidian�  (ST) 

Stenoza tricuspidian�  este rar întâlnit�  în practic�  � i, în majoritatea cazurilor, înso�e� te 
stenoza mitral�  sau o alt�  valvulopatie stâng� . 
 
Etiologia ST: 
- RAA este cea mai frecvent�  etiologie a ST. În acest caz se asociaz�  frecvent � i RT � i 

afectarea valvelor inimii stângi, în special stenoz�  mitral� .  
- Sindromul carcinoid este a doua etiologie ca � i frecven��  a ST. Tumorile carcinoide sunt 

tumori maligne cu localizare hepatic�  sau extradigestiv, care secret�  substan�e vasoactive 
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ce determin�  apari�ia de depuneri de �esut fibros la nivelul valvelor tricuspid�  � i pulmonar� . 
Substan�ele vasoactive secretate de c� tre tumorile carcinoide sunt inactivate la nivel 
pulmonar, explicând de ce afectarea inimii stângi este extrem de rar�  în sindromul carcinoid. 

- Congenital�  (rar): atrezia congenital�  a valvei tricuspide sau asociat altor boli congenitale 
- Tumori în AD: mixom, metastaze 
- Trombi 
- Vegeta�ii voluminoase (mai frecvent cele fungice) la nivelul valvei tricupide, care pot 

determina obstruc�ia orificiului tricuspidian, mimând ST. 
- Boli sistemice: Boala Fabry, Fibroza endomiocardic� , Lupus Eritematos Sistemic, Boala 

Whipple, etc. 
- Rar ST se poate datora fibrozei sau aderen�elor secundare cateterelor intracardiace ale unui 

stimulator sau defibrilator. 
 
Fiziopatologie 

Orificiul valvular tricuspidian are o arie de aproximativ 7 cm². Când acesta se reduce 
sub 1,5 cm², este afectat�  umplerea diastolic�  a VD, cre� te presiunea de umplere a VD, respectiv 
gradientul diastolic între AD � i VD  � i clinic apar semne de insuficien��  cardiac�  dreapt� . Un 
gradient mediu diastolic transtricuspidian mai mare de 5 mmHg este suficient pentru 
diagnosticul de ST � i apari�ia simptomatologiei. Cre� terea presiunii în AD determin�  dilatarea 
AD cu apari�ia riscului de aritmii supraventriculare, în special fibrila�ie atrial�  � i trombi 
intraatriali. Presiunea crescut�  se va transmite retrograd în venele cave, va îngreuna întoarcerea 
venoas�  � i va ap� rea insuficien�a cardiac�  dreapt� , semnele acesteia fiind cu atât mai severe cu 
cât ST este mai sever� .  
 
Tablou clinic 

Simptomatologia în ST este cauzat�  de debitul pulmonar sc� zut: fatigabilitate 
permanent� , la care se asociaz�  presiunea crescut�  în calea întoarcerii venoase, respectiv 
semnele de insuficien��  cardiac�  dreapt� : edeme periferice, hepatomegalie, turgescen�a venelor 
jugulare, reflux hepato-jugular, ascit� . Se poate asocia disconfort abdominal � i anorexie 
secundare congestiei viscerale,  hepatomegaliei de staz�  � i rev� rsatului peritoneal. La un pacient 
cu ST pur� , semnele de insuficien��  cardiac�  dreapt�  nu se asociaz�  cu dispneea de efort; el 
tolereaz�  bine decubitul � i nu prezint�  raluri de staz�  pulmonar� . 
  Dac�  ST se asociaz�  cu valvulopatii ale inimii stângi, de cele mai multe ori, acestea sunt 
mai severe � i, în acest caz, tabloul clinic va fi dominat de simptome � i semne date de acestea.  
Examenul obiectiv cardiac: inspec�ia arat�  turgescen�a venelor jugulare, la palpare se poate 
sim�i fream� tul diastolic la nivelul spa�iului intercostal 3–5 stâng, pe marginea stâng�  a 
sternului, � ocul apexian nu e deplasat, iar la asculta�ie se aude uruitura diastolic�  tot în spa�iul 
intercostal 3–5 stâng, parasternal, suflu care se accentueaz�  la inspir profund sau alte manevre 
care cresc debitul cardiac drept (ridicarea membrelor inferioare). Se poate auzi � i clacment de 
deschidere a tricuspidei. În cazul asocierii cu stenoza mitral� , toate aceste semne pot fi acoperite 
de stetacustica caracteristic�  acesteia.  
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Investiga�ii paraclinice 
 Traseul ECG, în caz de ritm sinusal, va ar� ta semne de presiune crescut�  în AD: unde 
p largi � i înalte în deriva�iile DII � i V1. Se pot asocia tulbur� ri de ritm supraventriculare: aritmie 
extrasistolic�  atrial�  � i, frecvent, FA. 
 Ecocardiografia transtoracic�  ofer�  diagnosticul complet pozitiv, etiologic, de 
severitate � i func�ional. Ecocardiografia 2D � i modul M arat�  cuspele tricuspide modificate � i 
cu mobilitate redus� . Detaliile 2D ajut�  diagnosticul etiologic. Ecocardiografia Doppler color 
va ar� ta flux turbulent în diastol�  la nivelul valvei tricuspide, aspect de “flac� r�  de lumânare” 
în inciden��  apical�  patru camere (asem� n� tor aspectului din SM) (fig. 3.3.1.). Doppler spectral 
se va înregistra flux diastolic transtricuspidian cu vitez�  mai mare decât cea normal�  � i cu o 
pant�  de decelerare a primei unde (unda E de umplere pasiv�  a VD) cu atât mai aplatizat�  cu 
cât stenoza este mai sever� . Pentru evaluarea severit�� ii se folosesc acelea� i metode ca � i în 
stenoza mitral� , fiind diferite doar valorile de grani�� . O ST sever�  este definit�  de o suprafa��  
a orificiului tricuspidian 
  1 cm2, Pmed transtricuspidian 	  5 mmHg � i timpul de sc� dere a 
presiunii maxime la jum� tate (PHT) > 190 ms (Tabel 3.3.1.).  
 ETE are valoare doar la pacien�ii f � r�  fereastr�  ecografic�  transtoracic� . VT fiind o 
structur�  cardiac�  situat�  anterior este mai bine evaluat�  transtoracic. 
  

 
Figura 3.3.1. ETT, inciden�a apical�  4 camere, cu suprapunerea Doppler-ului color la nivelul valvei tricuspide: se 
observ�  flux turbulent diastolic, cu aspect de ”flac� r�  de lumânare”, tipic pentru ST. VS – ventricul stâng, AS – 
atriu stâng, VD – ventricul drept, AD – atriu drept 
 
Tabelul 3.3.1. Evaluarea ecocardiografic�  a severit�� ii stenozei tricuspidiene 

Severitatea ST Pmed (mmHg) pHT (ms) S (cm2) 
sever�  	  5 > 190 
  1 

Pmed = gradientul mediu transvalvular tricuspidian, PHT= timpul de sc� dere a presiunii la jum� tate, S = suprafa�a 
orificiului tricuspidian. 
 

Radiografia toracic�  postero-anterioar�  arat�  l� rgirea AD (marginea dreapt�  inferioar�  
a siluetei cardiace), eventual � i dilatarea venei cave superioare, dar conturul stâng al inimii 
r� mâne nemodificat în ST pur� . 
 Este rar necesar�  evaluarea ST prin alte metode imagistice, cum ar fi TC sau IRM. 
 Cateterismul cardiac este indicat mai mult pentru evaluarea leziunilor asociate.  

Diagnosticul pozitiv este ob�inut prin integrarea tuturor simptomelor � i semnelor 
obiective cu datele paraclinice imagistice.  
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 Evolu�ia pacien�ilor cu ST, în majoritatea cazurilor, depinde de valvulopatiile stângi 
concomitente; mai mult, ST încetine� te apari�ia � i progresia simptomatologiei acestora. Pot 
ap� rea complica�ii, cum sunt tulbur� ri de ritm (mai frecvent FA), complica�ii trombembolice 
(mai ales dac�  se asociaz�  FA), progresia insuficien�ei cardiace drepte, pân�  la anasarc� , 
insuficien��  hepatic� , complica�ii infec�ioase (endocardita infec�ioas� ) etc. 
  
Tratament 
 Tratamentul medicamentos este destinat pacien�ilor simptomatici � i orientat spre 
insuficien�a cardiac�  dreapt�  sau complica�ii aritmice.  
 Conform Ghidului Societ�� ii Europene de Cardiologie, ST sever�  simptomatic�  � i ST 
sever�  la un pacient operat pentru o alt�  valvulopatie, au indica�ie chirurgical�  (clas�  de 
indica�ie IC). 
 Tratamentul interven�ional (dilatare percutan�  tricuspidian�  cu balona� ) determin�  
frecvent postprocedural RT semnificativ�  � i nu exist�  rezultate pe termen lung pentru aceast�  
procedur� . Este indicat în prezent la pacien�ii cu risc operator înalt � i la pacien�ii la care se 
practic�  dilatare percutan�  cu balona�  mitral� , � i se poate face în cursul aceleia� i proceduri. 
 În ce prive� te tratamentul chirurgical , frecvent indica�ia este legat�  de interven�ia 
chirurgical�  pentru o valvulopatie stâng�  sever� . Rareori se poate practica valvuloplastia 
tricuspidian� , modific� rile valvulare impunând de cele mai multe ori înlocuirea valvular� . Se 
prefer�  o protez�  biologic�  mare � i nu mecanic�  datorit�  riscului de tromboz�  ridicat � i, în plus, 
durabilitatea unei proteze biologice în pozi�ie tricuspidian�  este mai mare decât în pozi�ie 
aortic�  sau mitral� . 
  
3.3.2. Insuficien�a sau regurgitarea tricuspidian�  (RT) 

RT se clasific�  în primar�  (organic� ) când aparatul valvular tricuspidian este modificat 
� i func�ional�  (secundar� ) când se datoreaz�  altei patologii cardiace sau pulmonare, iar cuspele 
sunt morfologic normale. Ultimul Ghid al Societatii Europene de Cardiologie pentru 
managementul valvulopatiilor, din 2025, a introdus înc�  o categorie de pacienti la care 
regurgitarea tricuspidian�  este legat�  de prezen�a sondei de electrostimulare care trece din AD 
în VD prin orificiul tricuspidian. 
 
Etiologie 
 RT este des întâlnit�  în practic� , în majoritatea cazurilor fiind secundar� , în urma 
dilat� rii VD sau / � i a inelului tricuspidian, din diferite cauze: 
- cre� terea presiunii în circula�ia pulmonar� , în cursul evolu�iei progresive a valvulopatiilor 

inimii stângi sau a altei patologii cardiace sau pulmonare care determin�  apari�ia HTP;  
- dilatarea � i alterarea func�iei VD post infarct miocardic, urmat�  de dilatarea inelului 

tricuspidian, mecanism la care se poate ad� uga � i ischemia la nivelul mu� chilor papilari; 
- boli congenitale cardiace care determin�  cre� terea presiunii în VD: stenoza pulmonar� , 

defecte septale atriale sau ventriculare largi, sindrom Eisenmenger etc. 
 RT func�ional�  se agraveaz�  progresiv pe m� sur�  ce boala de baz�  progreseaz�  � i, la 
rândul ei determin�  dilatarea adaptativ�  a VD, urmat�  de dilatarea inelului tricuspidian � i 
apari�ia unui cerc vicios care va agrava boala de baz� . RT func�ional�  scade sau poate chiar 
disp� rea în urma tratamentului corect al bolii de baz�  � i a insuficien�ei cardiace drepte. 
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 RT primar�  (organic� ) este mai rar� . Sunt posibile urm� toarele etiologii:  
- Post RAA – fibrozarea cuspelor � i reducerea mobilit�� ii lor, fuziunea comisurilor � i a 

cordajelor, modific� ri ce frecvent se întâlnesc � i la nivelul valvei mitrale � i aortice, 
asociindu-se mai multe valvulopatii;  

- Congenital� :  
- Boala Ebstein: modificarea cuspelor, inser�ia apical�  a uneia sau mai multor cuspe 

(frecvent cea septal� ) cu peste 1 cm (0,8 mm/m²) fa��  de planul inelului mitral � i 
limitarea mobilit�� ii lor (în special a celei anterioare) datorit�  scurt� rii cordajelor; 
RT apare datorit�  acestor modific� ri ale aparatului valvular tricuspidian, presiunea 
în VD � i în circula�ia pulmonar�  fiind în limite normale; 

- Defect atrioventricular când se poate asocia despicarea cuspei septale tricuspide,  
- Transpozi�ia corectat�  congenital�  de vase mari, etc. 

- Endocardita infec�ioas�  – mai ales cea fungic� , caz în care apar vegeta�ii mari ce împiedic�  
func�ionarea VT; alte cazuri comunicate au fost la pacien�i cu abuz de droguri intravenos; 

- Sindromul carcinoid (vezi Stenoza Tricuspidian� ) 
- Poliartrita reumatoid�  sau lupusul eritematos sistemic, boli în care poate s�  apar�  inflama�ia 

cuspelor tricuspide; 
- Postiradiere – cuspele tricuspide se pot fibroza;  
- Posttraumatic; 
- Prolaps mixomatos de VT, frecvent fiind prezent � i prolapsul mixomatos al valvei mitrale; 
- Fibroza endomiocardic�  (Sindromul hipereozinofilic), boal�  care evolueaz�  spre 

Cardiomiopatie restrictiv� , prezent�  mai frecvent în Africa, determin�  o reac�ie inflamatorie 
la nivelul cuspelor, urmat�  de fibrozarea � i scurtarea lor � i a cordajelor tricuspide.  

- Iatrogen�  – rar prezen�a cateterelor afecteaz�  închiderea valvelor � i de obicei RT este 
u� oar� ; 

- Tumori intracardiace drepte (mai frecvent mixom în AD); 
- Valvulopatii determinate de methysergide; 
- Afectarea multi-valvular�  din sindromul Fen-phen (fenfluramine-phentermine utilizat�  în 

tratamentul obezit�� ii). 
 În toate situa�iile, VD se va adapta la RT prin dilatare progresiv� , pentru a men�ine 
debitul curent. În caz de suprasolicitare de volum (RT organic� ) VD se adapteaz�  mai bine � i 
cu p� strarea mai îndelungat�  a func�iei contractile, comparativ cu situa�iile în care apare 
înc� rcare � i de volum � i de presiune (RT func�ional� ). RT sever�  va determina în final, dilatarea 
marcat�  a VD � i afectarea func�iei sale sistolice. 
 Presiunea intraventricular�  crescut�  va determina cre� terea presiunii retrograd, în AD, 
cu dilatarea acestuia, apoi dilatarea venelor cave, a celor suprahepatice, cre� terea presiunii în 
circula�ia venoas�  periferic� , apari�ia congestiei venoase sistemice, respectiv insuficien�a 
cardiac�  dreapt� . 
 
Tablou clinic 
 Simptomatologia pacien�ilor cu RT difer�  în func�ie de severitatea acesteia dar � i de 
tipul ei, func�ional�  sau primar� , respectiv de prezen�a sau absen�a hipertensiunii pulmonare.  
 În absen�a HTP, RT, chiar � i cea semnificativ� , este mult timp bine tolerat� . La pacien�ii 
cu HTP � i RT func�ional� , debitul cardiac sc� zut va face ca simptomatologia de insuficien�a 
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cardiac�  dreapt�  s�  apar�  � i s�  evolueze progresiv mai repede, chiar � i cu tratament 
medicamentos corect.  
 Pacien�ii prezint�  simptome (edeme, hepatalgii, palpita�ii, dureri epigastrice, tulbur� ri 
ale digestiei, meteorism, anorexie, în evolu�ie ca� exie) � i semne (edeme periferice masive, 
hepatomegalie, reflux hepato-jugular, vene jugulare turgescente, evoluând c� tre ascit� , icter, în 
final anasarc� ) datorate stazei din circula�ia venoas�  sistemic� . Sc� derea debitului ventricular 
drept explic�  fatigabilitatea marcat� .  
 Îns�  mult mai frecvent RT se asociaz�  la valvulopatiile stângi � i atunci tabloul clinic va 
fi determinat de simptomatologia dat�  de c� tre insuficien�a cardiac�  stâng� . 
 Examenul obiectiv general va ar� ta semnele enumerate mai sus. La examenul obiectiv 
al aparatului cardiovascular se va putea observa � i palpa impulsul hiperdinamic dat de VD, la 
nivelul epigastrului. La asculta�ie elementul caracteristic este suflul holosistolic, de regurgitare, 
mai intens pe marginea stâng�  inferioar�  a sternului, accentuat la inspir profund (semnul 
Carvallo). 
 
Investiga�ii paraclinice 
 Traseul ECG arat�  semne de înc� rcare dreapt�  (hipertrofie VD, bloc minor de ramur�  
dreapt� , p înalt DII � i V1). În prezen�a valvulopatiilor stângi aceste semne sunt acoperite de 
modific� ri corespunz� toare acestora, sau pe ECG semnele sunt nespecifice. FA este prezent�  
frecvent. 
 Ecocardiografia, ca � i în cazul ST, ofer�  diagnosticul complet al RT (fig. 3.3.2.). Datele 
eco 2D orienteaz�  asupra etiologiei, iar evaluarea Doppler spectral � i color poate stabili 
severitatea. 
 

        
Figura 3.3.2. ETT, inciden�a apical�  4 camere la un pacient cu RT medie. În imaginea din stânga, suprapunerea 
Doppler-ului color la nivelul valvei tricuspide arat�  fluxul turbulent de RT, iar în imaginea din dreapta fluxul de 
RT este înregistrat Doppler continuu. AS – atriu stâng, AD – atriu drept, VS – ventricul stâng, VD – ventricul 
drept. 
  

Radiografia toracic�  postero-anterioar�  arat�  cardiomegalie cu semne ale dilat� rii AD 
(bombarea marginii drepte inferioare a siluetei cardiace) � i VD (ridicarea apexului cardiac de 
pe diafragm).  
 La pacien�ii cu RT organic�  � i f � r�  HTP evolu�ia este lent�  � i simptomatologia bine 
tolerat� . În cazul RT secundare evolu�ia depinde de afec�iunea primar�  � i de severitatea HTP. 
 Între complica�ii se pot enumera: aritmii supraventriculare (în special FA) � i 
ventriculare, trombembolism pulmonar, EI, insuficien�a hepatic�  etc. 
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Tratament 
 Tratamentul medicamentos urm� re� te, atunci când apare, insuficien�a cardiac�  dreapt� . 
Pacien�ii cu RT semnificativ�  au nevoie de tratament diuretic, uneori doze mari. Diureticul 
reduce volumul VD � i presiunea din AD, determinând reducerea severit�� ii RT. Se recomand�  
diureticele de ans� , asociate cu un diuretic economisitor de potasiu. 
 Tratamentul chirurgical, ca regula general� , este indicat în caz de RT cu criterii 
ecocardiografice de severitate � i inel tricuspidian dilatat, tehnicile recomandate fiind 
anuloplastia pentru RT secundar�  � i înlocuirea valvular�  pentru RT organic� . Momentul 
operator optim este înc�  controversat, dar scopul principal este de a interveni înainte de 
deteriorarea ireversibil�  a func�iei VD. RT secundar�  moderat�  nu are indica�ie chirurgical� , 
chiar � i la pacien�ii opera�i pentru valvulopatii stângi severe. Corec�ia bolii valvulare stângi este 
urmat�  de sc� derea HTP � i ulterior a gradului RT. Este de preferat o protez�  biologic�  deoarece 
riscul trombogen în cazul protezelor mecanice tricuspidiene este foarte sus, necesitând un nivel 
de anticoagulare (INR 3,5-4,5) foarte apropiat de riscul hemoragic. În plus cercet� rile au ar� tat 
o durat�  de via��  a protezelor biologice tricuspidiene mai lung�  (peste 10 ani).  
 
Valva pulmonar�  (VP) 

Valva pulmonar�  este o valv�  sigmoid�  cu trei cuspe, pozi�ionat�  anatomic superior � i 
anterior de VA, desp� r�it�  de valva tricuspid�  prin infundibulul pulmonar. Inelul valvular 
pulmonar are, la majoritatea subiec�ilor, acela� i diametru ca  inelul aortic. 

Valvulopatiile pulmonare sunt cel mai frecvent congenitale, fie izolate, fie în cadrul 
unor malforma�ii cardiace congenitale complexe. Etiologia dobândit�  este rar�  � i atunci se 
asociaz�  cu afectarea � i a altor valve, mai sever� , drept urmare, tabloul clinic este dominat de 
simptomatologia celeilalte valvulopatii. 
 
3.3.3. Stenoza pulmonar�  (SP) 

Cea mai frecvent�  etiologie a SP este cea congenital� , � i pacientul este de obicei 
diagnosticat � i tratat în copil� rie. SP congenital�  poate fi valvular�  (valv�  pulmonar�  unicusp� , 
bicusp� , acomisural� , bicomisural� ; valve displazice), subvalvular�  sau supravalvular� . SP 
congenital�  poate fi izolat�  sau asociat�  altor malforma�ii cardiace (Tetralogia Fallot, defect 
septal interventricular etc.), sau în cadrul unor sindroame congenitale complexe (Sindromul 
Williams, sindromul Noonan).  

SP dobândit�  este foarte rar� : RAA, sindrom carcinoid, obstruc�ie tumoral�  extrinsec�  
sau chiar de anevrism de sinus Valsalva. 
 
Fiziopatologie 

În mod normal, aria valvei pulmonare este de aproximativ 2 cm², iar o sc� dere sub 60% 
determin�  un gradient hemodinamic semnificativ � i apari�ia simptomatologiei. VD se adapteaz�  
prin hipertrofie concentric� , men�inând debitul cardiac în limite normale. Retrograd cre� te 
presiunea în AD, � i acesta se dilat�  progresiv, iar întoarcerea venoas�  este îngreunat�  � i apare 
insuficien�a cardiac�  dreapt�  clinic.  În aval scade debitul pulmonar, explicând fatigabilitatea 
acestor pacien�i.  
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Tablou clinic 
SP la adult este mult timp asimptomatic� . Când apare simptomatologia, pacien�ii, 

frecvent tineri, acuz�  fatigabilitate � i simptome datorate insuficien�ei cardiace drepte. Examenul 
obiectiv al aparatului cardiovascular arat�  la palparea regiunii precordiale un fream� t sistolic, 
iar la asculta�ie suflu sistolic de ejec�ie în spa�iul 2 intercostal stâng. 
 
Investiga�ii paraclinice 

Traseul ECG în SP sever�  va ar� ta hipertrofie de VD � i eventual tulbur� ri de ritm 
supraventriculare, datorit�  presiunii crescute din AD. 

Ecocardiografia confirm�  diagnosticul de SP, l� mure� te etiologia � i severitatea 
afec�iunii (m� surarea vitezei transvalvulare a fluxului sistolic � i calculul gradientului 
transvalvular). SP poate fi clasificat�  ca severitate, în func�ie de gradientul transvalvular 
pulmonar maxim (Pmax), conform Ghidului Societ�� ii Europene de Cardiologie (Tabel 3.3.2.). 
ETT 2D � i Doppler color arat�  sediul obstruc�iei (valvular� , sub sau supravalvular� ), aspect 
foarte important pentru managementul interven�ional sau chirurgical în SP sever� .  
 
Tabelul 3.3.2. Evaluarea ecocardiografic�  a severit�� ii stenozei pulmonare. 

Severitatea SP Pmax (mmHg) 
u� oar�  < 36  
medie 36 - 64 
sever�  > 64 

Pmax = gradientul maxim transvalvular pulmonar. 

 
Radiografia pulmonar�  poate ar� ta un cord de dimensiuni normale, dar frecvent se 

observ�  dilatarea poststenotic�  a arterei pulmonare (bombarea arcului cardiac mijlociu stâng). 
Vasculariza�ia pulmonar�  poate fi normal�  sau redus�  (hipertransparen�a câmpurilor 
pulmonare). 
 La pacien�ii cu SP larg�  sau moderat� , frecvent evolu�ia este foarte lent� ; r� mân mult 
timp total asimptomatici � i uneori nu necesit�  tratament toat�  via�a. 
 Pacien�ii cu SP sever�  au indica�ie operatorie ferm� , iar postoperator supravie�uirea este 
similar�  cu cea a popula�iei generale.  
 
Tratament 

La pacien�ii simptomatici sau cu gradient presional peste 50 mmHg, primul pas în 
management este angioplastia percutan�  cu balon, atât în cazul pacientului adult, cât � i al 
copilului, procedur�  cu risc redus de mortalitate, morbiditate � i restenoz� . În cazul în care nu se 
poate practica angioplastia cu balon, este indicat�  interven�ia chirurgical� : valvulotomie sau 
protezare valvular� , de preferat cu o valv�  biologic� , la un gradient maxim transvalvular 
pulmonar de peste 80 mmHg. 

 

3.3.4. Insuficien�a sau regurgitarea pulmonar�  (RP) 
O RP minim�  exist�  la un procent mare dintre indivizii s� n� to� i (40-78%) � i nu are 

semnifica�ie hemodinamic� . 
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Etiologie: 
a. RP Primar� : 

- Congenital�  (frecvent post interven�ie chirurgical�  pentru Tetralogia Fallot sau 
dup�  angioplastie percutan�  cu balon pentru SP); 

- Post RAA; 
- Sindrom carcinoid; 
- Post EI; 
- Traumatism toracic.  

b. RP Secundar�   (func�ional� ): 
- Dilatare de inel pulmonar, secundar HTP; 
- Dilatare de arter�  pulmonar� . 

 RP izolat�  produce înc� rcare de volum al VD, care se va adapta prin hipertrofie 
excentric� , dar evolu�ia este extrem de lent� , iar pacien�ii sunt mult timp asimptomatici. 
 În cazul în care RP apare secundar HTP, este înso�it�  � i de insuficien��  cardiac�  dreapt� , 
iar simptomatologia se datoreaz�  acesteia � i bolii primare. 
 
Tablou clinic 
 Asculta�ia cardiac�  poate eviden�ia suflu diastolic de regurgitare în spa�iul intercostal 3 
sau 4 pe linia parasternal�  stâng� , dar � i un suflu sistolic de ejec�ie în spa�iul 2 intercostal pe 
linia parasternal�  stâng�  datorat cre� terii debitului sistolic prin valva pulmonar�  în RP sever� .  
 
Investiga�ii paraclinice 

Traseul ECG în RP primar�  arat�  semne de înc� rcare diastolic�  a VD, respectiv aspect 
rSr’ sau rsR’ în deriva�iile drepte. În caz de RP secundar�  hipertensiunii pulmonare, pe ECG va 
fi prezent�  hipertrofia de VD. 

Ecocardiografia este metoda de elec�ie pentru diagnosticul RP, stabilirea etiologiei, 
severit�� ii � i a repercusiunilor hemodinamice.  

Radiografia toracic�  arat�  dilatarea arterei pulmonare � i a VD. 
 
Tratament 
 Insuficien�a pulmonar�  primar�  sever�  are indica�ie chirurgical� , de� i momentul optim 
operator este greu de stabilit. In majoritatea cazurilor se va opta pentru protezare valvular�  cu 
protez�  biologic� , alograft. 
 
3.4. Proteze valvulare 

Protezele valvulare sunt de dou�  tipuri: mecanice � i biologice. 
 
3.4.1. Protezele valvulare mecanice sunt compuse dintr-un orificiu � i un mecanism de 
închidere. 

De-a lungul timpului au fost fabricate mai multe tipuri: 
a. Primele proteze mecanice au fost cele cu bil� , formate dintr-un inel valvular, o bil�  � i o 

”cu� c� ” în care se mi� ca bila, în func�ie de gradientul de presiune dintre cele dou�  camere 
unde era inserat�  proteza. Bila închide orificiul dintre camere � i, apoi, când presiunea cre� te, 
împinge bila, deschizând orificiul, iar mi� carea bilei este limitat�  de barele „cu� tii”. Acest 
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tip de protez�  a avut dou�  mari dezavantaje: suprafa��  metalic�  mare, deci risc trombogen 
mare � i hemodinamica fluxului sanguin prin protez�  extrem de diferit�  fa��  de cea a unei 
valve native. Scurt timp s-a folosit un design intermediar cu un disc în locul bilei, dar cu 
acelea� i dezavantaje. De aceea s-au c� utat alte solu�ii � i s-a renun�at definitiv la folosirea 
acestor tipuri.  

b. Protezele mecanice cu un disc înclinat (tilt disc sau monodisc) sunt formate dintr-un inel cu 
un disc care se deschide la 60-70 de grade � i pot avea un opritor. Suprafa�a metalic�  este 
mai redus� , dar fluxul sanguin este tot deviat, excentric, deci cu o hemodinamic�  diferit�  de 
a valvei native. 

c. Protezele mecanice cu dou�  discuri (bidisc) au un design asem� n� tor cu cele cu disc înclinat, 
dar cele dou�  discuri se deschid la 80-90 de grade � i astfel hemodinamica fluxului sanguin 
este mai apropiat�  de cea a valvei native. 

Ultimele dou�  tipuri se folosesc în prezent.  
Toate protezele mecanice au avantajul unei durabilit�� i practic nelimitate, dar 

dezavantajul riscului trombogen. De aceea, odat�  implantate, pacientul va trebui s�  urmeze 
toat�  via�a tratament anticoagulant cu antivitamine K. 

Indica�ia de folosire a unei proteze mecanice este la to�i pacien�ii cu speran��  de via��  
lung�  (peste 10 ani) � i f � r�  contraindica�ie de tratament anticoagulant (vezi indica�iile detaliate 
în Tabel 3.4.1. conform ghidului Societ�� ii Europene de Cardiologie). Dac�  pacientul are o alt�  
indica�ie de tratament anticoagulant (spre exemplu: fibrila�ie atrial�  permanent� , 
trombembolism pulmonar în antecedente, etc.), va fi un factor în plus pentru folosirea unei 
proteze valvulare mecanice. 
 
Tabelul 3.4.2. Indica�ii pentru implant de protez�  valvular�  mecanic� , conform Ghidului Societ�� ii Europene de 
Cardiologie, 2021 

Indica�ia 
1. Pacient informat, care accept�  indica�ia � i nu are contraindica�ie pentru tratament 

anticoagulant pe termen lung; 
2. Pacient cu risc crescut de deteriorare a unei proteze biologice (<40 ani, hiperperatiroidism, 

hemodializ� ); 
3. Pacient cu indica�ie de tratament anticoagulant datorit�  unei proteze valvulare mecanice în 

alt�  pozitie; 
4. Protez�  mecanic�  valvular�  în pozi�ie aortic�  la pacient < 60 ani � i în pozi�ie mitral�  < 65 

ani; 
5. Pacient cu speran��  lung�  de via��  � i care o reinterven�ie cardiac�  (chiar TAVI) în viitor 

este cu risc mare. 
6. Indicatie relativ� : pacient cu tratament anticoagulant ini�iat deja pentru risc crescut de 

tromembolism (FA, tromboz�  venoas�  profund� , trombembolism pulmonar, sindrom 
antifosfolipidic). 

 
La examenul obiectiv cardiologic al unui pacient cu protez�  valvular�  mecanic� , la 

ausculta�ie se va auzi un click metalic, caracteristic închiderii protezei, înlocuind zg 1 sau 2 în 
func�ie de locul protezei. Frecvent se poate auzi � i un suflu sistolic sau diastolic, func�ie tot de 
locul protezei, deoarece acesta reprezint�  un obstacol (chiar dac�  este larg) în calea fluxului 
sanguin. 
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Investiga�iile paraclinice sunt asem� n� toare celor f� cute pentru pacien�ii cu valvulopatii 
pe valve native. Explorarea ecocardiografic�  este esen�ial� , dar � i dificil � . Elementele metalice 
ale protezelor valvulare reflect�  ultrasunetele (nu permit trecerea lor) � i dau numeroase artefacte. 
Evaluarea se va baza în mare m� sur�  pe parametrii m� sura�i prin ecografie Doppler (viteze, 
gradien�i de presiune). În cazul suspiciunii unei complica�ii va fi nevoie � i de evaluarea prin ETE. 
Datele ETT (fig. 3.4.1.) � i ETE (fig. 3.4.2.) vor da informa�ii despre cele dou�  fe�e ale protezei, 
iar ecocardiografia 3D  este extrem de utila pentru completarea evalu� rii (fig 3.4.3.). 
 

          
Figura 3.4.1. ETT: inciden��  parasternal�  ax lung (stânga) � i inciden��  apical�  4 camere (dreapta): protez�  
mecanic�  mitral�  cu 2 discuri (s� geata alb� ) � i protez�  mecanic�  aortic�  cu 2 discuri (s� geata ro� ie). Se remarc�  
artefactele acustice date de elementele mecanice ale protezelor, care nu permit evaluarea structurilor din spatele 
lor, respectiv a AS. VS – ventricul stâng, VD – ventricul drept, AD – atriu drept, Ao – aort� . 
 

              
Figura 3.4.2. ETE: inciden��  mezoesofagian�  apical      Figura 3.4.3. Ecocardiografie transesofagiana  
4 camere: protez�  mecanic�  mitral�  cu 2 discuri      tridimensionala: protez�  mecanic�  mitral� , cu 2 
discuri (s� geata alb� ). Se remarc�  artefactele acustice date     în pozi�ie deschis� , vedere dinspre AS, aspect de 
elementele mecanice ale protezei care nu permit      normal. 
evaluarea structurilor din spatele ei, respectiv a VS.                      AS – atriu stâng, AD – atriu drept 
 

3.4.2. Protezele valvulare biologice sunt de asemenea de mai multe tipuri: 
a) Heterogrefe (xenogrefe) – proteze fabricate din pericard bovin sau din valv�  de �����  cele 

mai utilizate tipuri în prezent.  
b) Homogrefe – proteze din material uman (prelevat de la cadavru). 
c) Proteze autologe – fabricate intraoperator din pericard. 
d) Autograft – în prezent este folosit�  doar valva pulmonar�  în locul celei aortice (opera�ia 

Ross) la pacien�i tineri cu stenoz�  aortic�  congenital�  sever� . 
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 Protezele biologice au marele avantaj c�  nu necesit�  tratament anticoagulant, dar au o 
durat�  de via��  limitat�  (8-10 ani) deoarece degenereaz�  în timp � i evolueaz�  c� tre stenoze 
valvulare sau retrac�ii � i insuficien�e valvulare sau asocierea ambelor leziuni. 
 Indica�ia pentru implantul unei proteze valvulare biologice este la pacien�ii la care 
tratamentul anticoagulant este contraindicat sau speran�a de via��  este redus�  datorit�  asocierii 
cu alte comorbidit�� i severe (spre exemplu procese neoplazice în stadii avansate, insuficien�e 
severe de organ, etc.). Indica�iile detaliate, conform ghidului Societ�� ii Europene de 
Cardiologie, se reg� sesc în Tabelul 3.4.2. 
 
Tabelul 3.4.2. Indica�ii pentru implant de protez�  valvular�  biologic� , conform Ghidului Societ�� ii Europene de 
Cardiologie, 2021 

Indica�ia 
1. Pacient informat, care dore� te aceast�  variant�  de protezare;   
2. Pacient cu contraindica�ie pentru tratament anticoagulant (risc hemoragic crescut) sau la 

care tratamentul anticoagulant nu se poate face corect sau care are o speran��  de via��  mai 
mic�  decât durabilitatea protezei valvulare; 

3. Pacient reoperat pentru tromboz�  pe protez�  valvular�  mecanic� , în ciuda unui tratament 
anticoagulant corect; 

4. Pacient cu risc redus de reinterven�ie chirurgical�  în viitor � i / sau risc operator redus la o 
eventual�  re-intereven�ie chirurgical� ; 

5. Femeie tân� r�  care dore� te sarcin� ; 
6. Protez�  mecanic�  valvular�  în pozi�ie aortic�  la pacient > 65 ani � i în pozi�ie mitral�  > 70 

ani; 
7. Indica�ie relativ� : pacient cu tratament cu anticoagulante directe (non-antivitamine K) 

ini�iat deja pentru risc crescut de tromembolism (FA, tromboz�  venoas�  profund� , 
trombembolism pulmonar, sindrom antifosfolipidic). 

 
La examenul obiectiv cardiologic al unui pacient cu protez�  valvular�  biologic� , la 

asculta�ie se aud zgomote � i sufluri comparabile cu ale valvelor native. Se poate auzi � i un suflu 
sistolic sau diastolic, func�ie de locul protezei, deoarece aceasta reprezint�  un obstacol (chiar 
dac�  este larg) în calea fluxului sanguin. Evaluarea paraclinic�  se bazeaz�  pe ETT, dar la fel ca 
� i la valvele mecanice, în caz de complica�ii, este indicat�  ETE (fig. 3.4.4.). 
 
3.4.3. Protezele valvulare implantate percutan sunt proteze biologice � i în principiu se supun 
regulilor descrise mai sus. Diferen�a const�  în indica�ie. Aceste proceduri sunt indicate la 
pacien�i cu risc inacceptabil pentru o procedur�  chirurgical�  clasic�  de implant al unei proteze 
valvulare. 
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Figura 3.4.4. Imagine ETT în stânga � i imagine ETE în dreapta la un pacient cu protez�  biologic�  mitral�  (s� geat� ), 
aspect normal.  AS – atriu stâng, VS – ventricul stâng, VD – ventricul drept, AD – atriu drept. 
 

3.4.4. Complica�ii  
Pacien�ii cu proteze valvulare mecanice sau biologice pot prezenta în evolu�ie complica�ii 

aritmice, embolice, decompensarea insuficien�ei cardiace, ca � i to�i pacien�ii cu boli valvulare, 
dar � i câteva complica�ii specifice: 

1.“Mismatch” de protez�  care reprezint� , dup�  cum îi spune � i numele, o nepotrivire 
între m� rimea orificiului valvular � i dimensiunea protezei valvulare. De cele mai multe ori, 
proteza valvular�  este mai mic� , respectiv prea mic�  raportat la suprafa�a corporal� . Rezultatul 
este stenoz�  valvular�  postoperator. Pacientul va prezenta toate simptomele � i semnele 
corespunz� toare stenozei valvulare respective. Cea mai evident�  simptomatologie în aceste 
cazuri este persisten�a intoleran�ei la efort postoperator. Ecocardiografia poate ar� ta parametri 
normali în repaus, dar cu eviden�ierea parametrilor de stenoz�  valvular�  la efort. Dac�  pacientul 
a fost operat pentru stenoz� , inima este deja adaptat�  la postsarcina crescut� , dar dac�  a fost 
operat pentru insuficien��  sever� , postoperator va fi mult mai simptomatic. Ace� ti pacien�i au 
mortalitate crescut�  � i de cele mai multe ori, indica�ie de reinterven�ie chirurgical�  imediat sau 
în urm� torii ani, în func�ie de severitatea stenozei � i a tabloului clinic. 

2. Tromboza (numit�  � i colmatare) de protez�  este o complica�ie a protezelor valvulare 
mecanice. Cauza cea mai frecvent�  este un tratament anticoagulant incorect (INR sc� zut). Se 
formeaz�  trombi care pot bloca elementele protezei. Foarte rar proteza se poate bloca complet 
deschis� , determinând regurgitare acut�  (tablou clinic de edem pulmonar acut � i � oc cardiogen 
care impune tratament chirurgical de urgen�� ) sau complet închis� , determinând decesul 
pacientului.  

De cele mai multe ori proteza se blocheaz�  par�ial (doar un disc sau într-o pozi�ie 
intermediar� ) � i apare un tablou clinic de stenoz�  � i/sau insuficien��  valvular�  medie la un 
pacient care anterior, postoperator, a fost asimptomatic � i are un istoric de anticoagulare 
ineficient�  (valori mici ale INR). Diagnosticul este realizat cu ETT (fig. 3.4.5.)  � i ETE (fig. 
3.4.6.). Sunt vizualizate elementele protezei cu func�ionalitate redus�  � i se m� soar�  parametrii 
de stenoz�  (gradientul presional transprotetic crescut � i suprafa�a func�ional�  a protezei redus� ). 

Tratamentul const�  în tratament fibrinolitic în caz de stenoz�  sau insuficien��  
semnificativ�  � i simptomatologie sever�  sau dac�  acesta nu are rezultat sau este contraindicat, 
în interven�ie chirurgical� . 
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În cazuri rare stenozarea unei proteze mecanice se poate produce prin dezvoltarea unei 
endoteliz� ri excesive a protezei (panus) sau fibrozarea sa. Acest proces are loc treptat, 
progreseaz�  în ani � i în final apare stenoz�  sever�  � i tratamentul este chirurgical. 
 

    
Figura 3.4.5. ETT: inciden��  apical�  4 camere (stânga): proteza mecanic�  mitral�  cu 2 discuri cu flux Doppler 
extrem de turbulent (s� geata alb� ), sugerând stenoz� ; în imaginea din dreapta flux Doppler continuu la nivelul 
protezei mecanice mitrale: viteze si gradient presional foarte mare, care confirm�  stenoza, respectiv trombozarea 
protezei. AS – atriu stâng VS – ventricul stâng, VD – ventricul drept, AD – atriu drept. 
 

        
Figura 3.4.6. ETE la pacientul din fig. 3.4.5., cu protez�  mecanic�  mitral� : în imaginea din stânga se observ�  
deschiderea unui singur disc al protezei (s� geata); în imaginea din dreapta Doppler color se observ�  fluxul sanguin 
care trece doar prin fanta deschis�  a protezei, extrem de turbulent. Se certific�  colmatarea (blocarea unui disc al 
protezei mecanice mitrale). AS – atriu stâng, VS – ventricul stâng. 
 
 3. Regurgit� rile (leak-uri) paravalvulare reprezint�  apari�ia unor regurgit� ri pe lâng�  
inelul valvular, cauza cea mai frecvent�  fiind endocardita infec�ioas� . Pacientul prezint�  
simptomatologia de insuficien��  valvular�  corespunz� toare � i suflul caracteristic. Diagnosticul 
este realizat prin integrarea semnelor clinice si a celor paraclinice, ecocardiografia, în special 
cea transesofagian� , fiind esen�ial�  (fig. 3.4.7). În caz de regurgitare mic�  sau medie, pacientul 
va fi urm� rit, reevaluat periodic � i tratat ca � i un pacient cu insuficien��  valvular�  pe valv�  
nativ� . În caz de regurgitare semnificativ�  hemodinamic (sever� ) singura solu�ie de tratament 
este interven�ia chirurgical� . 
 4. Pacien�ii cu proteze valvulare mecanice, având tratament anticoagulant permanent, 
pot prezenta diferite complica�ii hemoragice, pân�  la hemoragii majore. Managementul acestor 
complica�ii este dificil, deoarece oprirea în totalitate a tratamentului anticoagulant poate 
determina complica�ii trombotice. 
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5. Pacien�ii cu proteze valvulare mecanice pot prezenta anemie hemolitic�  printr-un 
mecanism special: injuria permanent�  a eritrocitelor, determinat�  de frecarea cu marginea liber�  
a discului metalic a protezei, poate cauza la unii pacien�i, nerecunoa� terea eritrocitele � i 
distrugerea lor la nivel splenic. Acest�  complica�ie apare rar. 

6. Pacien�ii cu proteze valvulare biologice prezint�  în evolu�ie degradarea treptat�  a 
protezei cu evolu�ia spre stenoz�  � i / sau insuficien��  valvular� , cu un tablou clinic asem� n� tor 
valvulopatiilor pe valve native. 
 

    
 

     
Figura 3.4.7. Ecocardiografie la un pacient cu protez�  mecanic�  mitral�  � i regurgitare paravalvular� : a. ETT, 
inciden��  apical�  4 camere, artefactele date de proteza mecanic�  mitral�  (s� geat� ) nu permit vizualizarea 
regurgit� rii mitrale;  b. ETE se vizualizeaz�  Doppler color jetul de regurgitare mitral�  paravalvular (2 s� ge�i), 
proteza mitral�  fiind închis� ; c. � i d. Imagine ETE tridimensional� , vedere dinspre atriul stâng a protezei mecanice 
mitrale deschis�  (c) � i închis�  (d), s� geata indic�  orificiul paravalvular. AS – atriu stâng, VS – ventricul stâng, AD 
– atriu drept, VD – ventricul drept. 
 
3.4.5. Management � i tratament 

Pacien�ii cu proteze valvulare sunt dispensariza�i periodic, reevalua�i clinic � i 
ecocardiografic, urm� rit tratamentul anticoagulant în cazul protezelor mecanice � i 
degenerescen�a în cazul protezelor biologice, iar în caz de complica�ii acestea vor fi tratate 
corespunz� tor.  

Pacien�ii cu proteze valvulare nu au tratament specific, cu excep�ia tratamentului 
anticoagulant în cazul protezelor mecanice.  
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Tratamentul anticoagulant la pacien�ii cu proteze valvulare mecanice se face cu 
antivitamine K � i eficien�a sa se urm� re� te periodic (lunar) prin determinarea timpului de 
protrombin�  (timpul Quick), indicele Quick � i INR (International Normalized Ratio, care 
reprezint�  raportul dintre timpul de protrombin�  al pacientului care prime� te tratament 
anticoagulant cu antivitamine K � i timpul de protrombin�  al pacientului neanticoagulat). Este 
de men�ionat c�  prin intermediul timpului de protrombin�  este evaluat�  atât activitatea factorilor 
de coagulare dependen�i de vitamina K (cu excep�ia FIX, a factorului V si a fibrinogenului) cât 
� i func�ia de sintez�  proteic�  a ficatului. În func�ie de designul protezei, pozi�ia valvei � i 
asocierea cu al�i factori de risc trombogeni, valoarea INR trebuie men�inut�  între 2,5 � i 3,5 
(Tabel 3.4.3.). Nu exist�  studii care s�  justifice tratamentul cu anticoagulante directe. În cazul 
unei interven�ii chirurgicale, tratamentul anticoagulant trebuie sc� zut (INR sub 2 pentru 
interven�ii chirurgicale minore, inclusiv extrac�ii dentare, manevre endoscopice, manevre 
invazive prin punc�ii arteriale) sau oprit � i înlocuit cu heparin�  cu greutate molecular�  mic�  (în 
cazul interven�iilor chirurgicale majore). 
 
Tabelul 3.4.3. Valorile INR terapeutice (�int� ) la pacien�ii cu protez�  valvular�  mecanic� , conform Ghidului 
Societ�� ii Europene de Cardiologie, 2021 

Risc trombogen al protezei F� r �  factori de risc*  �  1 factor de risc* prezent 
Mic (proteze Carbomedics, Metronic 
Hall, St Jude Medical, Sorin Bicarbon) 

2,5 3 

Mediu (alte proteze cu dublu disc) 3 3,5 
Mare (proteze cu disc înclinat� i cu bil� ) 3,5 4 

*Factori de risc: proteze mecanice mitrale sau tricuspidiene, prezen�a fibrila�iei atriale, trombembolism pulmonar 
în antecedente, SM, FEVS < 35%. 

 
Tratamentul complica�iile asociate � i a IC se face conform indica�iilor descrise la 

capitolele corespunz� toare.  
To�i pacien�ii cu proteze valvulare au o susceptibilitate mare la grefarea unei infec�ii în 

caz de bacteriemie, motiv pentru care este indicat�  profilaxia endocarditei infec�ioase la 
manevrele cu risc (vezi Cap 4 Endocardita infec�ioas� ). Este esen�ial�  educarea pacien�ilor în 
acest sens. 

În ce prive� te sarcina la femeile cu protez�  valvular� , sunt de men�ionat câteva aspecte. 
Sarcina reprezint�  un status hipercoagulant (cre� te nivelul seric al fibrinogenului, � i al factorilor 
VII, VIII � i X � i scade nivelul proteinei S). O sarcin�  la o femeie cu protez�  valvular�  mecanic�  
are risc crescut de mortalitate matern�  datorit�  complica�iilor trombotice � i, pe de alt�  parte, 
risc crescut de mortalitate fetal�  datorit�  complica�iilor hemoragice. Antivitaminele K 
traverseaz�  bariera placentar�  � i pot determina embriopatii în primul trimestru de sarcin�  sau 
hemoragii intracraniene fetale pe toat�  perioada. Heparina cu greutate molecular�  mic�  ar fi o 
variant� , deoarece nu traverseaz�  placenta, dar nici nu ofer�  o protec�ie suficient�  pentru 
complica�iile trombotice la femeia îns� rcinat�  � i cu protez�  valvular�  mecanic� . Valvele 
biologice sunt op�iunea de preferat la aceste paciente, deoarece nu necesit�  tratament 
anticoagulant. Îns�  este esen�ial�  discu�ia, anterior interven�iei, cu pacienta: proteza biologic�  
se va degrada în urm� torii ani, fiind foarte probabil�  necesitatea unei reinterven�ii chirurgicale 
cardiace la aproximativ 10 ani. 
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Capitolul. 4. ENDOCARDITA INFEC � IOAS�  

ADINA IONAC 

 
4.1. Defini� ie 

Endocardita infec�ioas�  (EI) reprezint�  infec�ia endoteliului cardiac (valve native sau 
endocard) cauzat�  de diferite microorganisme (bacterii, fungi, chlamidii, rickettsii), cu risc 
crescut de complica�ii � i mortalitate înalt� . EI poate ap� rea la orice v� rst� , �ns�  cu o prevalen��  
mai mare la persoanele imunodeprimate � i la consumatori cronici de droguri. Infec�ia poate afecta 
dispozitivele intracardiace (protez�  mecanic� /biologic� , pacemaker sau defibrilator cardiac). 

Exist�  o entitate de EI care se caracterizeaz�  prin trombi sterili la nivelul endocardului 
(frecvent la nivelul unor leziuni determinate de jeturi sanguine excentrice, de unde � i denumirea 
de „leziuni de jet”) care se pot transforma în EI în caz de bacteriemie.  

EI reprezint�  o problem�  major�  de s� n� tate peste tot în lume. În 2019 inciden�a EI a 
fost de 13,8 cazuri/100.000 de indivizi. 
4.2. Clasificare. Conform Ghidului Societ�� ii Europene de Cardiologie (ESC), EI se poate 
clasifica �n func�ie de localizare, de modul de dobândire, infec�ie activ� , recuren�� / rec� dere 
(tabelul 4.1.). 
4.3. Fiziopatologie � i etiologie. 

Pentru apari�ia EI sunt necesare mai multe condi�ii:  
a. Poarta de intrare pentru agen�ii infec�io� i  (o procedur�  interven�ional�  - cateter venos 

central, perfuzii venoase, locul de injectare a drogurilor, post-interven�ii chirurgicale, 
proceduri stomatologice sau un focar infec�ios – în  sfera cutanat� , ORL, pulmonar� , 
digestiv� , genito-��������  de men�ionat cavitatea oral�  ca o poart�  important�  de intrare, 
procedurile chirurgicale la acest nivel fiind considerate cu risc foarte înalt de a cauza 
bacteriemie. 

b. Agen�ii patogeni care intr�  în organism pe cale sanguin�  � i determin�  bacteriemie. Practic, 
orice agent infec�ios poate determina bacteriemie, dar unii sunt mai agresivi, al�ii mai pu�in 
� i ace� tia vor declan� a o infec�ie doar la persoane cu imunitate sc� zut� . Cele mai frecvente 
microorganisme implicate în apari�ia EI sunt streptococii � i stafilococii, urma�i de 
enterococi, bacili gram-negativi, grupul HACEK (Haemophilus aphrophilus, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, 
Kingella kingae). 

Stafilococul auriu este cel mai frecvent germene izolat �n EI, fiind principala cauz�   de  
bacteriemie. Este extrem de agresiv � i cauzeaz�  distrugeri tisulare urmate de defecte 
intracardiace acute (insuficien��  acut�  mitral�  sau aortic� ) � i embolizarea materialului infectat 
la distan��  (infarct splenic, hepatic, accident vascular cerebral etc). Stafilococul epidermidis 
face parte din flora saprofit�  tegumentar�  � i este frecvent implicat �n infec�ii la persoane cu 
imunitate afectat� . 

Streptococcus viridans face parte din flora normal�  cutanat� , respiratorie � i a tractului  
gastrointestinal � i se asociaz�  cu EI pe valve native. Streptococii de grup B afecteaz�  în general 
vârstnicii, femeile îns� rcinate � i persoanele imunodeprimate.  
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Enterococii reprezint�  a treia cauz�  de EI, sursa infec�iei fiind localizat�  la nivelul 
tractului gastrointestinal � i genito-urinar. 
Tabelul 4.1. Clasificarea endocarditei infec�ioase  (conform Ghidului  Societ�� ii Europene de Cardiologie, din 
2015) 

În func�ie de 
localizare 

·  EI pe valve native ale cordului st� ng 
·  EI pe valve protetice ale cordului st� ng  

EI precoce < 1 an postchirurgie 
EI tardiv�   > 1 an postchirurgie 

·  EI pe valve ale cordului drept 
·  EI pe dispozitive intracardiace (pacemaker sau defibrilator 

cardiac) 
În func�ie de modul 
de contactare 

·  EI dob� ndit�  �n comunitate  
·  EI la utilizator cronic activ de droguri, f� r�  alt�  surs�  de 

infec�ie (narcomani, boli cronice cu tratament parenteral) 
·  EI asociat�  �ngrijirilor medicale, considerat�  nosocomial�  

(dac�  apare la un pacient spitalizat > 48 ore �nainte de apari�ia 
simptomelor/semnelor de EI) � i non-nosocomial�  (apari�ia 
semnelor/simptomelor la < 48 ore dup�  internare �n anumite 
cazuri – hemodializ� / chimioterapie/ terapie intravenoas� , 
spitalizare anterioar� ) 

EI activ�  EI cu febr�  persistent�  � i hemoculturi pozitive, la un pacient sub 
tratament antibiotic � i dovada histopatologic�  de EI 

EI recurent�   ·  Rec� dere (acela� i germene infec�ios la < 6 luni de la episodul 
primar) 

·  Reinfec�ie (germene diferit) 
 

Microorganismele din Grupul HACEK (Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus  
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae) 
determin�  rar EI, ele fac parte din flora orofaringelui  � i  apar �n general  la persoanele cu infec�ii 
gingivale.   

Bacteriile gram-negative (Enterobacteriacee: Salmonella, Escherichia Coli, 
Enterobacter, Shigella, Yersinia) pot fi implicate în apari�ia EI. Escherichia Coli � i 
Pseudomonas aeruginosa se asociaz�   cu EI pe protezele valvulare � i au o rat�  crescut�  de 
mortalitate � i complica�ii.  

Fungii (Candida albicans, Aspergillus) sunt implica�i �n EI nosocomiale � i la 
consumatorii de droguri intravenos. 
c. Popula�ia la risc de a face EI, respectiv pacien�i cu leziuni preexistente la nivelul 

endocardului sau dispozitive intracardiace. În plus EI poate s�  apar�  la persoane cu 
imunodeficien�� ,chiar dac�  nu au leziuni preexistente cardiace. 

Fiziopatologia EI are la baz�  dou�  mecanisme principale: injuria direct�  la nivelul 
endocardului / endoteliului � i statusul hipercoagulant. La nivelul endoteliului lezat ac�iune 
microorganismului infec�ios declan� eaz�  mecanismele de ap� rare. La nivelul zonei de 
localizare a infec�iei se formeaz�  leziunea caracteristic�  EI: o vegeta�ie fibro-plachetar�  steril� , 
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format�  �n urma eliber� rii  factorului tisular din celulele endoteliale lezate, care ulterior, dac�  
infec�ia persist�  (rezist�  mecanismelor de ap� rare ale gazdei) devine infec�ioas� . 

Vegeta�iile apar pe partea cu presiune mai mica a zonei afectate, spre exemplu pe fa�a 
atrial�  a valvelor atrioventriculare � i pe fa�a ventricular�  a valvelor sigmoide. Vegeta�iile pot 
evolua, apar distruc�ii tisulare, perfora�ii valvulare, abcese valvulare � i paravalvulare, fistule, 
dehiscen��  în cazul protezelor valvulare. Ruperea vegeta�iilor poate determina embolie 
sistemic� , septic� , la diferite nivele (organe), � i manifest� ri imunologice. 

 
4.4. Tablou clinic 

Anamneza trebuie s�  identifice poarta de intrare, focarele infec�ioase ale pacientului, 
comorbidit�� iile � i factori de risc pentru EI. 

�n anumite situa�ii, EI este dificil de diagnosticat �n stadiile precoce � i abia c� nd apare 
distruc�ia valvular�  � i  evenimentele  embolice se pune un diagnosticul corect. 

Tabloul clinic este extrem de variat � i este determinat în principiu de cele trei 
mecanisme:  
a. infec�ia sistemic� ,  
b. distruc�ia local�  tisular�  (semne � i simptome cardiace, precum � i evenimente embolice la 

distan��  care dau semne care depind de organul afectat),  
c. reac�ii autoimune. 

Semnele � i simptomele ini�iale pot fi ale unei infec�ii sistemice (febra > 38°C, frison,  
transpira�ii nocturne, stare general�  influen�at� , inapeten�� , sc� dere ponderal� , mialgii, 
artralgii).  �n anumite situa�ii EI poate debuta cu semne � i simptome de insuficien��  cardiac�  
st� ng�  /dreapt� , (dispnee, ortopnee, dispnee paroxistic�  nocturn� , edeme gambiere) sau cu 
evenimente embolice cerebrale (accident vascular cerebral, hemoragie cerebral�  ).  

Examenul obiectiv. La asculta�ia cordului prezen�a unui suflu cardiac nou ap� rut sau 
modificarea  unui suflu preexistent, �n context de sindrom inflamator ridic�  suspiciunea de EI. 
Alte  semne clasice care pot ap� rea, dar nu sunt obligatorii, �n cazul unei EI: 
- Pete� ii sau purpur�  la nivelul extremit�� iilor, mucoasei orale � i ��������������  
- Leziunile Janeway (leziuni eritematoase, dureroase de mici dimensiuni cu contur neregulat  

ce apar la nivelul palmelor � i t� lpilor, datorit�   emboliz� rilor  � ��!�����  
- Hemoragii subunghiale  
- Noduli Osler (umfl� turi subcutanate dureroase, ce apar la nivelul pulpei "�#��������  
- Petele Roth (mici hemoragii retiniene vizibile la examenul fundului de ochi). 

Diagnosticul diferen�ial se va face cu patologii infec�ioase care evolueaz�  cu sindrom 
febril � i acelea� i semne � i simptome clinice (seps�  cu diferite puncte de plecare, tuberculoz� , 
neoplasm, boli sistemice sau chiar banala infec�ie urinar� ), alte cauze de embolii sistemice � i 
sindrom febril (mixom cardiac) sau cu endocardita Libman Sacks (endocardita non-infec�ioas�  
din lupusul eritematos sistemic). 
 
4.5. Explor 
 rile paraclinice cu rol în diagnosticul pozitiv sunt hemoculturile (arat�  prezen�a 
infec�iei) � i ecocardiografia sau alte investiga�ii imagistice cardiace (arat�  localizarea cardiac�  
a infec�iei. 

Analizele de laborator  arat�  de obicei un  sindrom inflamator nespecific: cre� terea 
reactan�ilor de faz�  acut�  (leucocite, viteza de sedimentare a sângelui, proteina C reactiv� , 
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fibrinogen, procalcitonina), asociat frecvent cu anemie normocrom�  normocitar� . În func�ie de 
afectarea altor organe (spre exemplu în caz de embolii septice) vor ap� rea � i markerii 
corespunz� tori disfunc�iei de organ. �n contextul apari�iei insuficien�ei cardiace cresc � i 
biomarkerii cardiaci. 

Hemocultura este testul pentru depistarea  microorganismelor prezente �n s� nge � i are 
valoare diagnostic�  în EI. Recoltarea acesteia se face din sângele periferic, în orice moment al 
zilei, chiar � i în absen�a febrei, dar cu respectarea regulilor stricte de antisepsie � i întotdeauna 
se recolteaz�  un set de 3 hemoculturi (pe medii diferite de cultur� : pentru bacterii Gram 
negative, pozitive � i fungi).  

Radiografia de torace nu este specific� , �ns�  poate ar� ta staz�  pulmonar�  �n cazul 
pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  decompensat� . 

Electrocardiograma nu este nici ea specific� , poate eviden�ia modific� ri de tip 
ischemic (datorit�  emboliz� rii fragmentelor din vegeta�ie), aritmii ventriculare sau atriale, 
tulbur� ri de conducere (prin extensia paravalvular�  a infec�iei). 

ETT � i ETE reprezint�  al doilea test specific � i cu valoare diagnostic�  în EI. 
Ecocardiografia, conform Ghidului ESC, are recomandare de prim�  linie. Rezultatele 

ETT trebuie �ntotdeauna corelate cu tabloul clinic al pacientului � i statusul lui biologic. ETE se 
recomand�  la to�i pacien�ii cu suspiciune clinic�  de EI, mai ales �n cazul �n care sunt purt� tori 
de protez�  valvular�  sau dispozitive intracardiace, indiferent dac�  ETT a ar� tat semne 
diagnostice sau nu. �n cazul �n care ecocardiografia  transtoracic�  sau transesofagian�  este 
negativ� , nu se poate exclude diagnosticul de EI. Dac�  simptomatologia � i suspiciunea de EI 
persist� , investiga�ia ecocardiografic�  trebuie repetat�  dup�  5-7 zile. 

Din punct de vedere ecocardiografic, exist�  câteva leziuni caracteristice pentru 
diagnosticul EI: vegeta�iile, abcesul � i dehiscen�a de protez� . De asemenea, în EI pot s�  apar�  
� i leziuni precum: pseudoanevrism, fistul�  intracardiac� , perfora�ie valvular�  sau anevrism. 
 

     
Figura 4.1. ETT, inciden��  parasternal ax lung: 
forma�iune ecodens�  ata�at�  de fa�a ventricular�  
a valvei aortice, sugestiv�  pentru vegeta�ie 
(s� geata ro� ie). 

 Figura 4.2. ETE, inciden��  mezoesofagian�  la 150°: 
forma�iune ecodens� , ata�at�  de fa�a ventricular�  a 
valvei aortice, sugestiv�  pentru vegeta�ie (s� geata 
ro� ie). 
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Figura 4.3. ETT – inciden��  parasternal ax lung la un pacient cu protez�  valvular�  mecanic�  în pozi�ie aortic� : în 
imaginea din stânga se vizualizeaz�  o zon�  îngro�at�  la nivelul inelului aortic, cu aspect tipic pentru un abces 
(s� geata ro� ie); imaginea din dreapta arat�  semnal Doppler color la nivelul abcesului (s� geata ro� ie) demonstrând 
trecerea fluxului sanguin, respectiv perforarea abcesului. 
 

Vegeta�ia  este descris�  ecografic sub forma unei mase oscilante, independent�  de 
mi� carea valvei, ata� at�  de valv�  sau dispozitivul intracardiac (figurile 4.1 � i 4.2).  

Abcesul se prezint�  sub foma unei arii perivalvulare, �ngro� ate, neomogene, cu aspect  
ecodens, (figura 4.3.), care poate avea centru echotransparent. Abcesul se poate rupe sau 
fistuliza, determinând o comunicare între camerele cardiace, ecografia Doppler fiind extrem de 
util�  în acest caz. 

Ecocardiografia 3D ofer�  date importante asupra modific� rilor morfologice. 
Alte tehnici imagistice pot fi utile în evaluarea leziunilor � i complica�iilor din EI: angio- 

CT cardiac�  sau IRM (diagnostic de abces, fistul� , pseudoanevrism). 
Imagistica nuclear�  este util�  mai ales în cazul suspiciunii de EI pe proteza valvular� , 

când evaluarea ecocardiografic�  este neconcludent� . Se folosesc urm� toarele tehnici: 
- $�!�#��%��&��&�!� ��&"�&��'������&()*$�&��!+�����&� �&,$�& 
- ,$&��&�!� ��&"�&%����&����&(-)*,$�&��&���������&!�� ����&(./,�0  

 
4.6. ��������������������  

Algoritmul de diagnostic �n EI se bazeaz�  pe criteriile Duke modificate (Tabel 4.2.). 
Diagnosticul cert de endocardit�  infec�ioas�  include:  

2 criterii majore , sau  
1 criteriu major � i 3 minore, sau  
5 criterii minore. 

În lipsa criteriilor de EI cert� , vom avea diagnosticul de EI posibil
 , care include:  
1 criteriu major � i 1 criteriu minor,  sau                          
3 criterii minore. 

În acest caz se vor repeta hemoculturile dac�  au fost negative � i ETT � i ETE dup�  5-7 
zile. Evaluarea trebuie completat�  cu alte tehnici imagistice, precum: 
- ,$&���"����1  
- 234&���"����&("��#�� ���&"�&�+�� 1&%� ����1&� ��"�� ����� !�1&  
- )*$&��!+�����&��&,$�&  
- -)*,$&��&���������&!������&(./,�0  
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De asemenea se vor ad� uga criterii minore de imagistic�  cerebral�  sau a întregului corp 
pentru a detecta leziuni periferice (CT pulmonar pentru excluderea infarctelor pulmonare, IRM 
(la pacien�ii cu simptomatologie neurologic� ), PET/CT � i WBC SPECT.. 

În cazul în care nu sunt prezente criteriile de diagnostic � i se g� se� te alt�  cauz�  pentru 
sindromul infec�ios, diagnosticul de EI este exclus. 

Regul�  practic� : orice pacient valvular sau cardiac congenital care prezint�  febr�  de 
cauz�  necunoscut�  cu durat�  mai mare de 7 zile trebuie serios suspectat de EI. 
 
Tabelul 4.2. Criteriile Duke modificate (conform Ghidului ESC de diagnostic � i management al EI din  2015) 

Criterii majore 
1. Hemoculturi pozitive 

a. Microorganisme tipice pentru EI �n cel pu�in 2 hemoculturi separate: Streptococ 
viridans, Streptococ bovis, grup HACEK, stafilococ auriu, enterococci comunitari �n 
absen�a unui focar primar evident, sau 

b. Microorganisme tipice pentru EI izolate din hemoculturi persistent pozitive 
            Cel pu�in 2 hemoculturi recoltate la >12 ore 

3 hemoculturi pozitive din 3 sau majoritatea din 4 hemoculturi separate (cu interval  
de cel pu�in 1 or�  �ntre recoltarea primei � i ultimei culturi),  sau 

c. Hemocultur�  pozitiv�  pentru Cooxiella Burnetti sau titru de anticorpi Ig G antifaza I 
>1:800 

2. Imagistic�  pozitiv�  pentru EI 
Leziuni caracteristice pentru EI, detectate la oricare dintre urmatoarele tehnici imagistice: 

a. Ecocardiografie (ETT sau *$*��  
b. CT cardiac 
c. 18F-FDG-PET/CT(A) 
d. WBC SPECT/CT 

Criterii minore 
a. Factor predispozant (leziune cardiac�  sau utilizare de "��#�����  
b. Febr�  5678,�  
c. Fenomene vasculare (embolie arterial�  major� , infarcte pulmonare septice, anevrisme 

infec�ioase micotice), hemoragie intracranian� , hemoragii conjunctivale, leziuni 
9���:�;��  

d. Fenomene imunologice: glomerulonefrit� , noduli Osler, pete Roth, factor ���!����"�  
e. Dovezi microbiologice: hemoculturi pozitive, dar care nu îndeplinesc un criteriu 

major din cele men�ionate, sau dovada serologic�  pentru o infec�ie activ�  cu un 
microorganism sugestiv pentru *2� 

 
4.7. Complica�ii 

Cele mai importante complica�ii ale EI sunt: 
- Cardiace: insuficien�a cardiac� , ruptur�  sau obstruc�ia valvular� , abcese la nivelul aortic sau 

mitral, infarct miocardic embolic, miocardit� , pericardit� , tulbur� ri de ritm sau de 
conducere, ����  

- Embolie sistemic� : cerebral� , renal� , splenic� , membre inferioare, ����  
- Neurologice: accident vascular cerebral, hemoragie cerebral� , meningit��  
- Rec� dere � i reinfec�ie. 
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4.8. Tratament 
Conform Ghidului ESC, tratamentul pacien�ilor diagnostica�i cu EI presupune o echip�  

multidisciplinar�  (cunoscut�  sub numele de Heart Team: cardiolog, chirurg cardiovascular, 
infec�ionist, radiolog � i microbiolog). 

În cazul unui pacient diagnosticat cu EI, scopurile principale ale terapiei sunt: eradicarea 
infec�iei microbiene � i prevenirea/tratamentul complica�iilor. 

Terapia antimicrobian
  trebuie s�  respecte câteva reguli importante: 
- folosirea de antibiotice bactericide, nu +������� �������  
- tratamentul antibiotic va fi început cât mai repede, dar preferabil dup�  recoltarea de 

<�!���������  
- administrarea antiobioticelor se face pe cale parenteral�  (administrarea oral�  nu este 

eficient�  datorit�  prezen�ei, frecvent la ace� ti pacien�i, a edemul mucoasei tubului "�#� �����  
- se vor respecta dozele corecte pentru a realiza concentra�ii serice optime bactericide � i 

administrarea la intervale recomandate conform timpului de înjum� t�� ire a activit�� ii 
antibioticului, pentru a evita apari�ia rezisten�ei microorganismelor la terapia ����+�������  

- se indic�  asocierea a minim dou�  antibiotice, cu ac�iune  ����#����  
- durata lung�  a tratamentului p� n�  la 4-6 s� pt� m� ni, sau mai mult, în func�ie de evolu�ia 

probelor biologice de inflama�ie. În cazul  EI pe proteze valvulare, durata tratamentului este 
mai lung�  decât în EI pe valve native. 

- înlocuirea terapiei antibiotice empirice cu cea specific� , conform cu antibiograma. 
 
Tabelul 4.3. Tratamentul antibiotic empiric al EI p� n�  la ob�inerea rezultatului hemoculturilor 

EI comunitar 
  pe valv
  nativ
  sau EI tardiv
  
pe  protez
  valvular
  >12 luni (1+2+3) 

 Doza � i calea de administrare  

1. Ampicilin�  
 

12 g/zi  i.v.  �n 4-6 doze 
 

2. Ceftriaxon�   
sau 
(Flu)cloxacin�  

4g /zi i.v. sau i.m. în 2 doze 
 
12 gr/zi  i.v. sau i.m. �n 4-6 doze 

3. Gentamicin�  3 mg/kg/zi  i.v. sau i.m.  1 doz�  
EI nosocomial
  sau EI precoce pe protez
  
valvular 
  < 12 luni (4+5+6) 

 

4. Vancomicin�  
sau 
Daptomicin�   

30-60 mg/kg/zi  i.v �n 2-3 doze 
10mg/kg/zi i.v. 1 doza 
 

5. Gentamicin�   3 mg/kg/zi i.v sau i.m 1 doz�  
6. Rifampicin�  900-1200 mg i.v sau oral �n 2-3 doze 

 
Tratamentul antibiotic empiric se poate ini�ia imediat dup�  recoltarea hemoculturilor. �n 

cazul unei  EI pe valv�  nativ�  sau unei EI tardive pe protez�  valvular� , antibioticele trebuie s�  
fie cu efect eficace asupra stafilococului, streptococului � i enterococului. Iar în cazul EI 
nosocomiale / EI precoce pe protez�  valvular� , regimul terapeutic trebuie s�  aib�  eficacitate 
asupra MRSA, bacili Gram negativi non-HACEK (Tabelul 4.3.). Ulterior pacientul va primi 
tratament antibiotic conform antibiogramei (tratament antimicrobian �intit). 
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Tratamentul chirurgical.  
�n cazul pacien�ilor diagnostica�i cu EI tratamentul chirurgical are c� teva indica�ii de 

urgen�� : 
a. insuficien�a cardiac�   (EI aortic�  / mitral�  cu regurgitare acut�  sever� , obstruc�ie sau fistul�  

ce determin�  edem pulmonar cardiogen refractar sau � oc ���"��#����  
b. infec�ia necontrolat�   (abces, pseudoanevrism, fistul� , vegeta�ii !�����  
c. embolia  (EI aortic�  / mitral�  cu vegeta�ii persistente >10 mm dup�  unul sau mai multe 

evenimente embolice în ciuda tratamentului antibiotic adecvat). 
Tratamentul chirurgical standard const�  �n �nlocuirea valvular� . 
În cazul EI pe un dispozitiv cardiac implantabil se recomand�  extragerea � i înlocuirea 

acestuia. 
 

4.9. Profilaxia endocarditei infec�ioase.  
Conform Ghidului ESC, profilaxia antimicrobian�  este recomandat�  la pacien�i cu 

afec�iuni cardiace, care sunt supu� i unor proceduri cu risc crescut la nivelul cavit�� ii bucale 
(detartraj, extrac�ii dentare, implant dentar, proceduri periodontale, chirurgie apical� ). �n tabelul 
4.4. sunt sumarizate regimurile profilaxiei cu antibiotic �nainte de procedurile dentare.  

Profilaxia antibiotic�  a EI este indicat�  pentru urm� toarele categorii de pacien�i, 
considera�i a avea risc foarte mare:  
- pacien�i cu proteze valvulare implantate chirurgical sau transcutan sau cu valvuloplastii 

f� cute cu diferite !���������  
- pacien�i cu boli cardiace congenitale complexe (excep�ie f� când defectele congenitale 

simple, izolate, cum sunt defectele septale), corectate sau nu �<����#�����  
- pacien�i care au avut în antecedente un episod de *2� 
- pacien�i cu dispozitive implantabile intracardiace. 

 
Tabelul 4.4  Profilaxia antibiotic�  �n cazul procedurilor cu risc crescut. 

Profilaxia antibiotic 
  – doz�  unic� , cu 30-60 de minute �naintea procedurii 
  adul�i copii 
F� r�  alergie la 
penicilin� /ampicilin�   

Amoxicilina/ Ampicilina  2 g  oral/i.v 50 mg/kg/oral/i.v 

Alergie la penicilin�  / 
ampicilin�  

Clindamicina  600 mg oral/i.v 20 mg/kg/oral/i.v 

  
4.10. Evolu�ie � i prognostic. 

Diagnosticul corect, precoce � i tratamentul adecvat cresc rata de supravie�uire a  
bolnavilor. 

Evolu�ia unei EI f� r�  tratament adecvat are o rat�  de mortalitate de 15-30% .  
Prognosticul este variabil �n func�ie de o serie de factori precum statusul biologic al 

pacientului,  agentul patogen, complica�iile ap� rute, tratamentul corect (antibioterapie sau 
interven�ie chirurgical� ).  
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Evaluarea prognosticului se poate face deja de la internare, pe baza parametrilor clinici, 
testelor de laborator � i ecocardiografiei, fiind util�  pentru a alege cea mai bun�  strategie 
terapeutic� . 
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Capitolul 5. HIPERTENSIUNEA ARTERIAL �  

BOGDAN ENACHE, MIHAI-ANDREI LAZ � R, CRISTINA V� C� RESCU,  
SILVIA ANA LUCA, ALEXANDRU PESCARIU, SIMINA CRI � AN,  

CONSTANTIN-TUDOR LUCA 

 

5.1. Defini� ie � i importan ��  clinic�  
Hipertensiunea arterial�  (HTA) reprezint�  o cre� tere persistent�  a TA peste nivelurile 

asociate cu risc crescut de evenimente CV � i renale. Rela�ia TA–risc este continu� , f� r�  prag 
biologic, astfel încât pragurile sunt conven�ionale � i orientate spre decizie clinic� . 

Conform ESC 2024, pragul pentru hipertensiune la cabinet r� mâne 	 140/90 mmHg, 
îns�  clasificarea opera�ional�  în TA non-crescut� , TA crescut�  � i hipertensiune este conceput�  
pentru a ghida interven�ia în func�ie de risc. O parte important�  din povara evenimentelor 
atribuite TA apare în zona de „TA crescut� ”, unde interven�iile asupra stilului de via��  � i 
stratificarea riscului sunt decisive. 

HTA se asociaz�  frecvent cu dislipidemia, obezitatea visceral� , diabetul, sedentarismul � i 
apneea obstructiv�  de somn (AOS). Controlul eficient al TA reduce în mod consistent inciden�a 
AVC � i a insuficien�ei cardiace, cu beneficii absolute mai mari la pacien�ii cu risc ini�ial înalt. 

 
5.2. Etiologie � i fiziopatologie  

Din punct de vedere etiologic, HTA este împ� r�it�  în hipertensiune primar�  (esen�ial� ), 
care reprezint�  majoritatea cazurilor, � i hipertensiune secundar� , determinat�  de o cauz�  
identificabil�  (renal� , renovascular� , endocrin� , AOS, medicamente/substan�e). HTA primar�  
rezult�  din interac�iunea susceptibilit�� ii genetice poligenice cu factorii de mediu (aport de sare, 
exces ponderal, sedentarism, alcool, stres), ducând la cre� terea rezisten�ei vasculare periferice 
� i/sau la expansiune volemic� . 

În centrul fiziopatologiei se afl�  patru axe interconectate: (1) func�ia renal�  � i excre�ia 
sodiului; (2) sistemul nervos simpatic; (3) sistemul renin� –angiotensin� –aldosteron (SRAA); 
(4) rigiditatea arterial�  � i disfunc�ia endotelial� . Astfel, rinichiul joac�  un rol cheie prin reglarea 
natriurezei: o sc� dere a capacit�� ii de excre�ie a sodiului determin�  cre� tere volemic� , cre� terea 
debitului cardiac � i ulterior remodelare vascular� , cu cre� terea rezisten�ei periferice. 

Activarea simpatic�  contribuie la vasoconstric�ie, tahicardie � i reabsorb�ie renal�  de 
sodiu. SRAA amplific�  aceste efecte: angiotensina II cre� te tonusul vascular � i stimuleaz�  
aldosteronul, cu reten�ie de sodiu/ap�  � i efecte profibrotice. Disfunc�ia endotelial�  (sc� dere a 
biodisponibilit�� ii NO, stres oxidativ) � i inflama�ia de joas�  intensitate favorizeaz�  rigiditatea 
arterial�  � i remodelarea mediei vasculare. 

Rigiditatea arterial� , mai ales la vârstnici, cre� te presiunea pulsului � i explic�  HTA 
sistolic�  izolat� . Aceasta amplific�  postsarcina � i favorizeaz�  HVS � i disfunc�ia diastolic� . La 
pacien�i cu boal�  coronarian� , o TA diastolic�  foarte mic�  poate limita perfuzia coronarian� ; de 
aceea, �intele trebuie corelate cu toleran�a clinic�  � i profilul de risc. 

HTA secundar�  are mecanisme specifice: hiperaldosteronismul primar determin�  
reten�ie de sodiu � i pierdere de potasiu; boala renovascular�  induce ischemie renal�  � i activare 



101  

SRAA; feocromocitomul produce exces de catecolamine; AOS genereaz�  hipoxie intermitent�  
� i cre� tere simpatic�  nocturn� . Identificarea cauzei are relevan��  deoarece tratamentul etiologic 
poate îmbun� t�� i semnificativ controlul TA. 

 
5.3. Clasificare � i diagnostic 
5.3.1. M� surarea tensiunii arteriale la cabinet 

M� surarea standardizat� : repaus 	 5 minute, pozi�ie � ezând� , bra�ul la nivelul inimii, 
man� et�  adecvat� ; minimum dou�  determin� ri � i utilizarea mediei. La prima evaluare � i când 
exist�  suspiciune clinic�  se recomand�  m� surarea în ortostatism. În aritmii (ex. FiA), se prefer�  
dispozitive validate � i determin� ri repetate (3) cu mediere. 

 
5.3.2. Clasificarea valorilor TA (cabinet, standardizat) 

 

Clasificarea tensiunii arteriale la cabinet (ESC 2024 – categorii opera�ionale) 
Categorie TAS (mmHg) � i/sau TAD (mmHg) 
TA non-crescut�  <120 � i <70 
TA crescut�  120–139 � i/sau 70–89 
Hipertensiune 	 140 � i/sau 	 90 

 
Clasificarea are scop opera�ional. Pentru descrierea severit�� ii la pacien�ii hipertensivi 

se poate p� stra � i gradarea clasic�  (grad 1–3), dar deciziile terapeutice sunt centrate pe categoria 
tensional�  � i riscul global. 
 
5.3.3. Fenotipuri tensionale 

HTA de halat alb: crescut�  la cabinet, normal�  în afara cabinetului (risc intermediar; 
monitorizare � i stil de via�� ). HTA mascat� : normal�  la cabinet, crescut�  înafara cabinetului 
(risc comparabil HTA sus�inute; necesit�  interven�ie activ� ). Pattern-ul non-dipper/reverse-
dipper (observat la monitorizare Holter tensional) este asociat cu afectare de organ �int� . 
 
5.4. Afectarea de organ �int �  mediat�  de HTA � i complica�ii 

Afectarea de organ �int�  include modific� ri structurale/func�ionale induse de expunerea 
cronic�  la TA crescut� , care cresc riscul de evenimente. Identificarea afect� rii de organ 
reîncadreaz�  riscul (mai ales la TA crescut� ) � i poate influen�a alegerea terapeutic� . 
 
5.4.1. Cord 

HTA determin�  hipertrofie ventricular�  stâng�  (HVS) � i fibroz�  intersti�ial� , cu 
disfunc�ie diastolic� , cre� terea presiunilor de umplere, dilatare atrial�  � i risc de FiA. Pe termen 
lung poate ap� rea insuficien��  cardiac�  (cu frac�ie de ejec�ie p� strat�  sau redus� ). ECG-ul poate 
sugera HVS; ecocardiografia cuantific�  masa VS, geometria � i func�ia diastolic� . 
 
5.4.2. Rinichi 

Nefroangiopatia hipertensiv�  produce scleroz�  arteriolar�  � i sc� derea RFG. 
Albuminuria reflect�  afectarea microvascular�  � i este un predictor puternic de risc CV � i renal. 
Sub blocad�  SRAA � i diuretice se monitorizeaz�  creatinina � i potasiul, mai ales dup�  
ini�iere/titrare. 



102  

5.4.3. Creier 
HTA este determinant major pentru accidentul vascular cerebral (AVC) ischemic � i 

hemoragic, dar � i pentru boala de substan��  alb�  � i declin cognitiv. Controlul TA reduce riscul 
de AVC în mod consistent, cu beneficiu absolut mai mare la pacien�ii cu risc global înalt. 
 
5.4.4. Ochi  

Retinopatia hipertensiv�  este un marker de afectare microvascular� . Examenul de fund 
de ochi poate fi util în diagnostic. 
 
5.4.5. Afectare vascular�  

La nivel vascular, HTA accelereaz�  ateroscleroza, boala arterial�  periferic�  � i rigiditatea 
arterial� . Evalu� ri precum indicele glezn� -bra� � i ecografia carotidian�  pot fi utile selectiv 
pentru stratificare. 
 
5.5. Evaluarea ini� ial�  � i stratificarea riscului 

Obiective: confirmarea diagnosticului, identificarea afect� rii de organ �int� , estimarea 
riscului CV global � i detectarea unei cauze secundare când este probabil� . 
 
5.5.1. Anamnez�  � i examen clinic 

Anamneza include evolu�ia TA, antecedente familiale, simptome sugestive de afectare 
de organ �int� , comorbidit�� i (diabet, dislipidemie, BRC, AOS), consum de alcool/sare, 
activitate fizic�  � i medicamente/substan�e care cresc TA. 

Examenul clinic urm� re� te IMC � i circumferin�a abdominal� , semne de IC, sufluri 
(carotide/abdomen), pulsuri periferice � i semne endocrine. 
 
5.5.2. Investiga�ii de baz�  

Set minim: ECG, glicemie/HbA1c, profil lipidic, creatinin�  � i RFG, sodiu/potasiu, 
sumar urin�  � i raport albumin� /creatinin� ; ecocardiografie dac�  exist�  suspiciune de afectare de 
organ sau pentru stratificare suplimentar� . Evalu� ri suplimentare sunt selectate în func�ie de 
context � i de probabilitatea pre-test. 

Pentru siguran�a terapiei, este util un plan standard: repetarea creatininei � i potasiului la 
1–2 s� pt� mâni dup�  ini�iere/titrare de IECA/sartani sau antagonist mineralocorticoid; 
monitorizarea sodiului/potasiului la diuretice; reevaluarea creatininei la pacien�i cu BRC sau la 
cei care primesc AINS. 

 
V.3. Riscul CV global � i decizia terapeutic�  în TA crescut�  
În TA crescut�  (120–139/70–89), estimarea riscului pe 10 ani ghideaz�  intensitatea 

interven�iei. La risc sc� zut–moderat se prioritizeaz�  stilul de via��  � i urm� rirea; la risc înalt sau 
condi�ii de risc înalt se consider�  tratament medicamentos dac�  TA r� mâne 	 130/80 dup�  
interven�ii non-farmacologice. 
 
5.6. M� suri non-farmacologice (stil de via�� ) 

M� surile de stil de via��  sunt recomandate tuturor � i au efect aditiv asupra TA, dar � i 
beneficii cardiometabolice. Reducerea sodiului, dieta tip DASH/mediteraneean� , activitatea 
fizic�  � i sc� derea ponderal�  sunt interven�iile principale; moderarea alcoolului � i renun�area la 
fumat completeaz�  pachetul preventiv. 
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Tabelul 5.3. Interven�ii de stil de via��  � i impact estimativ asupra TA 

Interven�ie Recomandare Sc� dere TAS (mmHg) (aprox.) 
Sc� dere ponderal�  IMC �int� ; reducere 5–10% din 

greutate la supraponderali 
5–20 / 10 kg 

Diet�  tip DASH/ 
mediteraneean�  

fructe/legume, lactate degresate, 
reducere gr� simi saturate 

8–14 

Reducere sare <5 g/zi sare (=2 g sodiu) 2–8 
Activitate fizic�  aerobic regulat + rezisten��  4–9 
Moderare alcool b� rba�i 
 2 unit�� i/zi; femei 
 1 

unitate/zi 
2–4 

 

Implementarea se face mai eficient când pacientul prime� te obiective concrete � i când 
exist�  monitorizare. Pentru pacien�ii cu aport mare de sare, identificarea surselor principale este 
adesea mai util�  decât recomandarea generic� . 

Un aspect frecvent subestimat este balan�a sodiu–potasiu. Cre� terea aportului alimentar 
de potasiu (prin fructe, legume, leguminoase) este asociat�  cu sc� derea TA � i poate 
contrabalansa par�ial efectul sodiului, dar trebuie individualizat�  la pacien�ii cu BRC avansat�  
sau sub tratament cu blocad�  SRAA/antagoni� ti mineralocorticoizi, unde riscul de 
hiperkaliemie devine relevant. În practic� , recomandarea preferat�  este „potasiu din diet� ”, nu 
suplimente, � i doar dup�  evaluarea func�iei renale � i a potasiului seric. 

Activitatea fizic�  are dou�  componente: aerobic (mers alert, alergare u� oar� , ciclism) � i 
rezisten��  (antrenament cu greut�� i). Combina�ia este superioar�  fiec� reia singure pentru 
s� n� tate metabolic�  � i func�ie vascular� . Pentru pacien�ii sedentari, progresia gradual�  
(cre� terea duratei înaintea intensit�� ii) reduce abandonul � i riscul de accidentare. La pacien�ii 
hipertensivi cu valori foarte crescute, se evit�  efortul izometric intens pân�  la ob�inerea unui 
control minim. 

Cafeina poate produce cre� teri acute ale TA; la consumatori cronici efectul este adesea 
mai mic, dar la pacien�ii cu control dificil este rezonabil s�  se limiteze b� uturile energizante � i 
dozele mari de cafea concentrate. De asemenea, gestionarea stresului � i somnul adecvat sunt 
relevante clinic, chiar dac�  efectul mediu asupra TA este modest, deoarece pot influen�a 
aderen�a � i comportamentele alimentare. 

 

5.7. Tratamentul farmacologic 
5.7.1. Indica�ii de ini� iere 

Tratamentul medicamentos este recomandat în hipertensiunea confirmat�  (	 140/90 la 
cabinet sau praguri echivalente în afara cabinetului). În TA crescut� , farmacoterapia este 
rezervat�  mai ales pacien�ilor cu risc înalt, dac�  TA r� mâne 	 130/80 dup�  interven�ii asupra 
stilului de via�� . 

Ini�ierea � i titrarea trebuie f� cute „rapid, dar sigur”: reevaluare la 4–12 s� pt� mâni, 
ajustarea dozelor pe baza valorilor m� surate de pacient acas�  � i verificarea reac�iilor adverse 
înainte de escaladare. E� ecul controlului este frecvent legat de iner�ie terapeutic�  � i de aderen�� . 

Hipertensiune confirmat� : tratament + stil de via�� . 
TA crescut�  cu risc înalt: stil de via��  ~3 luni, apoi tratament dac�  TA r� mâne 	 130/80 

confirmat. 
Individualizare: 	 85 ani, fragilitate, hipotensiune ortostatic� . 
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5.7.2. � inte tensionale 
� inta preferat� , dac�  este tolerat� , este 120–129/70–79 mmHg. Este util�  documentarea 

unei „�inte minime” (<140/90) � i a unei „�inte optime” dac�  pacientul este asimptomatic. La 
pacien�i cu boal�  coronarian�  � i TAD foarte mic� , se recomand�  pruden��  � i individualizare. 

 
5.7.3. Strategie: combina�ie precoce � i combina�ie în doz�  fix�  

ESC 2024 sus�ine ini�ierea cu combina�ie de dou�  clase, preferabil sub forma de 
combina�ie în doz�  fix� . Clasele de prim�  linie: IECA sau sartani, blocan�i de calciu 
dihidropiridinic (DHP) � i diuretic tiazidic/tiazid-like. Asocierea IECA + sartani nu este 
recomandat� . 

Schema în pa� i: 
Pas 1: IECA/sartani + blocan�i de calciu sau IECA/sartani + diuretic (combina�ie în doz�  fix� ). 
Pas 2: tripl�  combina�ie IECA/sartani + blocan�i de calciu + diuretic (combina�ie în doz�  fix� ). 
Pas 3: dac�  r� mâne necontrolat� : evaluare aderen�� /cauze; ad� ugare spironolacton�  (sau 

eplerenon� ). 
 

5.7.4. Tratamentul în func�ie de comorbidit�� i  
 

Tabelul 5.4. Clase de medicamente preferate în condi�ii clinice specifice 

Condi�ie Medica�ie preferat�  
Hipertrofie VS IECA, sartani, Ca-blocant 
Ateroscleroz�  asimptomatic�  IECA, Ca-blocant 
Microalbuminurie IECA, sartani 
Disfunc�ie renal�  IECA, sartani 
Antecedente AVC Orice medicament cu control TA 
Antecedente IM Betablocant, IECA, sartani 
Angin�  pectoral�  Betablocant, IECA/sartani, Ca-blocant 
Insuficien��  cardiac�  Betablocant, IECA/sartani, diuretic, antagonist 

mineralocorticoid, iSGLT2 
Anevrism de aort�  Betablocant 
FiA (control frecven�� ) Betablocant, Ca-blocant non-DHP 
BRC/proteinurie IECA, sartani 
Boal�  arterial�  periferic�  IECA, Ca-blocant 
HTA sistolic�  izolat�  (vârstnici) Diuretic, Ca-blocant 
Diabet zaharat IECA, sartani 
Sarcin�  Metildopa, betablocant, Ca-blocant 
Ras�  neagr�  Diuretic, Ca-blocant 

 
5.7.5. Particularit�� i pe clase (rezumat) 

Blocan�ii SRAA sunt prefera�i în BRC/albuminurie, diabet � i HVS; necesit�  
monitorizarea creatininei � i potasiului. blocan�i de calciu dihidropiridinice sunt eficien�i; 
edemul maleolar se reduce prin asociere cu SRAA-blocant. Diureticele tiazid-like necesit�  
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monitorizare electrolitic� ; betablocantele sunt esen�iale când exist�  indica�ie. Antagoni� tii 
mineralocorticoizi sunt pivot în HTA rezistent� , cu risc de hiperkaliemie. 

Clonidina � i imidazolinicii sunt op�iuni de rezerv� ; clonidina nu se întrerupe brusc (risc 
rebound). 
 
5.7.6. Medica�ia uzual�  (tabel) 

Clas�  / 
Medicament 

Doz�   Administrare  
Când sunt utile 
(exemple) 

Evita� i / aten�ie Monitorizare  

A. Blocan�i SRAA (IECA / sartani) – baza în majoritatea pacien�ilor; NU combina�i IECA + sartani  
IECA – 
Perindopril 

2mg  
�  8 
mg 

1/zi HVS; 
diabet/albuminurie; 
risc CV crescut; 
potrivit în combina�ie 
în doz�  fix�  cu CCB 
sau diuretic 

Sarcin� ; angioedem; 
stenoz�  bilateral�  art. 
renal� ; hiperkaliemie; 
pruden��  în CKD 
avansat�  

K� /Cr la baz�  � i 
la 1–2 s� pt 
dup�  
ini�iere/titrare; 
apoi periodic 

IECA – 
Ramipril 

1.25mg 
�  5 
mg �  
10 mg 

1/zi Alternativ�  frecvent� ; 
combina�ii; protec�ie 
renal�  cu albuminurie 

Sarcin� ; angioedem; 
stenoz�  bilateral�  art. 
renal� ; hiperkaliemie 

K� /Cr la baz�  � i 
la 1–2 s� pt; 
apoi periodic 

IECA – 
Enalapril 

5 mg 
�  
10mg 
�  40 
mg 

2/zi Op�iune disponibil�  
larg; util când se 
prefer�  titrare BID 

Sarcin� ; angioedem; 
stenoz�  bilateral�  art. 
renal� ; hiperkaliemie; 
tuse (mai frecvent) 

K� /Cr la baz�  � i 
la 1–2 s� pt; 
apoi periodic 

sartani – 
Candesartan 

4–8 mg 
�  16 
mg �  
32 mg 

1/zi Intoleran��  la IECA 
(tuse); HTA + IC (în 
func�ie de profil); 
combina�ii 

Sarcin� ; stenoz�  
bilateral�  art. renal� ; 
hiperkaliemie 

K� /Cr la baz�  � i 
la 1–2 s� pt; 
apoi periodic 

sartani – 
Telmisartan 

20 mg 
�  40 
mg �  
80 mg 

1/zi Efect 24h bun; 
op�iune în 
combina�ii; util la 
pacien�i cu aderen��  
dificil �  

Sarcin� ; stenoz�  
bilateral�  art. renal� ; 
hiperkaliemie 

K� /Cr la baz�  � i 
la 1–2 s� pt; 
apoi periodic 

sartani – 
Irbesartan 

75 mg 
�  150 
mg �  
300 mg 

1/zi sartani utiliza�i 
frecvent; bun în 
combina�ii; util în 
CKD cu albuminurie 
(monitorizare) 

Sarcin� ; stenoz�  
bilateral�  art. renal� ; 
hiperkaliemie 

K� /Cr la baz�  � i 
la 1–2 s� pt; 
apoi periodic 

B. Blocan�i ai canalelor de calciu  
Amlodipin�  5mg �   

10mg 
1/zi Vârstnici; HTA 

sistolic�  izolat� ; 
angin� ; foarte bun în 
combina�ie în doz�  
fix �  cu IECA/sartani 

Edeme periferice, 
cefalee, flushing; 
pruden��  la edeme/IC 
congestiv�  
(individualizare) 

Clinic: edeme; 
TA 

Lercanidipin
�  

10 mg  
�  20 
mg 

1/zi Alternativ�  când 
edemele la 
amlodipin�  sunt 
problem� ; combina�ii 

Interac�iuni CYP3A4 
(macrolide/azole/grap
efruit); insuf. 
hepatic�  sever�  

Clinic: edeme; 
TA 

C. Beta-blocante – indicate mai ales în fenotipuri specifice (cardiopatie ischemic� , IC, FiA, control FC) 
BB – 
Bisoprolol 

1.25 
mg �  
5 mg 
�  10 
mg 

1/zi CAD/angin� ; post-
IM; control FC; IC 
(titrare lent� ) 

Bradicardie/AVB; 
astm/bronhospasm; 
pruden��  în 
vasculopatie 
periferic�  sever�  

TA/FC; EKG 
dac�  simptome 
de 
bradicardie/ame
�eal�  
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BB – 
Metoprolol 
succinat (LP) 

25 mg 
�  
100mg 
�  200 
mg 

1/zi IC/CAD; control FC; 
prefera�i forma LP 
pentru administrare 
OD 

Bradicardie/AVB; 
pruden��  în 
bronhospasm 

TA/FC; EKG la 
nevoie 

BB – 
Carvedilol 

6.25mg 
�  
12.5mg 
�  25 
mg 

2/zi IC + HTA; efect 
alfa+beta (util dac�  
TA e ridicat� ) 

Hipotensiune 
ortostatic� ; 
bradicardie/AVB 

TA/FC; 
simptome; 
ortostatism la 
ini�iere 

BB – 
Nebivolol 

2.5 mg 
�  5mg 
�  10 
mg 

1/zi HTA (mai ales la 
vârstnici); 
tolerabilitate bun�  la 
unii pacien�i; control 
FC 

Bradicardie/AVB; 
pruden��  în astm; 
insuf. hepatic�  sever�  

TA/FC; EKG la 
nevoie 

D. Diuretic tiazid-like  
Indapamid�  
(SR/LP) 

1.5 mg  1/zi HTA (inclusiv la 
vârstnici); bun în 
combina�ie în doz�  
fix �  cu IECA/sartani 

Hiponatremie, 
hipokaliemie; gut�  
(poate cre� te uratul); 
pruden��  în eGFR 
sc� zut 

Na� /K� /Cr la 
baz�  � i la 1–2 
s� pt; apoi 
periodic 

E. Antagoni� ti mineralocorticoizi  – utili în HTA rezistent �  
Spironolacto
n�  

12.5 
mg �  
25 mg 
�  50 
mg 

1/zi HTA rezistent�  dup�  
tripl�  terapie 
optimizat�  + aderen��   

Hiperkaliemie; 
ginecomastie; 
pruden��  în CKD; 
evita�i cu K�  crescut 

K� /Cr la baz� ; 
la 3–7 zile dac�  
risc mare � i/sau 
la 1–2 s� pt; 
apoi periodic 

F. Antihipertensive centrale (utilizare selectat� ; aten�ie la sedare � i rebound) 
Central – 
Clonidin�  

0.05mg 
�  
0.1mg
�  0.6 
mg 

1-2/zi situa�ii speciale 
conform protocolului 
local 

Sedare, xerostomie, 
bradicardie; 
**rebound** la 
oprire brusc� ; 
pruden��  cu beta-
blocante 

TA/FC; 
simptome SNC; 
plan de 
reducere 
treptat�  la 
oprire 

Central – 
Rilmenidin�  

1 mg  1-2/zi când alte clase sunt 
limitate sau ne-
tolerate 

Somnolen�� ; pruden��  
în depresie sever� ; 
ajustare în insuf. 
renal�  (protocol) 

TA; (FC dac�  
simptome); 
func�ie renal�  
în CKD 

 
5.8. Tratamentul interven�ional  

Terapiile interven�ionale pot fi luate în considerare la pacien�i atent selecta�i ca op�iuni 
adjuvante atunci când controlul tensiunii arteriale r� mâne insuficient. Principala op�iune este 
denervarea renal�  prin cateter (radiofrecven��  sau ultrasunete), care poate fi discutat�  la pacien�i 
cu hipertensiune rezistent�  cu valori crescute confirmate prin m� sur� tori în afara cabinetului, 
în pofida unei scheme optimizate (de regul�  tripl�  terapie incluzând un diuretic) � i dup�  
evaluarea aderen�ei � i a cauzelor secundare. Procedura trebuie realizat�  în centre cu experien�� , 
cu selec�ie riguroas�  � i decizie multidisciplinar� . Dovezile actuale sus�in sc� derea tensiunii 
arteriale, îns�  beneficiile pe evenimente cardiovasculare r� mân incomplet demonstrate. Alte 
op�iuni (ex. terapii de modulare a baroreflexului prin implantarea unui stimulator special) sunt, 
în general, rezervate centrelor specializate � i/sau studiilor clinice. 
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5.9. Hipertensiunea arterial�  rezistent�  
HTA rezistent� : TA peste �int�  în ciuda a 	 3 clase (SRAA-blocant + blocan�i de calciu 

+ diuretic) la doze optime/maxim tolerate, cu confirmare în afara cabinetului � i aderen��  
verificat� . 

 
5.9.1. Pseudo-rezisten��  � i evaluare sistematic�  

Primul pas este confirmarea c�  TA „necontrolat� ” este real� . Se verific�  tehnica de 
m� surare, se confirm�  prin auto-m� surarea tensiunii arteriale acas�  � i se evalueaz�  aderen�a. 
Pseudo-rezisten�a este frecvent� : doze suboptime, omiterea diureticului, utilizarea blocan�i de 
calciu în doze insuficiente, sau întreruperi intermitente ale terapiei. Este util�  o list�  scurt�  de 
întreb� ri despre doze omise, efecte adverse, cost � i rutin� . 

Se revizuiesc factorii care cresc TA: AINS, corticosteroizi, decongestionante, alcool, 
stimulente, lemn-dulce � i exces de sare. La pacien�ii cu obezitate central�  sau somnolen�� , AOS 
trebuie investigat� . 

 
5.9.2. Optimizarea tratamentului 

Dup�  optimizarea triplei combina�ii � i confirmarea aderen�ei, se adaug�  spironolacton�  
(sau eplerenon� ), cu monitorizarea KL	/RFG. Dac�  spironolactona nu este tolerat� , se pot 
considera alternative în func�ie de profil. Pacien�ii cu HTA rezistent�  persistent�  beneficiaz�  de 
evaluare într-un centru specializat. 

 
5.10. Hipertensiunea arterial�  secundar�  

HTA secundar�  are o cauz�  identificabil�  � i trebuie suspectat�  la debut precoce, HTA 
sever� /rezistent� , hipokaliemie, deteriorare renal�  rapid�  dup�  blocad�  SRAA, episoade 
adrenergice sau semne de AOS. 

 
Tabelul 5.6. Cauze comune de HTA secundar�  (screening orientativ) 

Cauz�  Prevalen��  la 
hipertensivi 

Semne/simptome sugestive Investiga�ii de screening 

Apnee obstructiv�  
în somn 

5–10% sfor� it, obezitate (� i la non-obezi), 
cefalee matinal� , somnolen��  diurn�  

scor Epworth + poligrafie 
nocturn�  

Boal�  renal�  
parenchimatoas�  

2–10% adesea asimptomatic� ; DZ; 
hematurie/proteinurie/nicturie/anemie; 
rinichi polichistic 

creatinin� /RFG, electroli�i; 
sumar urin� ; raport 
albumin� /creatinin� ; 
ecografie renal�  

Boal�  
renovascular�  
aterosclerotic�  

— vârstnic, ateroscleroz� , DZ, fumat; 
edem pulmonar acut recurent; suflu 
abdominal 

Doppler renal duplex / 
angio-CT / angio-RM 

Displazie 
fibromuscular�  

— tineri, mai frecvent femei; suflu 
abdominal 

Doppler / angio-CT / 
angio-RM (selectiv) 

Hiperaldosteronism 
primar 

5–15% adesea asimptomatic; uneori sl� biciune 
muscular� ; (±) hipokaliemie 

aldosteron + renin�  � i 
raport A/R; KL	 

Feocromocitom <1% crize: cefalee, transpira�ii, palpita�ii, 
paloare; TA variabil�  

metanefrine 
plasmatice/urinare (în 
func�ie de disponibilitate) 
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5.10.1. Note practice � i principii de screening 
Apnee de somn � i hiperaldosteronismul primar sunt frecvente în HTA rezistent� . 

Interpretarea raportului aldosteron/renin�  necesit�  aten�ie la medica�ie; când screening-ul este 
pozitiv, confirmarea � i subtiparea se fac în centre cu experien�� . În boala renovascular� , 
imagistica se recomand�  selectiv, în func�ie de probabilitatea pre-test � i impactul asupra 
conduitei. 

Screening-ul pentru cauze secundare trebuie �intit: randamentul cre� te când exist�  
semne clinice/biologice, când HTA este sever� /rezistent�  sau când exist�  afectare de organ �int�  
dispropor�ionat�  fa��  de durata HTA. 

 
5.11. Situa�ii clinice speciale 
5.11.1. Vârstnici � i fragilitate 

HTA sistolic�  izolat�  este frecvent�  la vârstnici. Beneficiul reducerii TA este clar, dar 
titrarea trebuie f� cut�  prudent, cu aten�ie mai ales la polimedica�ie � i fragilitate. La 	 85 ani sau 
fragilitate moderat-sever�  se individualizeaz�  �intele pentru a evita c� derile � i simptomele de 
hipoperfuzie. 

 
5.11.2. Diabet � i boal�  cronic�  de rinichi 

În diabet � i BRC, HTA accelereaz�  complica�iile. Blocada SRAA este preferat�  în 
prezen�a albuminuriei; este obligatorie monitorizarea creatininei � i a potasiului dup�  
ini�iere/titrare. În RFG foarte sc� zut�  poate fi necesar�  ajustarea diureticelor pentru controlul 
volumului. 

 
5.11.3. Boal�  coronarian� , IC � i FA 

În boala coronarian�  se prefer�  betablocante � i/sau blocan�i de calciu (pentru simptome) 
plus IECA/sartani pentru prognostic. În IC, controlul TA se integreaz�  în terapia ghidat�  de 
prognostic. În FA, betablocantul sau blocan�i de calciu non-DHP (dac�  nu exist�  IC cu FE 
sc� zut� ) sunt utile pentru controlul frecven�ei. 

 
5.11.4. Sarcina 

Hipertensiunea în sarcin�  (cronic�  sau gesta�ional� ) cre� te riscul de preeclampsie, RCIU 
(restric�ie de cre� tere intra-uterin� ) na� tere prematur�  � i complica�ii materne. Diagnosticul se 
bazeaz�  pe m� sur� tori repetate corecte ale TA; când este util, se recomand�  � i monitorizare la 
domiciliu. La evaluarea ini�ial�  � i pe parcurs se urm� resc semne de preeclampsie � i afectare de 
organ: simptomatologie de alarm�  (cefalee sever� , tulbur� ri vizuale, durere 
epigastric� /hipocondru drept, dispnee), proteinurie (raport protein� /creatinin�  sau 24 h) � i 
parametri biologici (trombocite, transaminaze, creatinin� ). În HTA sever�  (	 160/110 mmHg) 
tratamentul este urgent. Pentru tratamentul de fond sunt utilizate de preferat labetalol, nifedipin�  
cu eliberare prelungit�  sau metildopa, cu individualizare. IECA, sartanii � i inhibitorii direc�i ai 
reninei sunt contraindica�i, iar spironolactona nu se folose� te de rutin� . Managementul este 
interdisciplinar obstetric� –cardiologie, cu monitorizare maternal�  � i fetal� . 
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5.12. Aspecte practice suplimentare  
Un principiu util este „un medicament de baz�  cu ac�iune 24 h, administrat consecvent”, 

mai degrab�  decât rota�ii frecvente de orar. Diureticele se administreaz�  de regul�  diminea�a 
pentru a limita nicturia. În cazul betablocantelor sau al medicamentelor cu poten�ial de 
bradicardie, programarea administr� rii trebuie corelat�  cu toleran�a (ame�eal� , fatigabilitate) � i 
cu alte terapii care încetinesc frecven�a (de exemplu verapamil/diltiazem). 

Dac�  apare hipotensiune ortostatic�  simptomatic� , ame�eal�  sau episoade de c� dere, se 
reevalueaz�  �inta, dozele � i distribu�ia pe parcursul zilei, mai ales la vârstnici � i la pacien�ii cu 
polimedica�ie. 

 
5.12.1. Monitorizare clinic�  � i biologic�  

Dup�  ini�iere sau ajustare, reevaluarea se face de regul�  la 4–12 s� pt� mâni (mai devreme 
la risc înalt). Autom� surarea tensiunii arteriale acas�  este util�  pentru titrare � i pentru a evita 
supratratamentul. Un plan practic include monitorizarea func�iei renale � i a potasiului dup�  
modific� ri de IECA/sartani sau antagonist mineralocorticoid � i monitorizarea electrolitic�  la 
diuretice. 

 
5.12.2. Aderen��  � i reducerea iner�iei terapeutice 

Aderen�a este frecvent suboptimal�  deoarece HTA este adesea asimptomatic� . 
Interven�ii eficiente: combina�ie în doz�  fix� , administrare o dat�  pe zi, alegerea moleculelor 
bine tolerate, explicarea beneficiului în termeni de risc absolut � i un plan clar de titrare. Iner�ia 
terapeutic�  este un factor major de e� ec; stabilirea de la început a unui algoritm de escaladare 
reduce întârzierile. 

 
5.12.3. Urgen�e hipertensive  

Cre� teri severe ale TA impun diferen�iere între urgen��  f� r�  afectare acut�  � i emergen��  
cu afectare de organ. În emergen�� , reducerea TA trebuie f� cut�  controlat, cu medica�ie 
intravenoas�  � i monitorizare. În urgen��  f� r�  afectare acut� , corec�ia se face de obicei oral, 
gradual, cu reevaluare rapid� . 
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Capitolul 6. ATEROSCLEROZA 

CRISTIAN MORNO� , MIHAI-ANDREI LAZÃR, SEBASTIAN ZUS,  
RODICA DAN, IOANA IONAC 

 
Ateroscleroza reprezint�  una dintre cele mai importante � i studiate afec�iuni 

cardiovasculare, având un impact major asupra morbidit�� ii � i mortalit�� ii la nivel global. Este 
o boal�  cronic� , lent progresiv� , care afecteaz�  arterele de calibru mare � i mediu � i se 
caracterizeaz�  prin formarea de leziuni fibro-lipidice în peretele arterial. În esen�� , ateroscleroza 
reflect�  un proces complex de interac�iune între lipide, celulele vasculare � i sistemul imun, 
desf�� urat pe parcursul mai multor decenii. 

În primele stadii, boala este complet asimptomatic� , deoarece mecanismele 
compensatorii vasculare men�in fluxul sangvin suficient. Cu timpul, îns� , acumularea de lipide, 
celule inflamatorii � i matrice extracelular�  duce la formarea pl� cilor aterosclerotice, care pot 
modifica arhitectura � i func�ia vasului de sânge. Chiar dac�  afecteaz�  întregul sistem arterial 
(Figura 1), exist�  teritorii mai vulnerabile — în special bifurca�iile arteriale � i zonele de curgere 
turbulent� , unde for�ele hemodinamice favorizeaz�  injuria endotelial�  � i ini �ierea procesului 
aterogen. 

 

 
Figura 1 - Manifestãrile clinice ale aterosclerozei  

 
Ini � ierea procesului aterosclerotic 
Primul pas în dezvoltarea aterosclerozei este disfunc�ia endotelial� . Endoteliul normal 

reprezint�  o barier�  activ�  între sânge � i peretele vascular, având rol antiinflamator, 
anticoagulant � i vasodilatator. În condi�ii fiziologice, celulele endoteliale elibereaz�  substan�e 
precum oxidul nitric � i prostaciclina, care men�in tonusul vasomotor � i inhib�  agregarea 
plachetar� . Sub influen�a unor factori precum hipertensiunea arterial� , fumatul, hiperlipidemia, 
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hiperglicemia sau stresul oxidativ, aceste propriet�� i se pierd treptat. Peretele vascular devine 
mai permeabil pentru lipoproteine, iar endoteliul cap� t�  un fenotip proinflamator, capabil s�  
atrag�  monocite � i limfocite T. 

În stadiile incipiente, particulele de lipoproteine cu densitate joas�  (LDL)  p� trund prin 
endoteliul disfunc�ional � i se acumuleaz�  în spa�iul subendotelial. Aici, ele sufer�  modific� ri 
oxidative, devenind LDL oxidat , o form�  recunoscut�  de sistemul imun ca „str� in� ”. 
Macrofagele atrase în zon�  fagociteaz�  aceste particule � i se transform�  în celule spumoase 
(„foam cells”), care reprezint�  semnul histologic al leziunilor precoce. Acumularea acestor 
celule formeaz�  a� a-numitele striuri lipidice , observabile înc�  din adolescen��  la nivelul 
arterelor mari. 

 
Rolul inflama�iei � i al imunit �� ii 
În ultimele dou�  decenii, s-a demonstrat c�  ateroscleroza nu este doar o tulburare 

metabolic� , ci � i o boal�  inflamatorie cronic�  a peretelui arterial. Celulele endoteliale, 
macrofagele � i celulele musculare netede comunic�  prin intermediul citokinelor, chemokinelor 
� i al factorilor de cre� tere. Sub ac�iunea acestora, monocitele ader�  la endoteliu, migreaz�  în 
intima vascular�  � i se transform�  în macrofage activate. Acestea elibereaz�  radicali liberi, 
enzime proteolitice � i mediatori inflamatori, amplificând procesul local. 

Studiile recente au identificat un rol esen�ial al inflamasomului NOD-, LRR- and pyrin 
domain-containing protein 3  (NLRP3), un complex molecular care r� spunde la stresul oxidativ 
� i la cristalele de colesterol din peretele arterial. Activarea inflamasomului determin�  eliberarea 
interleukinelor 1�  � i 18, care accentueaz�  recrutarea leucocitelor � i men�in inflama�ia cronic� . 
În paralel, limfocitele T contribuie la reglarea r� spunsului imun local, unele subpopula�ii 
promovând inflama�ia, iar altele, dimpotriv� , având efect protector. 

Aceste descoperiri au schimbat profund în�elegerea aterogenezei, sugerând c�  
inflama�ia nu este o consecin�� , ci un factor cauzal în dezvoltarea � i instabilitatea pl� cilor 
aterosclerotice. Cu toate acestea, terapiile strict antiinflamatorii nu au avut rezultate 
spectaculoase, ceea ce subliniaz�  complexitatea echilibrului imun în aceast�  boal� . 

 
Rolul lipidelor � i al metabolismului lipidic 
Un element central al aterosclerozei îl constituie LDL-colesterolul. S-a demonstrat c�  

particulele mici � i dense de LDL sunt mult mai aterogene decât cele mari, deoarece p� trund 
mai u� or în intima vascular�  � i sunt mai susceptibile la oxidare. Numeroase studii 
epidemiologice � i genetice au demonstrat o rela�ie direct�  între nivelurile serice de LDL � i 
inciden�a evenimentelor aterosclerotice. Expunerea prelungit�  la valori crescute de LDL este 
principalul determinant al progresiei bolii. Indivizii cu hipercolesterolemie familial�  
acumuleaz�  masiv colesterol înc�  din copil� rie, ceea ce duce la apari�ia precoce a pl� cilor 
aterosclerotice � i a complica�iilor severe. În absen�a unor concentra�ii crescute de LDL, boala 
practic nu se dezvolt� . De exemplu, pacien�ii cu muta�ii de tip pierdere de func�ie în gena 
proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 9 (PCSK9), care determin�  sc� derea permanent�  
a LDL-colesterolului, prezint�  o protec�ie semnificativ�  fa��  de evenimentele cardiovasculare. 

Pe lâng�  frac�iunile clasice de colesterol, doi markeri lipidici s-au dovedit în ultimii ani 
importan�i pentru evaluarea riscului aterosclerotic: lipoproteina(a) [Lp(a)] � i apolipoproteina 
B (apoB). 
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Lp(a) este o particul�  complex� , asem� n� toare LDL-ului, dar care con�ine suplimentar o 
protein�  numit�  apolipoprotein� (a) ata� at�  printr-o leg� tur�  disulfidic� . Aceast�  structur�  îi 
confer�  propriet�� i puternic proaterogene � i procoagulante, deoarece apolipoproteina(a) are o 
similitudine structural�  cu plasminogenul � i interfereaz�  cu procesul fibrinolitic, favorizând for-
marea � i persisten�a trombilor. Nivelurile crescute de Lp(a) sunt determinate genetic � i r� mân 
relativ stabile pe parcursul vie�ii. Ele sunt considerate, în prezent, un factor de risc independent 
pentru boala coronarian� , accidentul vascular cerebral � i stenozarea valvei aortice. 

Apolipoproteina B (apoB) este principalul component proteic al tuturor particulelor 
aterogene – LDL, VLDL, IDL � i Lp(a). Fiecare particul�  de LDL con�ine o singur�  molecul�  
de apoB, ceea ce face ca m� surarea acesteia s�  reflecte num� rul total al particulelor 
aterogene, nu doar cantitatea de colesterol transportat� . Nivelurile crescute de apoB sunt 
asociate cu un risc cardiovascular mai mare decât cel estimat doar prin LDL-colesterol. 

Astfel, evaluarea concomitent�  a LDL-colesterolului, apoB � i Lp(a) ofer�  o imagine mai 
complet�  asupra riscului aterosclerotic individual.  

 
Formarea � i maturarea pl� cii aterosclerotice 
Dup�  formarea striurilor lipidice, procesul continu�  prin recrutarea de celule musculare 

netede din tunica medie. Acestea migreaz�  în intima � i prolifereaz� , contribuind la formarea 
unui strat celular care acoper�  miezul lipidic. În acela� i timp, ele sintetizeaz�  colagen � i 
proteoglicani, constituind un „c� pi� on fibros” care separ�  con�inutul lipidic de lumenul arterial 
(Figura 2). Acest stadiu corespunde pl� cii fibroase stabile, în care inflama�ia este controlat� , 
iar riscul de ruptur�  este redus. 

 
Figura 2 – Patogeneza aterosclerozei 

 

Totu� i, pe m� sur�  ce placa evolueaz� , se acumuleaz�  celule moarte � i detritus celular, 
formând un miez necrotic. Macrofagele active elibereaz�  enzime proteolitice (în special 
matrix metaloproteinaze), care degradeaz�  colagenul � i sl� besc structura c� pi� onului fibros. 
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Aceasta transform�  placa stabil�  într-una vulnerabil � , predispus�  la fisurare. În paralel, se 
produce remodelarea peretelui arterial, prin care vasul se dilat�  spre exterior pentru a men�ine 
lumenul aparent neschimbat. Acest fenomen explic�  de ce arterele pot con�ine pl� ci extinse f� r�  
stenoz�  vizibil �  la imagistic� . 

În unele cazuri, în interiorul pl� cii se depun s� ruri de calciu, ducând la calcificare. 
Acest proces nu este pur pasiv, ci implic�  activarea unor gene implicate în mineralizarea osoas� , 
ceea ce sugereaz�  un mecanism controlat de celulele musculare netede transformate fenotipic. 
Calcific� rile fine, microfocale, pot contribui la fragilitatea pl� cii, în timp ce cele mari, 
compacte, par a fi asociate cu o stabilitate mai bun� . 

 
Fig. 3 – Evolu�ia plãcii de aterom în angina stabilã 

 

Placa stabil�  � i placa vulnerabil�  
Pe m� sur�  ce procesul aterosclerotic evolueaz� , se pot diferen�ia dou�  tipuri majore de 

pl� ci: pl� cile stabile � i pl� cile vulnerabile (instabile). Acestea se deosebesc prin compozi�ia, 
structura � i comportamentul lor biologic. 

Placa stabil�  are un c� pi� on fibros gros � i bine organizat, alc� tuit din colagen � i celule 
musculare netede cu fenotip sintetic. Miezul lipidic este relativ mic, iar inflama�ia local�  este 
discret� . Aceste pl� ci tind s�  produc�  stenoze progresive, care reduc treptat lumenul arterial, 
determinând ischemie cronic�  f� r�  a genera de obicei evenimente acute. Din punct de vedere 
histologic, ele con�in numeroase fibre de colagen, o re�ea dens�  de celule musculare netede � i 
pu�ine macrofage sau limfocite T. 

În schimb, placa vulnerabil�  este caracterizat�  printr-un miez lipidic voluminos, bogat 
în colesterol esterificat � i macrofage spumoase, acoperit de un c� pi� on fibros sub�ire (sub 65 
µm). Inflama�ia este intens� , cu infiltrat de macrofage activate � i limfocite T, care elibereaz�  
enzime proteolitice (metaloproteinaze) ce degradeaz�  colagenul � i sl� besc structura 
capi� onului. Aceste pl� ci sunt instabile mecanic � i predispun la ruptur�  sau eroziune, urmate de 
formarea unui tromb ocluziv � i de manifest� ri acute, cum ar fi infarctul miocardic. 

Din perspectiv�  func�ional� , diferen�a major�  dintre cele dou�  tipuri nu const�  atât în 
gradul de îngustare a lumenului, cât în compozi�ia lor celular�  � i molecular� , care determin�  
comportamentul biologic � i riscul de complica�ii trombotice. 

 
Ruptura � i eroziunea pl� cii 
Principalele evenimente care transform�  o leziune cronic�  într-un proces acut sunt 

ruptura � i eroziunea pl� cii. Ruptura apare în special la pl� cile cu un miez lipidic bogat � i un 
c� pi� on fibros sub�ire. Inflama�ia intens�  din aceste regiuni reduce sinteza de colagen, activeaz�  
colagenazele � i favorizeaz�  fisurarea suprafe�ei. Odat�  ce structura se rupe, componentele 
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interne ale pl� cii — colagenul, factorul tisular � i lipidele — intr�  în contact cu sângele circulant, 
declan� ând formarea unui tromb. 

Eroziunea, în schimb, apare în pl� ci cu con�inut lipidic modest, dar cu o matrice 
extracelular�  dens� . În acest caz, endoteliul care acoper�  placa se deterioreaz�  local, f� r�  
fisurarea capi� onului. Procesul implic�  activarea receptorilor Toll-like � i formarea „capcanelor 
extracelulare neutrofile” (NETs), structuri care amplific�  r� spunsul inflamator � i procoagulant. 
Atât ruptura, cât � i eroziunea duc la tromboz�  local� , dar tipul de leziune implicat�  difer�  
semnificativ. 

 
Rolul stresului mecanic � i al factorilor hemodinamici 
Un alt aspect fundamental în etiologia aterosclerozei îl reprezint�  for �ele de forfecare 

(shear stress) exercitate de fluxul sangvin asupra endoteliului. Zonele cu curgere laminar�  (cum 
sunt por�iunile drepte ale arterelor) men�in un fenotip endotelial protector, cu expresie crescut�  
a genelor antiinflamatorii. În schimb, regiunile de curgere turbulent�  — precum bifurca�iile 
arteriale — favorizeaz�  expresia moleculelor de adeziune � i activarea factorilor proinflamatori. 
Astfel se explic�  distribu�ia neuniform�  a leziunilor aterosclerotice, chiar în prezen�a acelora� i 
factori de risc sistemici. 

De asemenea, tensiunea arterial�  crescut�  amplific�  stresul mecanic asupra peretelui 
arterial � i accentueaz�  p� trunderea lipidelor în intima. În mod similar, hiperglicemia � i produ� ii 
de glicare avansat�  din diabet modific�  proteinele endoteliale, reducând elasticitatea � i func�ia 
protectoare a vasului. 

 
Interac�iunea factorilor genetici � i epigenetici 
Dezvoltarea aterosclerozei nu depinde doar de mediul extern, ci � i de profilul genetic 

individual . Studii genomice recente au identificat numeroase variante genice asociate cu riscul 
crescut de ateroscleroz� , inclusiv gene implicate în metabolismul lipidelor (LDLR, APOB, 
PCSK9), inflama�ie (IL6, CRP) sau remodelarea peretelui vascular. Pe lâng�  genele structurale, 
mecanismele epigenetice (cum ar fi metilarea ADN-ului sau expresia microARN-urilor) pot 
modula expresia acestor factori � i influen�a evolu�ia bolii. 

MicroARN-urile, mici molecule de ARN necodant, regleaz�  traducerea a sute de gene 
implicate în inflama�ie, apoptoz�  � i diferen�ierea celulelor musculare netede. Identificarea lor a 
deschis perspective noi pentru diagnostic � i stratificarea riscului, de� i aplicarea clinic�  r� mâne 
în stadiu experimental. 

 
Sintez�  general�  
Ateroscleroza poate fi privit�  ca rezultatul unei interac�iuni continue între lipide, 

inflama�ie, celule vasculare � i for �e mecanice. În fazele ini�iale predomin�  disfunc�ia 
endotelial�  � i acumularea lipidic� ; în fazele intermediare, inflama�ia cronic�  � i remodelarea 
peretelui; iar în fazele finale, instabilitatea pl� cii � i tendin�a trombotic� . Evolu�ia sa este lent� , 
dar inexorabil� , iar mecanismele care o guverneaz�  se manifest�  simultan, nu succesiv. 

În concluzie, ateroscleroza nu trebuie în�eleas�  ca o simpl�  „depunere de gr� sime” în 
vase, ci ca un proces biologic activ, reglat de semnale celulare � i moleculare complexe. 
Cercet� rile recente au mutat accentul de pe explica�iile strict lipidice c� tre o viziune integrat� , 
care include inflama�ia, imunitatea, stresul oxidativ � i influen�ele genetice.  
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Capitolul 7. SINDROAME CORONARIENE CRONICE 

CRISTIAN MORNO� , MIHAI-ANDREI LAZ � R, SEBASTIAN ZUS,  
RODICA DAN, IOANA IONAC 

 
Sindromul coronarian cronic, cunoscut pân�  nu demult sub denumirea de angin�  

pectoral�  stabil� , reprezint�  forma cea mai comun�  prin care se manifest�  boala cardiac�  
ischemic� . Termenul actual reflect�  faptul c�  pacien�ii prezint� , de obicei, o form�  relativ 
constant� , previzibil� , de dezechilibru între necesarul energetic al inimii � i capacitatea arterelor 
coronare de a furniza oxigenul necesar. În centrul acestei patologii se afl�  ateroscleroza 
coronarian� , dar nu este singurul mecanism posibil – disfunc�ia microvascular�  � i vasospasmul 
coronarian pot fi la fel de importante la anumi�i pacien�i. Manifestarea tipic�  este durerea 
toracic�  anginoas� , îns�  spectrul clinic este mult mai larg, incluzând echivalen�i ischemici, 
forme atipice � i prezent� ri complet silen�ioase. 

 
Fiziopatologie  
Ischemia miocardic�  apare atunci când necesarul de oxigen al miocardului dep�� e� te 

aportul. Acest dezechilibru poate fi generat fie de cre� terea consumului – în tahicardie, 
hipertensiune sau orice stare febril�  –, fie prin reducerea fluxului coronarian, frecvent întâlnit�  
în prezen�a stenozelor aterosclerotice. De� i inima are o re�ea coronarian�  bogat� , în repaus 
fluxul este aproape maximal, ceea ce înseamn�  c� , atunci când este necesar un aport 
suplimentar, rezerva de vasodilata�ie este limitat� . Astfel, chiar o stenoz�  moderat�  poate deveni 
clinic semnificativ�  în condi�iile unui efort sus�inut. 

Ischemia din SCC rezult�  din interac�iunea a trei componente principale: obstruc�ia 
epicardic�  fix�  care reduce rezerva coronarian� , disfunc�ia endotelial�  care scade capacitatea 
vasodilatatoare � i cre� te reactivitatea vaselor � i disfunc�ia microvascular�  care limiteaz�  
perfuzia tisular� , chiar în absen�a unor stenoze vizibile angiografic. Din perspectiv�  
hemodinamic� , o stenoz�  epicardic�  semnificativ�  limiteaz�  capacitatea de a cre� te fluxul la 
 ����������  pragul la care apare ischemia depinde nu doar de gradul procentual de stenoz� , ci � i 
de lungimea leziunii, distribu�ia leziunilor, vasomotricitatea, aportul colateral � i rezerva 
microvascular� . La nivel celular, ischemia reversibil�  determin�  modific� ri metabolice � i 
electrice (lactat, sc� dere ATP, alter� ri ale repolariz� rii) care explic�  simptomele � i modific� rile 
ECG tranzitorii. În practic� , recunoa� terea factorilor func�ionali este esen�ial� , întrucât 
orientarea exclusiv anatomic�  c� tre stenoze epicardice poate conduce la solu�ii terapeutice 
inadecvate în prezen�a anginei microvasculare sau vasospastice. 

 
Epidemiologie � i factori de risc  
Prevalen�a clinic�  a anginei stabile variaz�  în func�ie de popula�ie � i de criteriile de 

diagnostic, dar afec�iunea r� mâne frecvent�  la adul�ii vârstnici. Factorii clasici (hipertensiune 
arterial� , dislipidemie, diabet, fumat, obezitate � i sedentarism) r� mân "����!�������  
comorbidit�� i precum boala cronic�  de rinichi sau sindromul metabolic cresc riscul � i modific�  
prezentarea clinic�  (mai frecvent atipie sau ischemie silen�ioas� ).  
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Manifest� ri clinice � i clasificare func�ional�  
Diagnosticul urm� re� te în primul rând excluderea unui sindrom coronarian acut. 

Diagnosticul de angin�  pectoral�  porne� te de la anamnez� , de la istoricul medical, fiind vorba 
de o descriere subiectivã, a pacientului, a simptomelor resim�ite, cu aten�ie asupra 
caracteristicilor durerii anginoase – localizare, caracterul durerii, durata, rela�ia cu efortul, 
respectiv cu factori de apari�ie sau care amelioreazã durerea:  

• angina clasic�  se caracterizeaz�  prin durere toracic� : durere retrosternal�  sau toracic�  
anterioar� , centralã, cu caracter de ”ap� sare”, ”constric�ie" sau ”prindere" care poate iradia c� tre 
mandibulã, umeri  � i/sau în bra�e (predominant pe membrul superior  �>�#��  durerea apare în 
special la efort fizic sau la stres emo�ional � i se remite rapid, în aprox. 5-10 min, la repaus sau 
dup�  administrarea de nitroglicerin�  sublingual. 

• angina atipic�  este descris�  de NICE ca durerea toracic�  care are numai 2 dintre cele 
3 caracteristici de mai sus 

• durerea toracic�  non-anginoas�  este descris�  de NICE ca durerea toracic�  care are 
numai una dintre cele 3 caracteristici de mai sus 

Angina stabil�  se clasific� , conform ghidului Societã�ii Canadiene de Boli 
Cardiovasculare (Canadian Cardiovascular Society - CCS), pe baza severitã�ii acesteia, astfel: 

 
Tabelul 1: Clasificarea CCS a anginei stabile 

Clasa I Activitã�ile zilnice obi� nuite (mers, urcat trepte) nu produc anginã; angina 
apare doar la eforturi mari, rapide sau prelungite (la serviciu sau în timpul 
liber) 

Clasa II Limitare  u� oarã a activitã�ilor  zilnice obi� nuite. Anginã la mers sau urcatul 
rapid al treptelor, inclusiv postprandial, la temperaturi scãzute, în condi�ii de 
stres emo�ional sau în primele ore dupã trezire. Pacientul poate merge pe jos 
mai mult de 200 m � i poate urca mai mult de un etaj în ritm normal 

Clasa III Limitare  marcatã a activitã�ilor  zilnice obi� nuite. Anginã la mers 100-200 m 
sau la urcatul unui etaj în ritm normal, în condi�ii normale 

Clasa IV Incapacitatea de a efectua orice activitate zilnicã fãrã anginã – angina poate 
fi prezentã � i în repaus 

 
Formele atipice sunt frecvente la femei, persoane în vârst�  � i diabetici, iar manifest� rile 

pot include dispnee de efort, fatigabilitate sau epigastralgii.  
Examenul clinic este de foarte multe ori normal. E important� , îns� , identificarea 

anumitor semne clinice, specifice anumitor patologii care pot induce sau agrava angina (anemia, 
hipertiroidismul) sau care denot�  prezen�a unor factori de risc asocia�i (gerontoxon, xantelasm�  
sau xantoame tendinoase – relevante pentru dislipidemie, înregistrarea unor valori tensionale 
crescute – HTA, evaluarea indicelui de mas�  corporal�  � i m� surarea circumferin�ei abdominale 
– obezitate, în special de tip visceral, în cadrul sindromului metabolic). Apoi, e importantã 
identificarea unei eventuale stenoze aortice drept posibilã cauzã a anginei (suflu sistolic de 
ejec�ie cu intensitate maximã în focarul aortic, iradiat pe carotide, latero-cervical, cu puls tardus 
et parvus). 
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Teste diagnostice uzuale  
Diagnosticul porne� te de la evaluarea probabilit�� ii clinice (pre-test) � i se realizeaz�  

printr-o succesiune logic�  de investiga�ii menite s�  documenteze ischemia � i s�  defineasc�  
substratul anatomic � i func�ional. 

Investiga�iile de laborator – pot furniza informa�ii legate de posibilele cauze ale 
ischemiei (hemoglobina, TSH, FT3, FT4), informa�ii legate de riscul cardiovascular (colesterol 
total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, trigliceride, glicemie, acid uric, lipoproteina a, 
fibrinogen, etc.) sau informa�ii care sã ne ajute la evaluarea prognosticului (hemoleucograma). 
Creatinina sericã permite evaluarea din start a func�iei renale. În caz de suspiciune de 
instabilitate clinicã, markerii de injurie miocardicã, cum ar fi troponina sau  CK-MB, trebuie 
evalua�i pentru a confirma sau exclude aceastã suspiciune. Valorile crescute ale glicemiei � i 
hemoglobinei glicate (HbA1c) s-au dovedit factori utili de predic�ie  a efectelor adverse, 
independent de factorii conven�ionali de risc. Aceea� i valoare o au � i subfrac�iunile de colesterol 
- ApoA � i ApoB, homocisteina, Lpa sau markerii de inflama�ie de tipul proteinei C reactive 
ultrasensibile (PCR-us). 

Radiografia toracic�  – de regul� , nu ofer�  informa�ii specifice pentru diagnosticul de 
angin�  stabil�  sau pentru stratificarea riscului. E necesar�  în cazul pacien�ilor cu suspiciune de 
insuficien��  cardiac� , valvulopatii sau afec�iuni pulmonare asociate, iar prezen�a 
cardiomegaliei, a congestiei pulmonare, a dilata�iei atriale sau a calcific� rilor ofer�  informa�ii 
prognostice utile.  

Electrocardiograma (ECG) de repaus, în 12 deriva�ii  – trebuie realizat�  din start 
tuturor pacien�ilor cu suspiciune de angin�  stabil� . O ECG normal�  nu e un lucru neobi� nuit, 
chiar la pacien�ii cu angin�  sever� , � i ea nu exclude diagnosticul de ischemie miocardic� . Pe de 
alt�  parte, ea poate prezenta semne de IM vechi sau modific� ri de repolarizare � i ne poate ajuta 
în diagnosticul diferen�ial al durerii de tip anginos, mai ales când ea se realizeaz�  � i urm� re� te 
modific� rile în dinamic�  (în special de segment ST). ECG efectuat în durere permite 
diagnosticul de vasospasm coronarian (in angina Prinzmetal). Apoi, ea poate eviden�ia o 
eventual�  hipertrofie ventricular�  stâng�  (HVS), prezen�a unui bloc de ramur�  (BR), a unei 
aritmii, a modific� rilor specifice sindromului de preexcita�ie, a unor eventuale anomalii de 
conducere, toate aceste informa�ii fiind extrem de utile în definirea mecanismului responsabil 
pentru durerea toracic� , pentru selectarea viitoarelor investiga�ii, ca � i pentru adoptarea unei 
anumite abord� ri terapeutice.  

Ecocardiografia transtoracic�  de repaus – util�  pentru eviden�ierea altor patologii 
(care se pot asocia sau pot cauza angin� ), de tipul valvulopatiilor sau cardiomiopatiei 
hipertrofice, respectiv pentru evaluarea func�iei ventriculare, inclusiv la pacien�ii cu istoric de 
infarct miocardic � i semne � i simptome de insuficien��  cardiac� , pentru stratificarea riscului. 

Monitorizarea ambulatorie Holter ECG/24h – poate eviden�ia eventuale modific� ri 
ischemice în timpul activit�� ilor uzuale, dar nu adaug�  informa�ii diagnostice sau prognostice 
deosebite în plus fa��  de proba de efort, de ex. Dar ea poate avea un rol important în cazul 
suspiciunii de angin�  vasospastic�  (în care apare angin�  cu orar relativ fix, noaptea, asociat�  cu 
supradenivelare tranzitorie de segment ST) sau în cazul asocierii de tulbur� ri de ritm (în special 
a celor ventriculare).  

Proba de efort – are un grad mai mare de sensibilitate � i specificitate comparativ cu 
ECG de repaus în detectarea ischemiei miocardice � i, dac�  se �ine cont de disponibilitatea � i 
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costurile acesteia, reprezint� , înc� , o metod�  foarte accesibil�  pentru identificarea ischemiei 
miocardice inductibile la pacien�ii cu suspiciune de angin�  stabil� . Nu are valoare diagnostic�  
în prezen�a BRS, a ritmului electrostimulat, a sindromului Wolff-Parkinson-White (WPW), 
cazuri în care nu pot fi evaluate modific� rile specifice ischemice. Proba de efort nu trebuie 
efectuat�  de rutin�  la pacien�ii cu stenoz�  aortic�  strâns�  sau cu cardiomiopatie hipertrofic�  
(pacien�i care pot prezenta clinic angin� ), dar ea poate fi utilizat� , sub supraveghere strict� , 
specializat� , pentru evaluarea capacit�� ii func�ionale a acestor pacien�i, dar în cazuri strict 
selec�ionate.  

Rezultate fals pozitive la proba de efort pot ap� rea mai frecvent în cazul pacien�ilor cu 
HVS, dezechilibre electrolitice, tulbur� ri de conducere intraventricular�  sau în cazul 
tratamentului digitalic. De re�inut în plus c�  testul de efort e mai pu�in sensibil � i specific la 
femei. În evaluare, trebuie avute în vedere nu doar modific� rile ECG, ci � i capacitatea/nivelul 
de efort, r� spunsul frecven�ei cardiace (FC) � i al tensiunii arteriale (TA) la efort, FC în 
recuperare, toate în context clinic individual.  

 
Indica�iile de efectuare a probei de efort pentru evaluarea ini� ialã a pacien�ilor cu 

anginã: 
- la pacien�ii cu anginã � i probabilitate pre-test intermediar-înaltã de boalã coronarianã (în 

func�ie de v� rstã, sex � i simptomatologie), cu excep�ia cazurilor de incapacitate de efectuare 
a probei sau a cazurilor în care sunt prezente din start anumite modificãri ECG de repaus care 
fac ne-evaluabilã ECG din timpul testului de efort (ex., BRS)  

- la pacien�ii cu subdenivelare de segment ST 	 1 pe ECG de repaus sau la cei care sunt pe 
tratament cu Digoxin  

- la pacien�ii cu probabilitate sc� zut�  pre-test (<10%) de boal�  coronarian�  (în func�ie de vârst� , 
sex � i simptomatologie). 

Care sunt criteriile de oprire ale probei de efort?   
1 – limitarea simptomaticã – durere, dispnee, obosealã sau claudica�ie  
2 – durerea asociatã cu modificãri ECG semnificative, în special cele de segment ST  
3 – motivele de siguran�ã:  

a) subdenivelarea semnificativã de segment ST de >2mm poate fi consideratã indica�ie    
relativã de terminare a probei, iar cea de 	 4mm indica�ie absolutã de oprire a probei  

b) supradenivelarea de segment ST 	 1 mm  
c) aritmiile semnificative  
d) scãderea TAS cu >10mmHg 
e) cre� terea marcatã a valorilor TA (TAS >250 mmHg sau TAD >115 mmHg) 

4 – atingerea FC maxim�  prezis�  (în func�ie de vârst�  � i sex) la pacien�ii cu toleran��  bun�  la 
efort. 

Diagnosticul de angin�  stabil�  necesit�  pe lâng�  evaluarea clinic�  � i ECG de repaus, 
probe de imagistic�  anatomic�  (coronarografie sau angio-CT coronarian) sau func�ional�  
(SPECT, ecocardiografie de stres, IRM de stres, FFR). 

A� a cum am v� zut, pacien�ii f� r�  BC cunoscut�  care se prezint�  pentru dureri toracice 
pot fi clasifica�i în func�ie de tipul durerii, în categoriile de angin�  tipic� , angin�  atipic�  sau 
durere toracic�  non-anginoas� . 
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·  Pacien�ii cu angin�  tipic�  sau atipic� , respectiv pacien�ii cu durere toracic�  non-
anginoas� , dar cu modific� ri de segment ST sau cu und�  Q prezent�  trebuie îndruma�i 
pentru a efectua angio-CT coronarian multi-slice. Dac�  rezultatele angio-CT sunt 
neconcludente, pacientul trebuie explorat prin teste func�ionale imagistice neinvazive, de tip 
SPECT, ecocardiografie de stres sau IRM de stres. 

·  Pacien�ii cu durere toracic�  non-anginoas�  (durere continu� , nelegat�  de efort, accentuat�  
odat�  cu mi� c� rile respiratorii sau asociat�  cu ame�eli, palpita�ii sau disfagie), cu ECG cu 
aspect normal, sunt îndruma�i pentru investigarea altor diagnostice alternative. 

 Tehnicile imagistice de stres prezint�  o serie de avantaje comparativ cu testele 
conven�ionale de efort – performan�a diagnostic�  superioar�  în detec�ia bolii coronariene 
obstructive, posibilitatea de cuantificare � i localizare a zonelor ischemice, abilitatea de a furniza 
informa�ii diagnostice la pacien�ii cu modific� ri pe ECG de repaus (care fac imposibil�  
evaluarea eventualelor modific� ri ischemice ECG în efort), respectiv posibilitatea de evaluare 
a pacien�ilor cu angin�  care nu pot efectua proba de efort. Aceste teste imagistice sunt preferate 
� i în evaluarea pacien�ilor care au trecut prin revascularizare miocardic� , percutan�  sau 
chirurgical�  (by-pass aorto-coronarian), datorit�  abilit�� ii superioare de localizare a unei 
eventuale ischemii reziduale.   
 Angiocoronarografia – joac�  un rol fundamental în evaluarea diagnostic�  a pacien�ilor 
cu angin�  stabil� , furnizând informa�ii anatomice legate de prezen�a stenozelor coronariene, 
localizarea, întinderea � i severitatea acestora � i permi�ând luarea deciziilor terapeutice optime 
(tratament medicamentos, conservator sau revascularizare miocardic� , percutan�  sau 
chirurgical� ). La acestea se adaug�  posibilitatea realiz� rii ultrasonografiei intravasculare 
(intracoronariene) (IVUS), respectiv realizarea unor m� sur� tori care permit o evaluare mai 
complex�  a leziunilor coronariene – rezerva vasodilatatorie coronarian�  sau rezerva frac�ional�  
de flux, extrem de utile la pacien�ii cu leziuni intermediare (ca severitate). Indica�iile 
angiocoronarografiei:  
 (1) angina pectoral�  stabil�  de clas�  III sau IV (conform clasificãrii canadiene), cu 
probabilitate crescut�  pre-test de efort, mai ales în cazul unui r� spuns inadecvat la tratamentul 
medicamentos  

(2) supravie�uitorii unui stop cardio-respirator  
(3) pacien�ii cu aritmii ventriculare maligne  
(4) pacien�ii care au trecut prin revascularizare miocardic�  (PCI, CABG), care dezvolt�  

precoce recuren�e de angin�  moderat�  sau sever�   
(5) pacien�ii cu un diagnostic neconcludent în urma testelor non-invazive, care sunt la 

risc intermediar sau crescut de boal�  coronarian�   
(6) pacien�ii cu risc crescut de restenoz�  dup�  PCI, c� nd procedura a implicat o 

localizare cu implica�ii prognostice  
 

Tratament 
Obiectivele tratamentului   

1) Ameliorarea prognosticului – are în vedere prevenirea infarctului miocardic � i a 
decesului, prin reducerea inciden�ei evenimentelor acute trombotice � i încercarea de prezervare 
a func�iei ventriculare.  
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Modificarea stilului de via��  � i tratamentul medicamentos joac�  roluri extrem de 
importante în modificarea evolu�iei procesului aterosclerotic prin „stabilizarea” pl� cilor de la 
nivel coronarian, dar � i în reducerea/inhibarea activ� rii plachetare, ameliorarea func�iei 
fibrinolitice � i antiinflamatorii (mecanisme incriminate în ruptura pl� cii � i ocluzia trombotic� ). 
Aceste interven�ii pot opri sau pot induce regresia aterosclerozei coronariene.  

2) Ameliorarea simptomatologiei anginoase – prin modificarea stilului de via��  
(evitarea fumatului activ � i pasiv, adoptarea unei diete „mediteraneene”, hiposodate – mai ales 
în cazul pacien�ilor hipertensivi, controlul greut�� ii corporale, control glicemic la pacien�ii cu 
DZ sau cu sc� derea toleran�ei la glucoz� , evitarea consumului de alcool în exces, antrenament 
fizic regulat, evitarea stresului), tratament medicamentos � i/sau revascularizare.  

Recomand� ri de diet� :  
- acizii gra� i satura�i s�  reprezinte <10% din consumul total energetic, s�  fie înlocui�i cu acizi 
gra� i nesatura�i 
- acizii gra� i trans nesatura�i s�  reprezinte <1% din consumul energetic 
- reducerea consumului de sare <5 g/zi 
- 30-45 g de fibre zilnic (cereale integrale, fructe, legume) 
- 200 g de fructe/zi (2-3 por�ii) 
- 200 g de legume/zi (2-3 por�ii) 
- pe� te de cel pu�in 2x/s� pt� m� n�  (o dat� , pe� te gras) 
- alcool - 2 pahare/zi (20 g/zi) pentru b� rba�i � i un pahar/zi (10 g/zi) pentru femei neîns� rcinate. 

 
Tratamentul farmacologic  

Are ca obiectiv ameliorarea calit�� ii vie�ii prin reducerea severit�� ii � i/sau frecven�ei 
episoadelor anginoase � i ameliorarea prognosticului prin prevenirea evenimentelor 
cardiovasculare. 
Medica�ia anti-ischemicã  

Tratamentul anti-ischemic optim ar fi reprezentat de medica�ia care reu� e� te s�  
controleze simptomele � i s�  previn�  evenimentele cardiovasculare asociate sindromului 
coronarian cronic (SCC), cu minime efecte secundare � i cu o bun�  aderen��  a pacientului la 
tratament. Tratamentul trebuie adaptat particularit�� ilor fiec� rui pacient în parte, dar � i 
preferin�elor sale, într-o anumit�  m� sur� . Alegerea ini�ial�  depinde de profilul pacientului, 
eventualele patologii asociate sau interac�iuni medicamentoase, disponibilitate � i toleran��  
individual� .  

� -blocantele � i/sau blocan�ii canalelor de calciu (BCC) sunt recomand� rile de prim�  
linie ca terapie anti-ischemic� , la acestea putându-se ad� uga un agent anti-ischemic de linie a 
2-a (nitra�i cu durat�  lung�  de ac�iune, Ranolazin� , Trimetazidin�  sau Ivabradin� ) (fig. 1). Ei 
prezint�  beneficii clinice, legate de ameliorarea simptomatologiei datorate ischemiei 
miocardice, dar nu � i beneficii legate de preven�ia evenimentelor cardiovasculare la pacien�ii 
cu SCC.   
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Tratamentul antitrombotic e foarte important la pacien�ii cu SCC cu risc crescut de 
evenimente ischemice sau la pacien�ii cu IM în antecedente. Recomandarea actual�  e cea de 
dubl�  antiagregare plachetar� , care asociaz�  Aspirina cu un inhibitor oral P2Y12, f� r�  a se putea 
preciza exact durata optim�  a acestei terapii la pacien�ii supu� i revasculariz� rii miocardice 
percutane. Durata dublei antiagreg� ri plachetare post-PCI e de circa 6 luni, interval care permite 
un foarte bun echilibru între eficien��  � i siguran��  la majoritatea pacien�ilor cu angin�  stabil� . 
Oprirea prematur�  a tratamentului antiagregant se asociaz�  cu un risc crescut de tromboz�  în 
stent, dar ea poate fi luat�  în considerare în cazul pacien�ilor cu risc crescut de sângerare, la care 
se poate reduce durata de administrare la 1-3 luni (dup�  care riscul de tromboz�  e considerat 
mai redus).  

$���� ���#!� ��������#!��� &!�� pacien�ii în ritm sinusal – anticoagulantele inhib�  
ac�iunea � i/sau formarea trombinei, cu rol esen�ial în coagulare � i în activarea plachetar� ,&
�� ������&O�&��"������&�� �����&"�&�����!����&���!+ �����&���������0&D&%� �&demonstrat�  eficien�a 
superioar�  a dublei antiagreg� ri plachetare comparativ cu aspirina sau cu tratamentul 
anticoagulant în preven�ia trombozei în stent, dar date mai noi sugereaz�  c�  pot fi utilizate 
benefic doze mici de anticoagulant în asociere cu terapia antiplachetar� .& R�& ��� �&  �� 1&
3�����L�+��1&��&��<�+����&"�&%�����&J�1&�"!��� ���� &O�&"�'S&!��S&&(MLM1G!#H'��&��&��������&O�&
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ritm sinusal, a redus riscul composit de IM, AVC sau deces cardiovascular la pacien�i stabili, 
trata�i predominant cu Aspirinã � i Clopidogrel dupã un sindrom coronarian acut, cu pre�ul unui 
risc mai crescut de s� ngerare.    

Tratamentul anticoagulant la pacien�ii cu FA– e recomandat la pacien�ii cu SCC 
pentru reducerea evenimentelor ischemice � i a AVC ischemic. În aceste situa�ii, anticoagularea 
� i-a demonstrat superioritatea în fa�a Aspirinei în monoterapie sau a dublei antiagrega�ii 
plachetare (Aspirin�  + Clopidogrel) pentru preven�ia AVC. La ini�ierea tratamentului 
anticoagulant la un pacient cu FA eligibil pentru tratament cu un antagonist oral non-vitamina 
K (NOAC, de tip Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban sau Edoxaban), e preferat acesta în fa�a 
antagonistului de vitamin�  K (Warfarin� , Acenocumarol). Anticoagularea pe termen lung cu un 
NOAC sau un antagonist de vitamin�  K în marj�  terapeutic�  se recomand�  la pacien�ii cu FA. 
În prezent se recomand�  utilizarea scorului CHA
 DS
 –VA pentru decizia de anticoagulare, 
recomandat�  la scor � 2, de luat în considerare la scor 1, în contextul unei decizii partajate. 
Detalii suplimentare despre utilizarea scorului CHA2DS2-VA se regasesc in capitolul destinat 
fibrila�iei atriale.  

Tratament hipolipemiant – tratamentul cu statine (Atorvastatin, Rosuvastatin, 
Simvastatin), a� a cum s-a dovedit deja, reduce riscul de complica�ii cardiovasculare 
aterosclerotice, at� t în preven�ie primarã, c� t � i secundarã. Statinele reduc nivelul de colesterol 
(prin inhibi�ia sintezei de colesterol), dar exercitã � i alte efecte, de tip antiinflamator � i 
antitrombotic, cele responsabile de reducerea riscului cardiovascular. Cu alte cuvinte, 
tratamentul cu statine e recomandat în func�ie de riscul cardiovascular al pacientului (inclusiv 
la pacien�i cu nivel normal al colesterolului), nu doar de nivelul de colesterol.  

Alte preparate hipolipemiante – fibra�i, acid nicotinic cu eliberare prelungitã, în asociere 
cu statinele, pot fi necesare pentru controlul lipidic la pacien�ii cu SCC, cu anginã stabilã, cu 
dislipidemie severã (în special la pacien�ii cu nivel redus de HDL-colesterol � i 
hipertrigliceridemie).  

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) – tratamentul cu IECA 
(Perindopril, Ramipril, Zofenopril) joac�  un rol important la pacien�ii cu HTA � i IC � i, pornind 
de la efectele benefice observate (reducerea inciden�ei IM � i a mortalit�� ii) în trialuri care au 
inclus pacien�i cu IC � i/sau post-IM, ei � i-au dovedit ulterior beneficiile � i în preven�ia 
secundar�  a pacien�ilor cu boal�  coronarian�  f� r�  IC.   

Antagoni� tii receptorilor de angiotensin�  (ARA/ARB)  (sau blocan�ii receptorilor de 
angiotensinã, în caz de intoleran�ã la IECA) trebuie lua�i în considerare la pacien�ii cu anginã 
stabilã care asociazã HTA, DZ, IC � i disfunc�ie asimptomaticã de VS, respectiv la pacien�ii 
post-infarct (în func�ie de raportul beneficii/risc în fiecare caz în parte).  

	 -blocante – utilizarea blocantelor � -1, Metoprolol sau Bisoprolol, s-a dovedit cã 
reduce eficient rata evenimentelor cardiovasculare la pacien�ii cu IC congestivã. Carvedilol, un 
� -blocant non-selectiv, care blocheazã concomitent � i receptorii T-1, reduce în plus riscul de 
deces � i spitalizare de cauzã cardiacã la pacien�ii cu IC. Existã o serie de dovezi legate de 
beneficiul prognostic prin utilizarea � -blocantelor la pacien�ii cu anginã � i IC, respectiv anginã 
� i IM în antecedente. Toate aceste date au dus la recomandarea utilizãrii � -blocantelor ca primã 
linie terapeuticã anti-anginoasã la pacien�ii fãrã contraindica�ii de administrare a acestora.  

Blocan�ii aldosteronici (Spironolactonã sau Eplerenonã) – se recomandã la pacien�ii 
post-IM care primesc doze terapeutice de IECA � i � -blocant, cu FEVS 
 35%, cu DZ sau IC.  
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Tabelul nr. 2. Clasele de medicamente utilizate la pacien�ii cu sindrom coronarian cronic

 
 
Revascularizarea miocardicã 

Revascularizarea miocardic�  prin interven�ie coronarian�  percutan�  (PCI – 
percutaneous coronary intervention) sau prin interven�ia chirurgical�  de by-pass aorto-
coronarian este indicat�  la pacien�ii cu angin�  pectoral�  necontrolat� , în ciuda tratamentului 
medicamentos corect, pentru ameliorarea simptomelor � i a prognosticului.  

 
 

Medicament Dozã Indica�ii/mecanism de ac� iune/efecte adverse/precau�ii 
Vasodilatatoare 
  Nitroglicerinã 0,3-1,5mg sublingual 

2-3mg per os 
0,4mg/doza spray 
0,2-0,8mg/h patch transdermic 
 

Profilaxia � i tratamentul crizei anginoase – ac�iune cu debut 
rapid; se poate repeat adm. dup�  5’ dac�  angina persist�  
Efect vasodilatator (produce cefalee � i înro� irea fe�ei) 

  Isosorbid mononitrat 
(ISMN) 

2x10-60mg/zi (preparate cu 
eliberare prelungit� ) 

Efect timp de 12-14h în administrare de duratã  

	 -blocante                                                                             Efecte secundare posibile: bradicardie, vasoconstric�ie 
                                                                                               perifericã, hipotensiune, bronhospasm, disfunc�ie sexualã,  
                                                                                               fatigabilitate  (mai pu�in evidente la cele cardioselective) 
                                                                                               Precau�ii la pacien�ii cu BPOC, tulburari de conducere A-V,  
                                                                                               IC acutã 
  Bisoprolol  2,5-10mg/zi per os  � 1-blocant cardioselectiv 
  Metoprolol 25-200mg/zi per os 

2-3x5mg i.v. la interval de 2-5’ 
� 1-blocant cardioselectiv 

Blocan�i ai canalelor de calciu (BCC)                                lnhib�  canalele de calciu din miocard, �esutul de conducere � i  
                                                                                               musculatura netedã vascularã 
                                                                                               Dilitiazem � i Verapamil �  efect inotrop negativ, bradicardie 
                                                                                               Efecte secundare posibile ale BCC DHP: ro�ea�ã, cefalee,  
                                                                                               ame�ealã, edeme maleolare 
  Diltiazem 3x60-120mg/zi (inlcusiv 

preparate cu eliberare 
prelungitã) per os 

BCC non-DHP, cu specificitate în special pentru nodul SA � i 
cel AV 
CI/precau�ii: IC cu FEU, bradicardie sinusalã, BNS, BA-V, 
WPW 

  Verapamil 80-480mg/zi în 2-3 doze CI: BNS, supradozaj digitalic, IC cu func�ie sistolicã redusã 
  Amlodipinã 5-10mg/zi per os CI/precau�ii: stenoza aorticã severã, CMHO  
  Felodipinã 5-10mg/zi per os CI/precau�ii: stenoza aorticã severã, CMHO  
  Nifedipinã 30-90mg/zi per os (inclusiv 

preparate cu eliberare 
prelungitã) 

Efecte secundare: cefalee, edeme maleolare 
CI/precau�ii: stenoza aorticã severã, CMHO, IC cu FEU 

Alte medicamente anti-anginoase 
  Ivabradina 2x2,5-7,5mg/zi lnhib�  poten�ialul de pacemaker If în nodul sino-atrial 

Se utilizeaz�  în ritm sinusal, posibil asociat cu un � -blocant 
Reac�ii adverse posibile/aten�ionãri: bradicardie, fosfene 
Contraindica�ii : boal�  de nod sinusal, blocurile AV 

  Nicorandil 2x5-30mg/zi Activator de canale de K+ sensibile la ATP, cu propriet�� i de 
nitrat, care induce vasodilata�ie coronarian�  � i periferic�   
Se folose� te ca tratament adjuvant al anginei stabile 
Reac�ii adverse - cefalee, înro� irea fe�ei, ulcera�ii orale 

  Ranolazinã 2x375-750mg/zi lnhib�  canalelele de Na+ din cardiomiocite  
Se folose� te ca tratament adjuvant al anginei stabile 
E metabolizat de citocromul P450 CYP3A4  
CI: administrarea concomitent�  de inhibitori poten�i ai 
CYP3A4 (de ex., Ketoconazol, Itraconazol, Claritromicinã, 
inhibitori de proteazã HIV, suc de grepfruit)  
Reac�ii adverse posibile: constipa�ie, ame�eal� , QT lung 

  Trimetazidinã 2x35mg/zi Inhibã calea finalã a � -oxidãrii AGL, prin ac�iunea selectivã 
asupra enzimei 3-ketoacyl coenzyme A thiolase (LC 3-KAT), 
cu reducerera necesarului de O2 pentru produc�ia de ATP 
Efecte secundare izolate: grea�ã, vãrsãturi, dureri � i crampe 
abdominale, trombocitopenie, agranulocitozã, cefalee 
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 PCI este procedura interven�ional�  de dilatare a unei stenoze coronariene prin 
introducerea la acest nivel a unui balon expandabil � i a unui stent metalic, prin abord arterial la 
nivelul arterei radiale, femurale sau brahiale, abordul radial fiind cel preferat la ora actual� . 
Evaluarea rezervei frac�ionale de flux (FFR - fractional flow reserve) poate fi utilizat�  pentru 
estimarea severit�� ii func�ionale a unei stenoze. Leziunile la nivelul c� rora se deceleaz�  o 
valoare a FFR 	  0,8 pot fi tratate medicamentos (f� r�  implant de stent) � i se asociaz�  cu un 
prognostic bun. Complica�iile PCI includ reac�iile hemoragice, hematoamele, disec�iile arteriale 
� i formarea de pseudo-anevrisme la locul punc�iei arteriale (utilizarea abordului radial reducând 
aceste riscuri). Complica�iile majore includ IMA, AVC � i decesul.  

Stenturile metalice simple (BMS - bare-metal stent) se asociaz�  cu un risc de restenoz�  
de 20-30% în primele 3-6 luni de la implantare. Prima genera�ie de stenturi farmacologic 
active (DES - drug-eluting stent) cu sirolimus, zotarolimus � i everolimus a redus rata de 
restenoz� , fiind recomandate în prezent la majoritatea pacien�ilor (BMS pot fi preferate la 
pacien�ii care necesit�  anticoagulare prelungit�  sau interven�ii chirurgicale precoce dup�  PCI). 
Tratamentul anti-agregant plachetar dual (Aspirinã � i un inhibitor P2Y12, de ex. Clopidogrel) 
trebuie administrat timp de 6 luni dup�  stentare.  

 
Revascularizarea miocardic�  chirurgical �  (by-pass aorto-coronarian - CABG) 
Se realizeaz�  prin anastomozarea unor artere sau vene autologe între aorta ascendent�  

� i artera coronar�  afectat� , distal regiunii stenotice. O durat�  mai lung�  de func�ionare a 
grafturilor poate fi ob�inut�  prin utilizarea arterelor mamare interne in situ � i a celor gastro-
epiploice, anastomozate cu vasele coronare, comparativ cu grafturile venoase. Mortalitatea 
chirurgical�  este sub 1% la pacien�ii cu FEVS  p� strat� . 

 
Tratament conservator vs PCI vs CABG  
Echipa de speciali� ti, ”the Heart Team” format�  din cardiologi non-invazivi, 

interven�ioni� ti, chirurgi cardio-vasculari � i anestezi� ti, decide, pe baza datelor clinice, 
paraclinice, a particularit�� ilor fiec� rui pacient,  dac�  pacientul cu angin�  r� m� ne pe tratament 
medicamentos sau necesit�  revascularizare prin PCI sau CABG.  

Exist�  în continuare controverse legate de abordarea „ideal� ” a pacien�ilor cu SCC, mai 
ales în ceea ce prive� te alegerea între PCI � i tratament medicamentos optim. O serie de studii a 
raportat rezultate mai bune prin revascularizare percutan�  (PCI), mai ales sub ghidaj FFR 
(fractional flow reserve), un indice presional utilizat pentru evaluarea probabilit�� ii ca stenoz�  
respectiv�  s�  induc�  ischemie sever�  sau ocluzie coronarian� . Datele din trialurile COURAGE 
� i ISCHEMIA sugereaz�  c� , în ciuda amelior� rii simptomatice prin PCI, riscul de infarct sau 
de deces cardiovascular nu s-a redus semnificativ comparativ cu tratamentul medicamentos 
optim.  

Date publicate recent sugereaz�  c�  pacien�ii cu boal�  coronarian�  stabil� , cu leziune de 
trunchi principal al coronarei stângi sau cu boal�  coronarian�  multivascular� , supu� i 
revasculariz� rii miocardice chirurgicale, au prezentat un risc cardiovascular mai redus, inclusiv 
de IM, comparativ cu cei la care s-a administrat doar tratament medicamentos optim. Similar, 
pacien�ii la care a fost exclus�  boala coronarian�  multivascular� , care au fost supu� i interven�iei 
percutane de revascularizare cu stenturi farmacologic active (DES) de genera�ie nou� , au 
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prezentat rate mai reduse de IM comparativ cu pacien�ii care au r� mas pe tratament 
medicamentos optim (reducere de risc neobservat�  cu genera�iile anterioare de DES).  

În plus, e bine cunoscut faptul c�  ischemia se poate datora disfunc�iei microcirculatorii, 
nu doar afect� rii coronarelor epicardice, ceea ce înseamn�  c�  direc�ionarea tratamentului doar 
c� tre rezolvarea stenozelor epicardice nu reprezint�  abordarea ideal�  într-o asemenea situa�ie la 
un pacient cu SCC. Iar acest lucru ar putea modifica � i algoritmul de management al SCC, 
revascularizarea r� mânând rezervat�  pacien�ilor refractari, care continu�  s�  fie simptomatici 
sub tratament medicamentos optim, cu o calitate redus�  de via�� . Iar metoda de revascularizare 
trebuie adaptat�  particularit�� ilor fiec� rui pacient în parte, alegându-se varianta cu beneficii 
maxime � i complica�ii minime.  

Scorurile STS � i/sau EuroSCORE II pot fi utilizate pentru evaluarea mortalit�� ii � i 
morbidit�� ii intraspitalice� ti pentru pacien�ii îndruma�i c� tre interven�ia de revascularizare 
miocardic�  chirurgical�  (CABG). Scorul SYNTAX trebuie folosit în cazul bolii coronare 
complexe pentru evaluarea mortalit�� ii � i morbidit�� ii pe termen lung la pacien�ii trata�i cu PCI.  

În ghidurile actuale de revascularizare miocardic�  ale Societ�� ii Europene de 
Cardiologie, PCI este preferat�  fa��  de CABG la pacien�ii cu boal�  coronarian�  uni- sau 
bivascular�  care nu intereseaz�  artera descendent�  anterioar�  (ADA sau IVA - a. 
interventricular�  anterioar� ) sau trunchiul comun (TC). CABG � i PCI pot fi ambele utilizate la 
pacien�ii cu stenoze de IVA proximal� , de TC sau boal�  tri-vascular�  (în lipsa DZ) � i scor 
SYNTAX sc� zut, între 0 � i 22. CABG este preferat fa��  de PCI la pacien�ii cu boal�  trivascular�  
� i DZ sau scor SYNTAX >22. Caracteristicile individuale ale pacientului (comorbidit�� i severe, 
speran��  redusã de via�� , aortã de por�elan - sever calcificat� , necesar de interven�ie chirurgical�  
pe aorta ascendent�  sau pe valve) pot influen�a decizia de revascularizare între CABG � i PCI. 

 
Abordarea special� : angina cu coronare normale, vasospasm � i microvascularitate 
Pacien�ii (predominant femei) cu angin�  � i coronare angiografic normale necesit�  

investiga�ii suplimentare pentru a identifica ANOCA/INOCA. Evaluarea poate include testare 
provocatoare pentru spasm coronarian (acetilcolin� ), m� sur� tori fiziologice de rezerv�  
microvascular�  (IMR) � i teste imagistice de perfuzie. Managementul acestor entit�� i este diferit: 
pentru vasospasm se prefer�  blocantele de calciu � i ���������  pentru microvascularitate, terapia 
este adesea empiric�  � i include controlul factorilor de risc, beta-blocante sau ranolazin� , iar 
uneori se recurge la tratamente specifice pe baza rezultatelor testelor funcionale. Recunoa� terea 
acestor fenomene este esen�ial�  deoarece revascularizarea epicardic�  nu rezolv�  ischemia 
microvascular�  sau vasospasmul. 

 
Prognostic � i urm� rire 
Prognosticul în SCC este heterogen: pacien�ii cu boal�  limitat�  � i func�ie ventricular�  

p� strat� , care beneficiaz�  de terapie medical�  optim� , au risc anual relativ sc� zut de evenimente 
majore, dar prezen�a diabetului, insuficien�ei renale cronice, ischemiei extinse sau func�iei 
ventriculare reduse cre� te semnificativ riscul. Urm� rirea trebuie s�  urm� reasc�  controlul 
simptomelor, aderen�a la terapie, optimizarea factorilor de risc � i reevaluarea periodic�  a 
necesit�� ii revasculariz� rii în cazul agrav� rii simptomatologiei sau a progresiei documentate a 
ischemiei. 
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Capitolul 8. SINDROAME CORONARIENE ACUTE 

CRISTIAN MORNO� , MIHAI-ANDREI LAZÃR, RALUCA COIFAN,  
SEBASTIAN ZUS, IOANA IONAC, RODICA DAN 

 

Sindroamele coronariene acute f� r �  supradenivelare de segment ST (Non-STEMI) 

Sindroamele coronariene acute (SCA) reprezint�  un spectru larg de manifest� ri ale bolii 
cardiace ischemice, cuprinzând, pe lâng�  infarctul miocardic acut cu supradenivelare de 
segment ST (STEMI), � i infarctul miocardic acut f� r�  supradenivelare de segment ST (Non-
STEMI), respectiv angina pectoral�  instabil�  (API). Un aspect important de men�ionat înc�  de 
la începutul acestui capitol este acela c� , în practica zilnic� , este esen�ial�  diferen�ierea Non-
STEMI de API, acest lucru fiind posibil pe baza evalu� rii biomarkerilor de necroz�  miocardic� , 
biomarkeri cu valori crescute în Non-STEMI fa��  de API. În prezent, sensibilitatea ridicat�  a 
troponinei ultrasensibile permite identificarea leziunilor miocardice minime, ceea ce a redus 
semnificativ inciden�a diagnosticelor de „angin�  instabil�  pur� ”, o categorie tot mai rar întâlnit�  
în era actual�  a biomarkerilor de înalt�  performan�� . 
 
Fiziopatologie 

Fiziopatologia SCA presupune o activare a unei cascade de mecanisme complexe care 
au ca punct de plecare placa de aterom, element fiziopatologic ce sufer�  procese de ruptur� , 
ulcerare, fisur�  sau eroziune, toate ducând la tromboz�  intracoronarian�  � i implicit la reducerea 
fluxului sanguin miocardic, influen�ând balan�a necesar/aport de oxigen. Trombocitele joac�  un 
rol esen�ial, cu eliberarea substan�elor vasoconstrictoare, cum sunt tromboxanul AV � i 
serotonina. Vasoconstric�ia local�  induce spasm coronarian, spasm ce agraveaz�  ischemia 
miocardic� . 

Date recente au demonstrat c� , la pacien�ii cu boal�  cronic�  de rinichi (BCR), inflama�ia 
sistemic�  persistent� , stresul oxidativ � i disfunc�ia endotelial�  accentueaz�  vulnerabilitatea 
pl� cii de aterom � i favorizeaz�  eroziunea acesteia, explicând prevalen�a crescut�  a SCA la acest 
grup. De asemenea, microembolizarea distal�  � i fenomenul de no-reflow sunt mai frecvente, 
reducând beneficiul revasculariz� rii precoce. 

Al � turi de destabilizarea pl� cii de aterom, mecanismul fiziopatologic principal întâlnit 
în SCA, mai exist�  situa�ii în care apare acest dezechilibru între necesarul � i aportul miocardic 
de oxigen. Dintre ele, amintim tahicardia, valorile tensionale ridicate, hipertiroidismul, febra 
sau st� rile septice (care cresc necesarul de oxigen), dar � i anemia � i hipoxemia (care scad aportul 
de oxigen). Conform ghidului ESC 2023, aceste forme de ischemie tip 2 sunt tot mai atent 
caracterizate, întrucât ele necesit�  o strategie terapeutic�  diferit� , axat�  pe corectarea cauzei 
precipitantelor � i nu pe revascularizare imediat� . 
 
Tabloul clinic 

Cea mai frecvent�  form�  de manifestare a bolii coronariene în general, � i a sindroamelor 
coronariene acute, în particular, este angina pectoral� . Aceasta se caracterizeaz�  prin durere 
precordial�  sau retrosternal�  cu caracter constrictiv, cu iradiere la nivelul membrului superior 
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stâng, dar � i celui drept, interscapulovertebral�  sau submandibular� , cu durat�  prelungit�  (peste 
20 de minute). 

În func�ie de prezentarea clinic� , putem întâlni: 
·  angin�  pectoral�  de repaus prelungit�  (peste 20 de minute); 
·  angin�  pectoral�  de novo, cu debut în ultimele 2 luni, echivalent�  claselor II–III ale 

clasific� rii Societ�� ii Canadiene de Cardiologie; 
·  agravarea recent�  a unui sindrom coronarian cronic, cel pu�in clasa III si agravat cu cel 

putin o clasa; 
·  angin�  pectoral�  postinfarct miocardic; 
·  prezent� ri atipice (dispnee, durere epigastric� , colicativ�  abdominal� ). 

Pacien�ii vârstnici, femeile � i cei cu BCR sau diabet prezint�  mai frecvent simptome 
atipice, chiar absen�a durerii toracice,  ceea ce poate întârzia diagnosticul � i tratamentul. În plus, 
pot fi prezente diaforez� , grea�� , v� rs� turi sau sincop� , conducând c� tre un diagnostic ini�ial 
eronat. 
 
Explor � rile paraclinice 

1. Electrocardiograma (ECG) 
Electrocardiograma în 12 deriva�ii trebuie efectuat�  în primele 10 minute de la primul 

contact medical. Un aspect normal nu exclude diagnosticul de SCA, fiind întâlnit la aproximativ 
30% dintre pacien�i. Este important�  analizarea deriva�iilor drepte (VVR–VVR) � i posterioare 
(VV–VV), utile în identificarea leziunilor arterei circumflexe.  

Modific� rile tipice pentru Non-STEMI/API sunt subdenivelarea segmentului ST 	 0,05 
mV în dou�  deriva�ii contigue � i/sau inversarea undelor T 	 0,1 mV în dou�  deriva�ii contigue. 
Noile algoritme integrate de inteligen��  artificial�  pot detecta modele subtile de ischemie pe 
trasee aparent normale, îmbun� t�� ind acurate�ea diagnosticului precoce. În prezen�a blocului 
major de ramur�  stâng� , a conduceriii pe cale accesorie sau a ritmului stimulat ventricular, 
diagnosticul electric este dificil, fiind necesar�  corelarea atent�  a simptomelor, datelor 
ecocardiografice � i a biomarkerilor. 
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Figura 1. ECG unui pacient cu NSTEMI: ritm sinusal, unda T bifazic�  în deriva�iile inferioare. Explorarea 
angiocoronarogafic�  invaziv�  a relevat leziuni stenozante 80% la nivelul arterei coronare drepte, practicându-se 
ulterior angioplastie percutan�  transluminal�  cu stentare. 

 
2. Biomarkerii de necroz�  miocardic�                                                                                   

Pe lâng�  rolul diagnostic, biomarkerii de necroz�  miocardic�  contribuie la stratificarea 
riscului � i la deciziile terapeutice. Troponinele cardiace (I � i T), de preferat troponina I înalt 
sensibil�  (hs-cTnI), ofer�  sensibilitate � i specificitate crescute. 

Algoritmul ESC 2023 recomand�  strategia 0/1 h sau 0/2 h pentru „rule-in/rule-out” Non-
STEMI, ceea ce permite excluderea rapid�  a infarctului miocardic în peste 60% dintre cazuri, 
reducând spitaliz� rile inutile. Cre� terea peste percentila 99 a popula�iei de referin��  este 
diagnostic� , dar valorile pot fi crescute � i în alte condi�ii: aritmii, insuficien��  cardiac� , 
miocardit� , criz�  hipertensiv� , insuficien��  renal�  acut�  sau cronic� , hemoragie 
subarahnoidian� , � oc hipovolemic sau septic. CK � i izoenzima MB r� mân utile în diagnosticul 
reinfarctiz� rii, având o cinetic�  mai rapid�  decât troponinele. 

 
3. Ecocardiografia  

Este investiga�ia imagistic�  de prim�  inten�ie, accesibil� , reproductibil�  � i f � r�  
contraindica�ii majore. Ea eviden�iaz�  segmentele cu hipokinezie sau akinezie � i permite 
evaluarea complica�iilor mecanice precoce. Ecocardiografia cu contrast miocardic a îmbun� t�� it 
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sensibilitatea pentru detectarea ischemiei subtile, iar integrarea tehnicii speckle-tracking 
permite analiza deform� rii miocardice, un marker precoce al disfunc�iei regionale. De 
asemenea, poate releva agravarea tranzitorie a insuficien�ei mitrale prin ischemia mu� chilor 
papilari. 

 
4. Imagistica prin rezonan�a magnetic� , cardiac�  (IRM)  

Reprezint�  standardul de aur pentru caracterizarea �esutului miocardic, diferen�iind 
zonele cicatriceale de necroza recent� . Limit� rile sale r� mân accesibilitatea în situa�ii de urgen��  
� i durata examin� rii, dar introducerea secven�elor rapide T1/T2 mapping permite cuantificarea 
edemului � i fibroz� rii, identificarea viabilit�� ii miocardice, oferind date prognostice 
suplimentare. 

5. Angiografia coronarian�  prin tomografie computerizat�  (CT)  
Evalueaz�  noninvaziv anatomia coronarian�  � i are o valoare predictiv�  negativ�  foarte 

mare. Este indicat�  la pacien�ii stabili, cu probabilitate pretest mic�  sau intermediar� , ECG � i 
troponine normale. Tehnologiile actuale (CT dual-energy � i inteligen�a artificial�  pentru analiza 
pl� cii) pot detecta caracteristici de vulnerabilitate coronarian� , facilitând preven�ia primar�  � i 
secundar� . 
 
Evaluarea riscului 

Pentru stabilirea atitudinii terapeutice optime la pacien�ii cu SCA f� r�  supradenivelare 
de segment ST, este esen�ial�  aprecierea riscului ischemic. Scorurile clinice ajut�  la 
diferen�ierea pacien�ilor care beneficiaz�  de o strategie invaziv�  precoce de cei trata�i 
conservator. 

Cele mai utilizate sunt: 
·  Clasificarea Braunwald a anginei pectorale instabile, care coreleaz�  severitatea 
simptomelor cu circumstan�ele clinice: 

o Clasa I: angina pectoral�  de efort: cu debut recent, sever�  sau cu evolu�ie ����"��   
·  Angin�  cu durata 
  2 �����  
·  Angin�  mai %���������  
·  Angin�  ce apare la un prag mai mic al �%��������  
·  F� r�  angin�  de repaus în ultimele 2 luni 

o Clasa II: angin�  de repaus în ultimele dou�  luni, dar nu în ultimele 48 de ore. 
o Clasa III: angin�  de repaus în ultimele 48 de ore. 

Circumstan�ele clinice:  
o A: angin�  instabil�  secundar� , cauzat�  de patologii noncardiace, precum anemia, 

infec�ia, tireotoxicoza sau <���L�!���  
o B: angin�  instabil�  ���!����  
o C: angin�  instabil�  postinfarct (în primele dou�  s� pt� mâni de la un infarct miocardic 

documentat). 
 

·  Scorul GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) ia în considerare opt variabile 
(vârsta, frecven�a cardiac� , tensiunea arterial�  sistolic� , valoarea creatininei serice, clasa Killip, 
stopul cardiac, modific� rile segmentului ST � i valori crescute ale biomarkerilor de necroz�  
miocardic� ) împarte pacien�ii în trei grupe de risc:  
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o  sc� zut (scorul GRACE 
 108),  
o  intermediar (scorul GRACE 109-140) � i  
o  înalt (scorul GRACE >140).  

Pacien�ii cu GRACE >140 au risc înalt � i necesit�  strategie invaziv�  precoce (<24 h). 
Ghidul ESC 2023 recomand�  tot mai mult utilizarea instrumentelor digitale � i a 

inteligen�ei artificiale pentru estimarea personalizat�  a riscului, integrând parametri clinici, 
ECG, biomarkeri � i date imagistice într-un model predictiv complex. De asemenea, este 
important�  evaluarea riscului de sângerare, folosind scorul CRUSADE sau ARC-HBR, mai ales 
la pacien�ii vârstnici, cu insuficien��  renal� , anemie sau tratamente anticoagulante. În special la 
pacien�ii cu BCR, boli hematologice sau autoimune, echilibrul între risc ischemic � i risc 
hemoragic este extrem de fragil, iar deciziile terapeutice trebuie personalizate, preferând 
strategii de revascularizare � i antitrombotice adaptate gradului de disfunc�ie renal� . 
 
Tratamentul pacien�ilor cu SCA f� r �  supradenivelare de segment ST 
1. M� suri generale  

Tratamentul pacien�ilor cu SCA presupune instituirea unor m� suri terapeutice care au 
ca scop restabilirea dezechilibrului dintre necesarul � i oferta de oxigen la nivel miocardic, 
reducând mortalitatea si morbiditatea ulterioare. To�i bolnavii sunt interna�i într-o unitate de 
terapie intensiv�  coronarian� , fiindu-le monitorizate în permanen��  constantele hemodinamice. 
Sunt necesare repausul la pat � i monitorizarea tensiunii arteriale, frecven�ei cardiace, satura�iei 
arteriale în oxigen, frecven�ei respiratorii � i parametrilor echilibrului hidro-electrolitic � i acido-
bazic. Monitorizarea continu�  ajut�  � i la identificarea precoce a complica�iilor SCA. 
Oxigenoterapia este recomandat�  în prezen�a unei satura�ii arteriale a oxigenului de sub 90%. 
Pentru calmarea durerii, se recomand�  administrarea de morfin� . 1-4 mg iv, în absen�a 
contraindica�iilor (hipotensiune arterial� , istoric alergic), cu repetarea dozelor la intervale de 5-
30 de minute. Acest agonist opioid are rol analgezic � i anxiolitic, fiind men�ionat�  o reducere a 
absorb�iei intestinale a antiagregantelor plachetare. În caz de depresie respiratorie, antidotul 
utilizat este naloxona (0.4-2 mg iv). 

 
2. Nitra �ii � i betablocantele 

Administrarea parenteral�  a nitra�ilor este mai eficient�  decât celelalte forme de 
administrare. Ace� tia se administreaz�  în absen�a hipotensiunii arteriale (TA sistolic�  <90 
mmHg) sau a administr� rii în ultimele 24 de ore a inhibitorilor de fosfodiesteraz�  de tip 5(de 
ex. sildenafil). Cele mai frecvente efecte secundare sunt reprezentate de cefalee � i hipotensiune 
arterial� . Doza recomandat�  pentru administrarea intravenoas�  este de 10-20 microg/min, 
putând fi crescut�  cu 5-10 microg/min la fiecare 5-10 minute, pân�  la ob�inerea efectului dorit. 
Pentru formele orale, sunt disponibile comprimate de 0.5 mg si spray cu 0.4 mg/doz� . 

Betablocantele sunt utilizate pentru efectele cronotrop � i inotrop negative, ameliorând 
ischemia miocardic�  prin sc� derea necesarului de oxigen. În absen�a clasei Killip III � i IV, 
precum � i în absen�a bradicardiei � i hipotensiunii arteriale severe, se recomand�  continuarea 
tratamentului intraspitalicesc la pacien�ii cu tratament betablocant cronic la domiciliu. Înc�  de 
la început trebuie identifica�i pacien�ii afla�i la risc de a dezvolta � oc cardiogen, printre 
variabilele de interes fiind men�ionate vârsta	  70 de ani, TA sistolica
  120 mmHg � i FC	  110 
b/min, fiind recomandat�  temporizarea ini�ierii tratamentului betablocant în primele 24 de ore 
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de la internare. Sunt preferate betablocantele cardioselective, pentru a reduce efectele 
secundare. Pentru administrarea intravenoas� , în România exist�  disponibil metoprololul, doza 
maxim�  pentru forma parenteral�  fiind de 15 mg. Contraindica�iile administr� rii tratamentului 
betablocant includ interval PR>0.24 sec, astmul bron� ic, bradicardie, gangrena, disfunc�ie 
sistolic�  acut� , dar � i suspiciunea unui mecanism corospastic sau folosirii drogurilor din clasa 
cocainei. administr� rii în ultimele 24 de ore a inhibitorilor de 5-fosfodiesteraz 

 
3. Blocantele canalelor de calciu sunt recomandate la bolnavii cu contraindica�ii pentru 

administrarea betablocantelor, fiind contraindicate la cei cu disfunc�ie sistolica a ventriculului 
stâng sau cu semne � i simptome de insuficien��  cardiac� . De asemenea, sunt utilizate la cei cu 
angin�  vasospastatic�  (Prinzmetal sau indus�  de cocain� ). 

 
4. Agen�ii antiplachetari 
Tratamentul antitrombotic este obligatoriu în contextul unui SCA, indiferent de strategia 

terapeutic� . Pornind de la ideea c�  trombocitele sunt activate pe mai multe c� i, au fost 
identificate mai multe molecule cu rol antiplachetar. Astfel, aspirina inhib�  ireversibil 
ciclooxigenaza cu rol în producerea tromboxanului A2. Efectul antiagregant plachetar este de 
lung�  durata, în medie 7 zile, echivalentul duratei de via��  a trombocitelor. În absen�a 
contraindica�iilor, aspirina este recomandat�  tuturor pacien�ilor cu SCA, cu o doz�  de înc� rcare 
de 150-300 mg, urmat�  de doza de între�inere de 75-100 mg/zi.  

Tratamentul bolnavilor cu SCA presupune administrarea aspirinei, în asociere cu un al 
doilea antiagregant plachetar, din clasa inhibitorilor receptorului P2Y12, agen�i ce inhib�  
agregarea plachetar�  mediat�  de adenozin difosfat (ADP). Compu� ii disponibili sunt: 
- Clopidogrelul: doza de înc� rcare de 300-600 mg, urmat�  de o doz�  de între�inere de 75 mg/zi. 

Clopidogrelul face parte din clasa tieonopiridinelor � i inhib�  ireversibil agregarea plachetar�  
indus�  de ADP. Este un prodrog � i activarea lui necesit�  citocromul P450 � i dou�  reac�ii de 
oxidare. Debutul ac�iunii este întârziat, în medie 2 pt doza de 600 mg si respectiv 6 ore la 
doza de 300 mg, efectul persistând 5-7 zile. Este cunoscut�  rezisten�a la clopidogrel, 
polimorfismul genetic fiind implicat în variabilitatea r� spunsului la acest medicament.  

- Ticagrelorul: doza de înc� rcare de 180 mg, urmat�  de doza de între�inere de 90 mg de dou�  
ori pe zi. Ticagrelorul face parte din clasa ciclopentil-triazol-pirimidinelor � i inhib�  reversibil 
receptorul pentru ADP. Este un drog activ � i nu necesit�  activarea indus�  de citocromul P450. 
Debutul ac�iunii este rapid, în medie 0.5-2 ore, efectul persistând 3-5 zile. Este un antiagregant 
plachetar asa zis potent, rezultatele studiului PLATO ar� tând superioritatea acestuia fa��  de 
clopidogrel în ceea ce prive� te reducerea deceselor de cauz�  cardiovascular� , infarctul 
miocardic sau accidentul vascular cerebral.  

- Prasugrelul: doza de înc� rcare de 60 mg, urmat�  de o doz�  de între�inere de 10 mg/zi. 
Prasugrelul face parte din clasa tieonopiridinelor � i inhib�  ireversibil agregarea plachetar�  
indus�  de ADP. Este un prodrog � i activarea lui necesit�  citocromul P450 � i o reac�ie de 
oxidare. Debutul ac�iunii este rapid, în medie 0.5-4 ore, efectul �inând 5-10 zile. Acesta este 
contraindicat la bolnavii cu istoric de accident vascular cerebral � i nu au fost raportate 
beneficii la pacien�ii peste 75 de ani � i la cei cu o greutate mai mic�  de 60 kg. 
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- Cangrelorul este un analog de adenozintrifosfat � i se administreaz�  intravenos. Inhib�  
reversibil receptorul pentru ADP, fiind un drog activ. Debutul ac�iunii este imediat, în medie 
2 minute, efectul �inând 30-60 de minute.  

Ghidul Societ�� ii Europene de Cardiologie recomand�  administrarea tratamentului cu 
un inhibitor al receptorilor P2Y12 în asociere cu aspirina, timp de minim un an, indiferent de 
tipul de tratament abordat în faza acut�  (tratament invaziv, chirurgical sau medicamentos). 

Ultima cale de blocare a agreg� rii plachetare implic�  receptorii GP IIb/IIIa de pe 
suprafa�a plachetelor, inhibând astfel legarea moleculelor de fibrinogen. Dintre ace� tia, amintim 
abciximabul (anticorp monoclonal murin), eptifibatida (inhibtor de peptide ciclice, cu debut 
rapid � i timp de înjum� t�� ire foarte scurt, motiv pentru care se administreaz�  în perfuzie 
endovenoas�  continu� ) � i tirofibanul. Acesti agen�i sunt utilizati  în timpul angioplastiei 
coronariene  la cazurile cu mas�  trombotic�  crescut� .  

 
5. Tratamentul anticoagulant 
Exista numeroase molecule anticoagulante utilizate în contextul unui SCA. Dintre 

acestea, amintim heparina nefrac�ionat� , heparinele cu greutate molecular�  mic�  � i 
fondaparinux. Tratamentul anticoagulant le este recomandat tuturor pacien�ilor. În cazul unei 
abord� ri invazive, terapia anticoagulanta nu este administrat�  de rutin�  postrevascularizare 
miocardic� , ci numai în situa�ii cum sunt prezenta trombului apical ventricular stâng, fibrila�iei 
atriale, a protezelor valvulare mecanice, sau în unele complica�ii trombotice intraprocedurale. 

Heparina nefrac�ionat�  este recomandat�  pacien�ilor supu� i angioplastiei coronariene 
� i care nu au primit anterior alt tip de anticoagulant. Dozele utilizate sunt: 60-70 UI/kg, maxim 
5000 UI, bolus, urmat de o perfuzie endovenoas�  continu�  cu 12-15 UI/kg/or� , maxim 1000 
UI/or� , fiind monitorizat timpul par�ial de tromboplastin�  activat�  (aPTT) la interval de 6 ore, 
acesta având valoarea �int�  de 50-70 sec, de 1.5-2.5 ori mai mare decât limita superioar�  a 
normalului. Heparina nefrac�ionat�  se leag�  de antitrombina III (AT III) � i inactiveaz�  trombina, 
factorul Xa, precum � i alte proteaze, nefiind necesar�  reducerea dozelor la pacien�ii cu boala 
cronic�  de rinichi. În cazul supradozajului, antidotul disponibil este sulfatul de protamin� . Unul 
din efectele secundare cel mai frecvent întâlnit, pe lâng�  complica�iile hemoragice, este 
trombocitopenia indusa de heparin� . 

Heparinele cu greutate molecular�  mic�  au avantajul unei biodisponibilit�� i mai mari 
fa��  de heparina nefrac�ionat� , nu necesit�  monitorizarea aPTT, induc mai rar trombocitopenie 
� i au un efect predictiv pozitiv mai mare.  

Cea mai utilizat�  heparin�  cu greutate molecular�  mic�  este enoxaparina, fiind 
contraindicat�  în cazul unei rate a filtr� rii glomerulare (RFG) mai mici de 15 ml/min/1.73 mp. 
Doza utilizat�  este de 1 mg/kg sc la 12 ore, cu administrare unic�  în cazul unei RFG între 15-
30 ml/min/1.73 mp. Se leag�  de AT III � i inhib�  factorul Xa. Efectul anticoagulant al 
enoxaparinei poate fi evaluat prin m� surarea nivelului anti-factor Xa, intervalul optim fiind 
între 0.5-1 U anti-Xa/ml. 

Fondaparinux este un derivat pentazaharidic al heparinei, inhibând selectiv factorul Xa. 
Este contraindicat la o RFG mai mic�  de 20 ml/min/1.73 mp. Se administreaz�  sc o doza de 2.5 
mg/24 h, ghidurile actuale recomandând folosirea fondaparinux de prim�  inten�ie la bolnavii cu 
SCA f� r�  supradenivelare de segment ST, având cel mai favorabil profil de siguran�� -
eficacitate.  
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Inhibitori direc�i ai trombinei inhib�  mai eficient decât heparina nefrac�ionat�  trombina 
legat�  � i nu sunt inactiva�i de proteazele plasmatice. Reprezentan�ii acestei clase sunt hirudina 
si bivalirudina. Ace� tia nu sunt utiliza�i frecvent în practic� , neaducând un beneficiu fa��  de 
celelalte molecule anticoagulante. Se elimin�  pe cale renal� , fiind contraindica�i la o RFG 
  30 
ml/min/1.73 mp. 

Terapia fibrinolitic � , de� i ferm indicat�  la pacien�ii cu SCA cu supradenivelare de 
segment ST, nu � i-a dovedit eficien�a în SCA f� r�  supradenivelare de segment ST, putând chiar 
cre� te complica�iile hemoragice.  

 
Alegerea strategiei de tratament 

În func�ie de înc� rc� tura de risc a pacien�ilor cu SCA f� r�  supradenivelare de segment 
ST, se stabile� te intervalul de timp în care ace� tia au indica�ie de efectuare a explorarii invazie 
si revascularizarea interventionala cu/fara stent.  

 

 

Figura 2. Imagini de angiografie coronarian� : A- artera coronar�  dreapt�  prezinta doua leziuni stenozante 75% la 
nivelul segmentelor proximal � i vertical; B- Expandarea primul stent; C- Rezultatul angiografic final. 

  
 Astfel, pacien�ii sunt încadra�i în urm� toarele clase de risc: 

i. Criterii de risc foarte înalt : instabilitate hemodinamic� , � oc cardiogen, angin�  pectoral�  
persistent�  sau recurent�  în ciuda tratamentului medicamentos maximal, aritmii ventriculare 
maligne amenin�� toare de via��  sau stop cardio-respirator resuscitat, prezen�a complica�iilor 
mecanice postinfarct miocardic, insuficien��  cardiac�  acut�  atribuit�  SCA, subdenivelare de 	  
1 mm a segmentului ST în cel pu�in 6 deriva�ii, cu supradenivelare a segmentului ST în aVR 
� i/ sau V1. Identificarea acestor pacien�i impune o explorare invaziv�  imediat� , în primele dou�  
ore de la prezentare.  

ii.  Criterii de risc înalt : scor GRACE 	 140, modific� ri noi sau presupuse noi ale undei T 
si segmentului ST, înso�ite sau nu de simptome, cre� terea in dinamic�  a biomarkerilor de 
necroz�  miocardic� . Se recomand�  o explorare invaziv�  precoce, în primele 24 de ore de la 
diagnostic. 
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iii.  Criterii de risc intermediar : diabetul zaharat, boala cronic�  de rinichi (RFG
 60 
ml/min/1.73 mp), frac�ia de ejec�ie a ventriculului stâng
  40% sau insuficien��  cardiac� , 
congestiv� , angin�  precoce postinfarct miocardic, revascularizare miocardic�  in antecedente, � i 
scorul GRACE între 109-140. Se recomand�  explorarea invaziv�  în primele 72 de ore de la 
debut. 

iv. Criterii de risc sc� zut: alte caracteristici, în afara celor men�ionate anterior. Se 
recomand�  evaluarea ini�ial�  noninvaziv�  a ischemiei miocardice, de preferat prin investiga�ii 
imagistice, a� a numita strategie invaziv�  selectiv� . Dac�  aceste investiga�ii conduc spre o 
abordare invaziv� , aceasta ar trebui realizat�  în timpul aceleia� i intern� ri.  
 
Revascularizarea coronarian�  chirurgical �  

Aproximativ 5% din pacien�ii cu SCA necesit�  revascularizare chirurgical�   prin by-
pass aortocoronarian (BAC). Pentru bolnavii cu disfunc�ie ventricular�  stâng�  sever� , diabet 
zaharat sau boala coronarian�  sever�  (leziune a trunchiului arterei coronare stângi, boala 
coronarian�  trivascular�  sau bivascular� , dar cu implicarea segmentului proximal al arterei 
descendente anterioare), BAC reprezint�  metoda preferat�  de revascularizare miocardic� . 
Pacien�ii cu scor SYNTAX (Synergy between PCI with Taxus and Cardiac Surgery, 
reprezintand suma punctelor atribuite fiec� rei leziuni identificate în arborele coronarian) 	  32 
sunt candida�i pentru BAC, în timp ce cei cu scor SYNTAX mic beneficiaz�  mai degrab�  de 
revascularizare interven�ional� .  
 
Tratamentul cu statine 

Studiile clinice majore sus�in utilizarea de rutin�  a statinelor ca parte a tratamentului 
pacien�ilor cu SCA f� r�  supradenivelare de segment ST înc�  din primele 24 de ore de la 
internare, indiferent de nivelul ini�ial al colesterolului. Scopul este de a reduce semnificativ 
riscul de evenimente cardiovasculare ulterioare (precum un nou infarct sau accident vascular 
cerebral) � i de a stabiliza placa de aterom, datorit�  efectelor lor pleiotrope antiinflamatorii � i de 
sc� dere intens�  a lipoproteinelor cu densitate mic�  (LDL-C). În general, se utilizeaz�  statine de 
intensitate mare, cum ar fi atorvastatina 80 mg sau rosuvastatina minim 20 mg, pentru a atinge 
�inte agresive de LDL-C (<55 mg/dl). 
 
Urm� rirea pe termen lung 

Pacien�ii cu SCA f� r�  supradenivelare de segment ST ar trebui s�  beneficieze de 
tratament medical optim � i de revascularizare coronarian�  pe parcursul aceleia� i intern� ri. 
Urm� rirea atent�  dup�  externare este obligatorie în toate cazurile. Urm� rirea pe termen lung 
trebuie s�  includ�  evaluarea aderen�ei la recomand� rile privind schimbarea modului de via�� , 
corectarea factorilor de risc cardiovascular � i preven�ia secundar� , inclusiv prin mentinerea 
aderentei la tratament.  
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Infarctul miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (STEMI) 

Introducere 
Infarctul miocardic acut (IMA) reprezint�  necroz�  miocardic�  (cre� tere a valorilor 

troponinei cu cel pu�in o valoare peste percentila 99 a limitei superioare de referin�� ) într-un 
context sugestiv clinic � i paraclinic pentru ischemie miocardic�  (Tabelul nr. 1).  

  
Exist�  cinci categorii bine definite de infarct miocardic acut: 
·  Tipul 1 – Infarct miocardic spontan asociat cu boal�  coronarian� , datorat unui eveniment 

coronarian primar, în urma rupturii, erod� rii, fisurii sau disec�iei unei pl� ci de �����!�  
·  Tipul 2 – Infarct miocardic în contextul imbalan�ei dintre necesarul crescut de oxigen 

� i/sau aportul sanguin sc� zut, în urma unui spasm coronarian, a unei embolii coronariene,  
disec�ii de aort�  sau a unei artere coronare, anemie, aritmii, hipertensiune sau <������ �����  

·  Tipul 3 – Moarte subit�  cardiac� , precedat�  de simptome sugestive pentru ischemie 
miocardic� , înso�it�  de modific� ri ischemice pe ECG sau fibrila�ie ventricular� , care are loc 
înainte de a se recolta probe sanguine, sau înainte de cre� terea biomarkerilor cardiaci în sânge, 
sau atunci când IMA se stabile� te în urma ����� ����  

·  Tipul 4a – Infarct miocardic asociat cu angioplastia coronarian�  percutan�  transluminal�  
()$,D��  

·  Tipul 4b – Infarct miocardic asociat cu tromboza de stent, documentat�  cu ajutorul 
angiografiei sau în timpul ����� ����  

·  Tipul 5 – Infarct miocardic acut asociat cu by-pass-ul aorto-coronarian. 
 
Tabelul 1 Definirea infarctului miocardic acut  

Diagnosticul de IMA se pune pe baza îndeplinirii oric� rui criteriu: 

Modificarea enzimatic�  a biomarkerilor cardiaci (preferabil troponina înalt sensibil� ) cu cel 
pu�in o unitate deasupra percentilei 99 a limitei superioare de referin�� , asociat�  cu dovada 
ischemiei miocardice, al� turi de cel pu�in unul din urm� toarele criterii: 

·  Simptome de ischemie miocardic�  

·  Modific� ri ECG sugestive pentru ischemie recent�  (noi modific� ri de segment ST-T 
sau bloc de ramur�  stâng�  sau dreapt�  nou ap� rut) 

·  Apari�ia de unde Q patologice pe ECG 

·  Dovada imagistic�  a unei pierderi recente de miocard viabil sau apari�ia unei noi 
regiuni cu defect de cinetic�  segmentar�  

·  Identificarea trombozei intracoronariene la angiografie sau autopsie 

Moarte subit�  cardiac� , implicând stop cardiac, deseori înso�it�  de simptome sugestive de 
ischemie miocardic� , înso�it�  de o supradenivelare recent�  de segment ST-T sau de 
BRS/BRD nou ap� rut, � i/sau dovada de tromb proasp� t la coronarografie � i/sau la autopsie, 
atunci când decesul a survenit înainte de prelevarea de biomarkeri serici sau înainte de 
apari�ia acestora în sânge 
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În cazul pacien�ilor cu valori normale ale troponinei care beneficiaz�  de interven�ie 
coronarian�  percutan� , cre� terea troponinei peste percentila 99 a limitei superioare de 
referin��  indic�  injuria miocardic�  periprocedural� . S-a convenit c�  o cre� tere a troponinei 
serice de peste 5 ori comparativ cu percentila 99 a limitei superioare de referin��  la mai pu�in 
de 48 de ore de la interven�ie s�  defineasc�  infarctul miocardic periprocedural. Dac�  valorile 
prealabile ale troponinei erau crescute îns�  stabile (varia�ie 
 20%), o cre� tere cu peste 20% 
care atinge o valoare de peste 5 ori a percentilei 99 a limitei superioare de referin��  înso�ita 
de noi unde Q patologice, sau de noi modific� ri electrice sugestive pentru ischemia 
miocardic� , sau de dovada angiografic�  de reducere a fluxului coronarian, sau dovada 
imagistic�  de pierdere nou�  a unei regiuni de miocard viabil s�  defineasc�  de asemenea 
infarctul miocardic asociat angioplastiei percutane. În aceast�  categorie exist�  un subgrup de 
pacien�i la care injuria miocardic�  se datoreaz�  trombozei de stent (4b) � i respectiv injurie 
datorat�  restenozei intrastent (4c). 

În ceea ce prive� te pacien�ii cu bypass aorto-coronarian � i valori normale ale troponinei, 
cre� terea biomarkerilor cardiaci peste percentila 99 a limitei superioare de referin��  indic�  
injuria miocardic�  periprocedural� . S-a convenit ca o cre� tere a troponinei serice de peste 10 
ori comparativ cu percentila 99 a limitei superioare de referin��  s�  defineasc�  infarctul 
miocardic asociat bypassului aortocoronarian. Dac�  valorile prealabile ale troponinei erau 
crescute îns�  stabile (varia�ie 
 20%), o cre� tere cu peste 20% care atinge o valoare de peste 
10 ori a percentilei 99 a limitei superioare de referin��  înso�it�  de noi unde Q patologice, sau 
de dovada angiografic�  de ocluzie a unui graft sau a unei coronare native, sau dovada 
imagistic�  de pierdere nou�  a unei regiuni de miocard viabil s�  defineasc�  de asemenea 
infarctul miocardic asociat bypassului aorto-coronarian. 

Dovada morfopatologic�  a unui infarct miocardic acut 

BRD – bloc de ramur�  dreapt� ; BRS – bloc de ramur�  stâng� ; ECG – electrocardiogram� ; IMA – infarct miocardic 
acut 
 

Epidemiologie 
Boala coronarian�  este cea mai frecvent�  cauz�  de deces, tot mai frecvent�  la tineri în 

ultimii ani. Mortalitatea pe termen scurt (6-14%) � i pe termen lung a sc� zut (10% la un an), 
datorit�  noilor tratamente.  
 
Etiologie, Fiziopatologie 

De cele mai multe ori, ateroscleroza coronarian�  este cauza apari�iei IMA cu 
supradenivelare de segment ST (STEMI), atunci când are loc tromboza intracoronarian� , în 
urma unei rupturi, fisuri, hemoragii sau eroziuni la nivelul pl� cii de aterom, cu ocluzia arterei 
coronare � i întreruperea fluxului sanguin în teritoriul miocardic respectiv. De multe ori, unui 
tromb par�ial ocluziv i se asociaz�  vasospasmul coronarian în regiunea pl� cii afectate. Ca 
urmare, se produce o imbalan��  dintre oferta � i cererea de oxigen de la nivelul celulelor 
musculare miocardice, cu afectarea acut�  a miocardului � i apari�ia necrozei. Afectarea începe 
la nivelul miocardului subendocardic, cu extindere subepicardic� , producându-se un infarct 
transmural, în urma prelungirii duratei de ischemie. În 10% din cazuri, STEMI are alte cauze 
decât ateroscleroza: embolie sistemic� , disec�ie arterial� , anomalii coronariene congenitale, 
arterite, anemie, tahiaritmii, consum de cocain�  etc.   
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Fibrinoliza fiziologic�  poate duce la repermeabilizarea vasului, dar atunci când timpul 
de ischemie este mai lung de 15-30 de minute apar leziuni de necroz�  ireversibil� . În faza acut� , 
necroza miocardic�  devine vizibil�  macroscopic dup�  6 ore de la debut. Apoi se formeaz�  
�esutul de granula�ie, în faza evolutiv� , când are loc dezintegrarea miocardic� , pân�  aproximativ 
în ziua a 5-a. Consecutiv, apare cicatricea la nivelul zonei necrozate, ajungându-se în faza de 
infarct miocardic vechi, care dureaz�  aproximativ 2-3 luni. 

Remodelarea VS începe din primele ore ale STEMI, cu modificarea morfologic�  în 
func�ie de întinderea si localizarea necrozei, de fluxul sanguin existent distal fa��  de zona de 
tromboz�  � i de activarea sistemului renin� -angiotensin� -aldosteron (SRAA). 

În urma revasculariz� rii precoce (sub 30 minute) se produce o disfunc�ie consecutiv�  
ischemiei, reversibil�  în câteva zile sau s� pt� mâni, fenomen numit siderare miocardic� . Atunci 
când fluxul sanguin coronarian este redus cronic putem întâlni pe o durat�  de câteva zile pân�  
la câteva luni fenomenul de hibernare miocardic� . În acest proces, celulele miocardice au o 
func�ie contractil�  redus� , pentru a putea supravie�ui în contextul fluxului sanguin redus. Acest 
fenomen poate fi reversibil prin revascularizare  coronariana. 

Atunci când afectarea musculaturii VS se întinde pe mai mult de 15%, se produce 
sc� derea func�iei sistolice, a DC, a volumului b� taie � i cre� terea volumului telesistolic. Când 
are loc o afectare cu necroz�  miocardic�  de peste 40%, pacientul poate prezenta � oc cardiogen. 
Cre� terea presiunii telediastolice � i a stresului parietal duc la sc� derea complian�ei ventriculare, 
cu alterarea func�iei diastolice. În urma acestor modific� ri, poate avea loc o dilatare cameral�  
acut�  � i sub�ierea zonei afectate în mod dispropor�ionat. În unele cazuri se dezvolt�  anevrismul 
ventricular, zon�  în care se pot forma tromboze intracavitare, fiind surse de embolie sistemic� . 
În faza acut� , dilata�ia poate fi benefic� , dar în timp favorizeaz�  evolu�ia c� tre insuficien��  
cardiac�  care ulterior r� mâne ireversibil� . 

Teritoriul infarctului poate fi decelat în func�ie de artera afectat� , având în vedere c�  
dominan�a coronarian�  este variabil� : 

·  Artera descendent�  (interventricular� ) anterioar�  – treimea anterioar�  a septului 
interventricular, apex � i treimea anterioar�  a peretelui lateral al W-� 

·  Artera circumflex� , o arter�  diagonal�  sau obtuz�  marginal�  stâng�  – perete ��������  
·  Artera coronar�  dreapt�  – treimea inferioar�  a septului interventricular, perete inferior 

al VS, frecvent se asociaz�  � i afectarea la nivelul ventriculului drept (VD). 
 
Tablou clinic 

Durerea toracic�  este simptomul principal al anamnezei unui pacient cu STEMI, 
identificarea caracteristicilor acesteia fiind importante: condi�iile în care a ap� rut, localizarea � i 
iradierea (de obicei bra� stâng, gât sau mandibul� ), simptome asociate, durata peste 20 minute, 
f� r�  r� spuns la nitroglicerin� . Simptomele pot fi atipice, mai ales în cazul pacien�ilor vârstnici 
sau diabetici: dispnee, astenie, sincop� . Examenul fizic relev�  de obicei tegumente palide, 
transpirate. În cazul unui STEMI inferior, pacien�ii prezint�  de cele mai multe ori stimulare 
excesiv�  parasimpatic�  (hipotensiune, bradicardie), iar în cazul unui STEMI anterior, stimulare 
simpatic�  (hipertensiune, tahicardie). În formele mai severe se pot decela sufluri sistolice din 
cauza unei regurgit� ri mitrale func�ionale, sau raluri de staz�  pulmonar� , mergând pân�  la edem 
pulmonar acut sau � oc cardiogen. 
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Explor � ri paraclinice 
Electrocardiograma (ECG) 
ECG trebuie efectuat�  în primele 10 minute de la primul contact medical � i repetat�  în 

dinamic�  (Figura nr. 1). Supradenivelarea de segment ST prezent�  în cel pu�in dou�  deriva�ii 
concordante sugereaz�  ocluzie coronarian�  acut�  (supradenivelare de segment ST m� surat�  de 
la punctul J de 	  0,2 mm la b� rba�ii sub 40 ani, sau 	  2 mm la b� rba�ii peste 40 ani sau 	  1.5 
mm la femei în deriva�iile V2-V3 � i/sau 	  1 mm în celelalte deriva�ii, în absen�a hipertrofiei VS 
sau a unui bloc de ramur�  stâng�  (BRS). Un BRS nou ap� rut poate fi asociat cu ocluzie 
coronarian�  � i exist�  câteva criterii care pot ajuta la diagnostic : 
·  Supradenivelare concordant�  a segmentului ST 	 1 mm în deriva�ii cu complex QRS pozitiv 
·  Subdenivelare concordant�  a segmentului ST 	 1 mm în V1-V3 
·  Supradenivelare discordant�  a segmentului ST 	 5 mm în deriva�ii cu complex QRS negativ 
 
Tabelul 2 Identificarea localiz� rii IMA pe traseul ECG  

Localizare IMA Deriva �iile ECG cu supradenivelare de segment ST 
Anterior V3-V4 (întins V2-V5) 
Anterolateral V4-V6, DI, aVL 
Lateral DI, aVL 
Inferior DII, DIII, aVF 
Posterior V1-V2 modific� ri în oglind�  (subdenivelare segment ST) 
VD V3R-V5R 

ECG – electrocardiogram� ; VD – ventricul drept 

 
În cazul unui STEMI posterior (infero-bazal) se deceleaz�  subdenivelarea segmentului 

ST 	  0.5 mm în deriva�iile V1-V3 � i supradenivelarea segmentului ST 	  0.5 mm în deriva�iile 
posterioare V7-V9 . În cazul unui IMA inferior, pentru decelarea afect� rii de VD se efectueaz�  
înregistrarea deriva�iilor drepte (V3R-V5R). Prezen�a unui bloc de ramur�  dreapt�  (BRD) sau 
a ritmului electrostimulat îngreuneaz�  mult diagnosticul ECG. Localizarea infarctului se poate 
estima în func�ie de deriva�iile în care apare supradenivelarea de segment ST (Tabelul nr. 2). 

În faza acut� , primele modific� ri pe ECG sunt reprezentate de modific� ri ale undei T 
(cre� terea amplitudinii, devine simetric� ), urmate de supradenivelarea convex�  de segment ST. 
În urm� toarele ore supradenivelarea de segment ST scade, unda T devine negativ�  � i apare unda 
Q patologic� , care poate persista în faza cronic� .  
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Figura nr. 1 Aspect electrocardiografic în cazul unui IMA-ST inferior 

 
Probe de laborator 
Împreun�  cu markerii biologici de necroz�  miocardic�  se determin� , de rutina, 

hemoleucograma, glicemia, profilul lipidic, electroli�ii serici � i se evalueaz�  func�ia hepatic�  � i 
renal� , acestea având rol atât în diagnosticul diferen�ial, cât � i în stratificarea riscului. Markerii 
de necroz�  cei mai utiliza�i � i specifici pentru afectarea miocardic�  sunt troponinele cardiace I 
� i T, m� surate în prezent aproape exclusiv prin metode de înalt�  sensibilitate (hs-cTn). 
Nivelurile acestora încep s�  creasc�  la 1–3 ore de la debutul ischemiei, ating un vârf la 12–24 
de ore � i se normalizeaz�  în 5–14 zile, ceea ce permite detectarea chiar � i a leziunilor miocardice 
minime. 

Creatinfosfokinaza total�  (CK) � i izoenzima MB (CK-MB) au r� mas utile în anumite 
situa�ii clinice, în special pentru documentarea reinfarctului precoce sau în contexte în care 
troponinele pot fi deja crescute cronic. CK-MB cre� te la 3–6 ore de la debut, atinge un maxim 
la 12–24 ore � i revine la normal în aproximativ 48–72 ore. Troponinele � i CK/CK-MB pot 
prezenta valori crescute � i în alte condi�ii cardiace (miocardite, pericardite, insuficien��  cardiac�  
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acut� , tahiaritmii severe) sau extracardiace (insuficien��  renal� , sepsis, embolie pulmonar� , 
injurie muscular�  scheletic� ), motiv pentru care interpretarea lor necesit�  corelare cu contextul 
clinic. În completare, se pot determina transaminazele hepatice, lactatdehidrogenaza � i, mai rar, 
mioglobina seric� , având utilitate limitat� , dar pot contribui la evaluarea global�  a pacientului 
cu suspiciune de ischemie miocardic� . 

 
Ecocardiografia transtoracic�  
Este o metod�  imagistic�  folosit�  pentru confirmarea diagnosticului, eviden�iind 

modific� ri de contrac�ie a pere�ilor ventriculari (hipokinezie, akinezie sau diskinezie), mai ales 
în faza acut�  a STEMI. Teritoriul afectat indic�  localizarea necrozei miocardice � i în acela� i 
timp pot fi identificate posibilele complica�ii (regurgitare mitral� , ruptura de sept 
interventricular, tamponad�  cardiac� , anevrismul de ventricul stâng, prezen�a unui tromb la 
acest nivel etc.). Ecocardiografia în urgen��  este foarte important�  pentru efectuarea 
diagnosticului diferen�ial (disec�ie de aort� , embolie pulmonar� , pneumotorax etc.), dar � i 
datorit�  datelor pe care le poate oferi în completarea tabloului de STEMI (func�ia � i 
dimensiunea cavit�� ilor � i a structurilor cardiace).  

 
Radiografia de torace 
De� i nu are un rol în stabilirea diagnosticului, radiografia de torace poate aduce 

informa�ii în plus, precum calcific� ri la nivelul arterelor coronare, cardiomegalie, staz�  
pulmonar� , � i este util�  în diagnosticul diferen�ial.  

 
Imagistica nuclear�  
Nu se utilizeaz�  în urgen��  dar este o investiga�ie foarte important�  pentru evaluarea 

dup�  STEMI � i identificarea miocardului viabil. 
 
Tomografia computerizat�  
Este util�  în urgen��  mai ales pentru diagnosticul diferen�ial, pentru a exclude alte 

patologii cu tablou clinic asem� n� tor (disec�ia de aort� , trombembolismul pulmonar). 
 
Rezonan�a magnetic�  
Este o metod�  imagistic�  folosit�  în perioada postinfarct, pentru evaluarea perfuziei 

miocardice, a cineticii parietale � i a func�iei ventriculare. De asemenea, poate eviden�ia, atunci 
când este cazul, edemul � i fibroza de la nivelul miocardului. Este � i ea o investiga�ie util�  în 
diagnosticul diferen�ial atunci când este suspicionat STEMI, dar arterele coronare sunt de aspect 
aparent normal din punct de vedere angiocoronarografic. 

 
Angiocoronarografia 
Este cea mai exact�  metod�  de diagnostic utilizat�  în urgen��  pentru identificarea 

leziunilor coronariene responsabile de STEMI, permi�ând în cele mai multe cazuri � i efectuarea 
ulterioar�  a revasculariz� rii miocardice. 
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Diagnosticul diferen�ial 
De cele mai multe ori, diagnosticul diferen�ial se face cu disec�ia acut�  de aort�  (durerea 

este intens� , cu iradiere la nivel interscapulo-vertebral, apari�ia suflului diastolic de regurgitare 
aortic� , � i diferen��  de presiune arterial�  între cele dou�  membre superioare etc.), embolia 
pulmonar�  (durerea este la nivel latero-toracic, de tip pleuritic, asociat�  cu sincop� , 
hipotensiune, dispnee, tuse, hemoptizie � i semne � i simptome de tromboz�  venoas�  profund� ), 
pericardita acut�  (durere toracic�  anterioar�  care variaz�  cu mi� c� rile respiratorii – accentuat�  
în inspir � i tuse, se atenueaz�  la aplecarea înainte, prezen�a frec� turii pericardice), 
pneumotoraxul (durere instalat�  brusc, dispnee, timpanism toracic), costocondrita (durere 
accentuat�  de digitopresiune sau la mi� c� ri ale toracelui), sau cu afec�iuni gastro-intestinale 
(esofagita de reflux, ulcer gastro-duodenal sau spasmul esofagian). 

 
Tratamentul infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST 
Odat�  ce s-a stabilit diagnosticul de STEMI, trebuie ini�iat cât mai rapid tratamentul de 

reperfuzie. Acesta este indicat la to�i pacien�ii cu simptomatologie debutat�  cu mai pu�in de 12 
ore sau cel mult 12 ore înaintea prezent� rii, în cazul STEMI. Decizia pentru tipul de reperfuzie 
se ia în func�ie de timpul estimat de la stabilirea diagnosticului � i pân�  la momentul posibil al 
reperfuziei prin PTCA. PTCA se recomand�  atunci când timpul pân�  la reperfuzie poate fi de 
< 90 de minute, maxim 120 de minute de la diagnostic, iar atunci când acest interval se 
estimeaz�  a fi dep�� it, se recomand�  utilizarea terapiei fibrinolitice în primele 10 minute de la 
stabilirea diagnosticului, în absen�a contraindica�iilor (Tabelul nr. 3).  

 
Tabelul 3. Contraindica�iile terapiei fibrinolitice 

Contraindica�ii absolute Contraindica�ii relative 
Accident vascular hemoragic sau de cauz�  
neclar�  în antecedente 

Accident ischemic tranzitor în ultimele 6 luni 

Accident vascular ischemic în ultimele 6 luni Terapie anticoagulant�  oral�  
Malforma�ii vasculare, neoplazii, afec�iuni ale 
sistemului nervos central 

Sarcin�  în evolu�ie sau o s� pt� mân�  post partum 

Traum�  major�  recent� , interven�ie chirurgical� , 
traum�  cranian�  în ultima lun�  

Hipertensiune arterial�  refractar�  (TA sistolic�  > 
180 mmHg � i/sau TA diastolic�  > 110 mmHg) 

Hemoragie la nivelul sistemului gastrointestinal 
în ultima lun�  

Boal�  hepatic�  avansat�  

Afec�iuni hemoragice cunoscute Endocardit�  infec�ioas�  
Disec�ia de aort�  Ulcer gastro-duodenal activ 
Punc�ii în zone non-compresibile în ultimele 24 
ore (biopsie hepatic� , punc�ie lombar� ) 

Resuscitare prelungit�  sau traumatic�  

TA – tensiune arterial�  

 
Angioplastia primar�  percutan�  (PCI) 
Explorarea coronarian�  percutan�  trebuie efectuat�  rapid, deoarece rata de recuperare a 

miocardului afectat este invers propor�ional�  cu durata timpului pân�  la revascularizare. Se 
recomand�  abordul radial în cazul cardiologilor interven�ioni� ti experimenta�i. Strategia 
recomandat�  este stentarea coronarian� , care de cele mai multe ori previne reobstruc�ia 
comparativ cu angioplastia cu balon. Stenturile pot fi metalice simple sau pot fi farmacologic 
active (everolimus, sirolimus, paclitaxel etc.). Cele farmacologic active de a doua genera�ie sunt 
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cele recomandate, fiind de prim�  inten�ie în PTCA primar� . În unele cazuri se poate realiza 
extragerea trombului intracoronarian prin trombaspira�ie, procedur�  care nu se recomand�  a se 
efectua de rutin� . Cu excep�ia � ocului cardiogen � i a ischemiei persistente, în cazul pacien�ilor 
cu boal�  coronarian�  multivascular�  se recomand�  revascularizarea ini�ial�  doar a leziunii 
responsabile de infarctul acut. Celelalte leziuni neimplicate direct în producerea STEMI vor fi 
rezolvate în cadrul acelea� i intern� ri. În cazul pacien�ilor trata�i prin PTCA, se administreaz�  
înainte de coronarografie sau la sala de angiografie, atit terapie antiplachetar�  dual�  (aspirin�  � i 
inhibitor de P2Y12), cât � i anticoagulant intravenos. 

 
Tratamentul fibrinolitic 
Atunci când revascularizarea prin PTCA nu se poate realiza în primele 120 minute de la 

stabilirea diagnosticului de STEMI, se efectueaz�  tratamentul fibrinolitic, în absen�a 
contraindica�iilor (Tabelul nr 3). Se pot utiliza mai multe tipuri de trombolitice, dozele acestora 
fiind prezentate în tabel (Tabelul nr. 4) iar cele cu timp de înjum� t�� ire scurt necesit�  asociere 
cu heparin� , pentru evitarea unei posibile reocluzii la nivelul vasului repermeabilizat. 

Evaluarea eficien�ei trombolizei se face din punct de vedere clinic (ameliorarea 
simptomatologiei), biologic � i ECG (reducerea cu cel pu�in 50% a supradenivel� rii ini �iale de 
segment ST la 60-90 minute de la administrarea fibrinolizei). 

 
Tabelul 4. Dozele tratamentului fibrinolitic � i medica�ia antitrombotic�  asociat�   

Dozele pentru medica�ia fibrinolitic �  

Streptokinaza 1.5 milioane de unit�� i, în decurs de 30-60 minute 

Alteplaza (tPA) 15 mg bolus i.v, 0.75 mg/kg în decurs de 30 min (pân�  la 50 mg) apoi 0.5 mg/kg i.v în 
decurs de 60 min (pân�  la 35 mg) 

Reteplaza (rPA) 10 unit�� i + 10 unit�� i bolus i.v administrate la interval de 30 minute 

Tenecteplaza Bolus unic i.v dependent de greutatea pacientului: 
30 mg  (6000 UI) pentru greutate <60 kg 
35 mg (7000 UI)  pentru greutate între 60-70 kg 
40 mg (8000 UI)  pentru greutate între 70-80 kg 
45 mg (9000 UI)   pentru greutate între 80-90 kg 
50 mg (10000 UI)  pentru greutate >90kg 
Este recomandat�  reducerea dozei la jum� tate pentru pacien�ii cu vârsta de peste 75 de ani 

Dozele pentru medica�ia antiplachetar�  

Aspirin�  Doza de ini�iere de 150-300 mg oral (sau 75- 250 mg) i.v dac�  ingestia oral�  nu este 
posibil� ) urmat�  de o doz�  de men�inere de 75-100 mg/zi 

Clopidogrel  Doza de înc� rcare 300 mg oral, urmat�  de o doz�  de men�inere de 75 mg/zi; La pacien�ii 
> 75 ani doza de înc� rcare este de 75 mg, urmat�  de o doz�  de men�inere de 75mg/zi  

Ticagrelor Doza de înc� rcare 180 mg oral, urmat�  de o doz�  de men�inere de 2x90 mg/zi; la pacien�ii 
trombolizati se temporizeaza initierea tratamentului datorita riscului hemoragic 

Dozele pentru medica�ia anticoagulant�  

Enoxaparina La pacien�ii <75 de ani: 
30 mg i.v bolus urmat 15 min mai târziu de 1mg/kg s.c la fiecare 12 ore pân�  la 
revascularizare sau externare, pentru un maxim de 8 zile. Primele 2 doze s.c nu trebuie s�  
dep�� easc�  100 mg/injec�ie. 
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La pacien�ii> 75 de ani: 
Nu se d�  bolus i.v, se începe cu o prim�  doz�  s.c de 0.75 mg/kg, cu un maxim de 75 mg/ 
injec�ie pentru primele dou�  injec�ii s.c. 

La pacien�ii cu RFGe<30 ml/min/1.73m2, indiferent de vârst� , dozele s.c sunt administrate 
o dat�  la 24 ore 

HNF 60 UI/kg în bolus cu un maxim de 4000 UI, urmat de o infuzie i.v de 12 UI/kg, cu un 
maxim de 1000 UI/or�  de 24-48 de ore. Valoarea �int�  a aPTT: 50-70s sau 1.5-2.0 mai 
mare decât valoarea control, monitorizat�  la 3, 6 12, 24 ore.  

Fondaparinux 
(doar cu 
streptokinaz� ) 

2.5 mg bolus i.v, urmat de o doz�  s.c de 2.5 mg o dat�  pe zi, pân�  la 8 zile sau la externare. 

APTT – timpul par�ial de tromboplastin�  activat� ; HNF  - heparin�  nefrac�ionat� ; RFGe – rata estimat�  de filtrare 
glomerular� ; i.v. – intravenos; UI – unit�� i interna�ionale; rPA – activator recombinant de plasminogen 

 
Bypass-ul aorto-coronarian 
Revascularizarea chirurgical�  prin bypass aorto-coronarian (gref�  arterial�  � i/sau 

venoas� ) este luat�  în considerare atunci când anatomia coronarian�  este nepotrivit�  pentru 
PTCA. În cazul complica�iilor mecanice ale STEMI, cum ar fi ruptura de sept interventricular, 
ruptura de mu� chi papilar � i regurgitarea mitral�  acut� , se indic�  interven�ia chirurgical�  � i 
efectuarea bypass-ului la momentul interven�iei. În cazul deterior� rii hemodinamice sau în 
cazul pacien�ilor cu risc crescut de evenimente ischemice recurente, se recomand�  interven�ia 
cât mai rapid posibil. În celelalte cazuri, se a� teapt�  o perioad�  de câteva zile. Dup�  
revascularizarea prin bypass aorto-coronarian, când nu sunt prezente evenimente hemoragice 
active, se va ini�ia administrarea de aspirin�  la 6-24 de ore dup�  interven�ie, al� turi de un 
inhibitor P2Y12.  

 
Terapia anticoagulant�  
Se realizeaz�  cu heparin�  nefrac�ionat�  sau frac�ionat� , în unele situa�ii putând a fi 

utilizate anticoagulante directe, pentru a opri evolu�ia unui tromb existent � i a preveni formarea 
unui nou tromb dup�  administrarea tratamentului trombolitic (vezi Tabelul nr. 3). 

 
Terapia antiagregant�  plachetar�  
În STEMI se administreaz�  dubl�  terapie antiagregant�  pentru cel pu�in un an de zile. 

Se asociaz�  aspirina cu un inhibitor P2Y12, ticagrelor sau prasugrel, medicamente cu efect 
superior clopidogrelului, care este tot mai rar folosit din cauza faptului c�  o parte important�  
din pacien�i prezint�  rezisten��  la clopidogrel (doze similare cu SCA f� r�  supradenivelare de 
segment ST). În cazul pacien�ilor tromboliza�i, din cauza riscului hemoragic, se temporizeaz�  
ini�ierea ticagrelorului cel pu�in 24 de ore, timp în care se administreaz�  clopidogrel. Receptorii 
glicoproteinei IIb/IIIa (abciximab, tiofiban, eptifibatide) se administreaz�  intravenos bolus sau 
intracoronarian, urmat de perfuzie intravenoas�  continu� , în unele cazuri, atunci când se 
eviden�iaz� , cu ocazia coronarografiei, o masa trombotic�  mare. 

Nitra�ii 
Ini�ial se pot administra sublingual, ulterior intravenos în perfuzie continu� , sub 

monitorizarea valorilor TA � i ale FC. Se utilizeaz�  pentru ameliorarea spasmului coronarian � i 
ob�inerea vasodilata�iei coronariene. 
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Betablocantele 
Tratamentul betablocant are efecte benefice, cel mai important fiind cel antiischemic, 

pentru c�  reduce consumul de oxigen, precum � i efectul antiartimic � i se poate administra atunci 
când pacientul nu prezint�  contraindica�ii (BAV, astm bron� ic, arteriopatii periferice severe, IC 
etc.), iar valorile TA sistolice sunt >120 mmHg.  Metoprololul este substan�a cea mai utilizat� , 
administrat�  intravenos în doz�  de 5 mg. Atunci când exist�  contraindica�ii, se pot utiliza 
antagoni� tii canalelor de calciu. 

 
Medica�ia hipolipemiant�  
Se începe din prima zi de tratament pentru reducerea valorilor LDL colesterolului. 

Statinele se administreaz�  oral în doz�  mare (atorvastatin�  80 mg/zi) � i au ca efect ini�ial 
stabilizarea pl� cii de aterom. 

 
Inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei (IECA) 
IECA cresc supravie�uirea � i amelioreaz�  remodelarea ventricular�  în cazul disfunc�iei 

de VS � i se prefer�  administrarea înc�  din prima zi a STEMI. Zofenoprilul se administreaz�  în 
doze ini�iale de 7,5 mg la 12 ore � i pân�  la 30 mg la 12 ore, reducând mortalitatea. 

Este indicat ca managementul pacien�ilor cu STEMI s�  se desf�� oare în compartimentul 
destinat pacien�ilor coronarieni acu�i, cu toate echipamentele necesare pentru tratamentul de 
urgen��  al posibilelor complica�ii � i monitorizare ECG continu�  pentru cel pu�in 24 de ore. 
Ulterior, se poate efectua transferul într-o unitate de monitorizare inferioar� . 

Înaintea extern� rii se realizeaz�  evaluarea riscului de reinfarctizare � i deces, 
ecocardiografia fiind investiga�ia cea mai util� . Se evalueaz�  întinderea zonei de necroz�  � i 
func�ia VS. Pot fi utilizate � i scintigrafia miocardic�  � i imagistica prin IRM. În cazurile cu 
ischemie persistent�  trebuie luat�  în vedere � i necesitatea revasculariz� rii ulterioare. Dac�  este 
prezent riscul aritmic, este necesar studiul electrofiziologic. 

 
Tratamentul la externare 
Tratamentul igieno-dietetic se refer�  la modificarea stilului de via�� : renun�area 

definitiv�  la fumat, controlul riguros al valorilor tensiunii arteriale, controlul greut�� ii, un 
program nutri�ional personalizat, efort fizic corespunz� tor, fiind recomandat�  includerea într-
un program de reabilitare cardiac� . 

Tratamentul medicamentos const�  în: 
·   Antiagregante plachetare (dubl�  terapie pentru cel pu�in un an, dac�  nu exist�  

contraindica�ii – risc excesiv de sângerare) – reduc mortalitatea � i rata de reinfarct: Aspirin�  în 
doze mici (75-100 mg) � i prasugrel sau ticagrelor (clopidogrel atunci când prasugrelul sau 
ticagrelorul sunt contraindicate sau ��"� ����+�����  

·   Betablocante – reduc mortalitatea pe termen lung � i recidivele de STEMI: recomandat 
pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  � i/sau FEVS 
  40%, în absen�a ��������"����������  

·   Statine – reduc mortalitatea: se recomand�  în doz�  mare pe termen ���#�  
·   IECA – previn remodelarea ventricular�  în cazul disfunc�iei VS: recomanda�i tuturor 

pacien�ilor cu STEMI � i mai ales celor cu insuficien��  cardiac� , disfunc�ie VS, diabet zaharat, 
infarct cu localizare �����������  o alternativ�  sunt blocan�ii de receptor de angiotensin�  II 
(��� �������  
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·   Spironolacton� /eplerenon�  � i furosemid – se asociaz�  în insuficien�a cardiac� , la 
pacien�ii cu FEVS 
 40%, diabet zaharat, care primesc deja IECA � i betablocant, în absen�a 
contraindica�iilor (disfunc�ie renal� , <����X���!����  

·   Nitra�ii se continu�  atunci când angina pectoral�  persist�  datorita leziunilor coronariene 
reziduale sau a �� � �� !�����  

·   Dac�  este necesar tratamentul anticoagulant, se va asocia un anticoagulant oral, tripla 
terapie fiind utilizata pe o perioad�  de 1-6 luni, în func�ie de riscul de sângerare � i cel � �<�!���  
nu se recomand�  asocierea ticagrelor sau prasugrel în aceast�  situa�ie (tripl�  ���������  

·   Inhibitorii de pomp�  de protoni sunt recomanda�i în cazul pacien�ilor cu terapie dual�  
antiagregant�  � i risc înalt de sângerare (ei sunt obligatoriu de utilizat in caz de tripl�  ���������  

·   Trialurile clinice recente sugereaz�  c�  administrarea precoce a inhibitorilor 
cotransportorului sodiu-glucoz�  de tip 2 (iSGLT2) în contextul STEMI poate reduce inflama�ia, 
stresul oxidativ, remodelarea ventricular�  advers�  � i poate îmbun� t�� i metabolismul energetic 
miocardic. Studiile clinice în desf�� urare exploreaz�  siguran�a � i beneficiile introducerii lor în 
faza acut�  � i subacut�  post-infarct, cu rezultate preliminare care indic�  o sc� dere a riscului de 
dezvoltare a insuficien�ei cardiace � i o recuperare ventricular�  mai favorabil� . Cu toate acestea, 
utilizarea lor trebuie individualizat� , �inând cont de statusul hemodinamic, func�ia renal�  � i 
riscul de cetoacidoz�  euglicemic� , pân�  la validarea robust�  a acestor beneficii în studiile de 
faz�  avansat� . 

·   Date � tiin�ifice recente sugereaz�  c�  administrarea timpurie a sacubitril/valsartan 
(Entresto), dup�  stabilizarea hemodinamic�  � i optimizarea terapiei standard, poate îmbun� t�� i 
func�ia ventricular�  stâng�  � i reduce markerii de stres miocardic, de� i beneficiile asupra 
mortalit�� ii r� mân în curs de ���������  utilizarea sa trebuie individualizat� , având în vedere 
tensiunea arterial� , func�ia renal�  � i riscul de hipotensiune, pân�  la confirmarea clar�  a 
eficacit�� ii în studiile clinice de amploare.  

 
Complica�ii 
Complica�iile pot fi acute sau tardive: 
·   Tulbur� ri de ritm cardiac: ventriculare, ��������  
·   Tulbur� ri de conducere ale inimii: atrioventriculare, ������������������  
·   Disfunc�ie de pomp� : insuficien�a VS, edem pulmonar acut, sindrom de debit mic, � oc 

���"��#���  
·   Complica�ii mecanice: ruptura de perete liber, ruptura de sept interventricular, ruptura 

unui mu� chi papilar, anevrism ������������  
·   Complica�ii tromboembolice: sistemice, pu�!������  
·   Ischemie postinfarct: angina pectoral�  precoce sau tardiv� , ischemia silen�ioas� , 

reinfarctizarea, recidiva de ��%�����  
·   Pericardita acut�  postinfarct. 

 
 
 
 

 



148  

Bibliografie 
1. Adam Feather, David Randall, Mona Waterhouse: Kumar � i Clark Medicin�  Clinic� . Leonard Azamfirei, Anca 
Dana Buzoianu, Dan Ionu� Gheonea – coordonatorii edi�iei în limba român� , Edi�ia a 10-a, Editura Hipocrate, 
Bucure� ti, 2021. 
2. The Task Force for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes of the European Society of 
Cardiology (ESC). 2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes. Eur 
Heart J. 2020; 41: 407-477. 
3.  The Task Force on the management of stable coronary artery disease of the European Society of Cardiology. 
2013 ESC guidelines on the management of stable coronary artery disease. Eur Heart J. 2013; 34: 2949–3003. 
4. Libby P, Buring JE, Badimon L, et al. Atherosclerosis. Nature Reviews Disease Primers. 2019; 56: 1-18. 
5. Hussain S, Al Rashed M, Rajan R, et al. Chronic Coronary Syndrome: A Review of the Literature. Annals of 
Clinical Cardiology. 2020; vol. XX: 1-6. doi: 10.4103/ACCJ.ACCJ_21_20. 
6. Mota R, Homeister JW, Willis MS, et al. Atherosclerosis: Pathogenesis, Genetics and Experimental Models. 
2017. In: eLS. John Wiley & Sons, Ltd: Chichester. doi: 10.1002/9780470015902.a0005998.pub3. 
7. Opie’s Cardiovascular Drugs: A Companion to Braunwald’s Heart Disease. 9th ed. Elsevier Books; 2020. 
8. ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-
segment elevation. The Task Force for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without 
persistent ST-segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC). European Heart Journal (2021) 
42, 12891367 doi:10.1093/eurheartj/ehaa575 
9. Ginghin�  C, Mic tratat de Cardiologie. Edi�ia a doua. Editura Academiei Române, 2017. 
10. 2020 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without 
persistent ST-segment elevation. The Task Force for the management of acute coronary syndromes in patients 
presenting without persistent ST-segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC). European Heart 
Journal (2021) 42, 12891367 doi:10.1093/eurheartj/ehaa575. 
11. Pescariu S, Compediu de Cardiologie, Brumar, 2013. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 



149  

Capitolul 9. ARITMIILE CARDIACE 

CONSTANTIN-TUDOR LUCA, DRAGO �  COZMA, ALINA GABRIELA NEGRU, 
CRISTINA V� C� RESCU, ANDREEA ADELINA FAUR-GRIGORI,  

BOGDAN ENACHE, ALEXANDRU PESCARIU 

9.1. INTRODUCERE IN ARITMII 

Sistemul electric al inimii 
O perspectiv�  solid�  asupra structurii � i func�iei sistemului electric al inimii este 

esen�ial�  pentru în�elegerea mecanismului de producere al aritmiilor � i al tulbur� rilor de 
conducere cardiace. Depolarizarea electric�  a unei celule semnific� , în esen�� , trecerea de la 
înc� rcare electric�  negativ�  la înc� rcare electric�  pozitiv�  printr-un mecanism ionic complex.  

Nodul sinoatrial (NSA) este o structur�  în form�  de semilun�  situat�  în atriul drept, 
m� surând 1-2 cm lungime � i 0.5 cm l�� ime la adul�i. Este format din celule specializate cu 
func�ie de pacemaker care au capacitatea de a se depolariza în mod spontan, cu alte cuvinte 
prezint�  automatism propriu. Celulele NSA sunt aranjate în rânduri paralele care se 
anastomozeaz�  cu miocardul atrial adiacent.  Aceste celule împreun�  cu vasele si nervii conec�i 
sunt înglobate într-o masa de �esut conjunctiv, formând pacemakerul principal al inimii - nodul 
sinoatrial. Impulsurile generate de NSA sunt transmise miocitelor atriale pe de-o parte si 
fasciculului Bachman pe de alta parte. 

 
Fig. 9.1. Sistemul excitoconductor al inimii. 

 
Fasciculul Bachmann este o band�  de miocite atriale dispuse paralel, care conecteaz�  atriul 
drept cu atriul stâng. Acesta este considerat cea mai rapida cale de activare a atriului stâng în 
ritm sinusal. 
Nodul atrioventricular (NAV) este o structur�  electrofiziologic�  localizat�  la baza septului 
interatrial, care are rolul de a încetini conducerea impulsurilor electrice primite de la nivel atrial. 
Aceast�  proprietate unic�  poart�  numele de decremen�ialitate, asigurând întârzierea fiziologic�  
a propag� rii atrioventriculare � i protejând ventriculul de un r� spuns ventricular rapid în cursul 
tahicardiilor cu origine atrial� . Atât conducerea prin NAV cât � i activitatea sa de pacemaker 
este modulat�  de sistemul nervos autonom.  
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Ce este electrocardiograma (ECG)? 
ECG este reprezentarea grafic�  a 

activit�� ii electrice a mu� chiului inimii 
care urm� re� te modific� rile în timp. Este 
de obicei tip� rit�  pe hârtie pentru o analiz�  
mai u� oar� . Ca � i al�i mu� chi, mu� chiul 
cardiac se contract�  ca r� spuns la depola-
rizarea electric�  a celulelor musculare. 
Suma acestei activit�� i     electrice, atunci când este amplificat�  � i înregistrat� , poart�  numele 
de ECG. 

Stabilirea ritmului de baz�  al inimii. Pentru a stabili ritmul sinusal trebuie identificate undele 
P, rotunjite � i pozitive în DII, reprezentând depolarizarea dreapt�  � i stâng�  ini�iat�  de activitatea 
de pacemaker a NSA.  
 
Tabelul 9.1. CARACTERISTICILE RITMULUI SINUSAL 

Undele P sunt prezente � i pozitive în DII 
Undele P survin la intervale regulate 
Fiecare und�  P este urmat�  de un complex QRS 
Undele P sunt identice 

 

Determinarea frecven�ei cardiace (FC). FC se refer�  la frecven�a ventricular�  � i poate fi 
calculat�  num� rând sau estimând num� rul de complexe QRS care apar în decurs de 1 minut. 
Frecven�a atrial�  reprezint�  num� rul undelor P ap� rute într-un minut. 
Pentru a calcula FC pe baza unei electrocardiograme, sunt propuse trei metode uzuale: 

·  Prima metod�  se aplic�  pentru ritmul regulat � i se bazeaz�  pe informa�ia principal�  ca 
un p� trat mic pe ECG de suparfa�a înregistrat�  în regim standard cu o vitez�  de 25mm/s 
reprezint�  0.04s, adic� , mai simplu, 40 ms. Astfel, 1 minut = 60 secunde = 60x 1000ms 
= 60000ms.  
1 minut = 60000ms =A 
Dac�  se dore� te calcularea frecven�ei ventriculare, se vor num� ra p� tratele mici dintre 
doua complexe QRS iar dac�  se dore� te calcularea frecven�ei atriale se vor num� ra 
p� tratele mici dintre dou�  unde P consecutive. Num� rul acestora va fi înmul�it cu durata 
unui p� trat mic, adic�  40 ms.  
Num� rul de p� trate mici dintre 2 complexe QRS consecutive x 40 ms = B 
FC se calculeaz�  împ� r�ind num� rul de milisecunde dintr-un minut (60000) la num� rul 
de milisecunde dintre dou�  complexe QRS. 
FC = A/B. 

·  A doua metod�  care se aplic� , de asemenea, ritmului regulat, 
const�  în m� surarea p� tratelor mari cu num� rarea secven�ial�  
a frecven�ei cardiace corespunz� toare fiec� reia dintre 
urm� toarele valori: 300-150-100-75-60-50.  

Interpretarea unei ECG are patru pa � i:  
·  Stabilirea ritmului de baz �  al inimii 
·  Determinarea frecven �ei cardiace 
·  Determinarea axului electric al 

inimii 
·  Analiza cronologic �  � i morfologic �  

a traseului EKG  

Fig. 9.2. Calcul rapid al FC 
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·  A treia metod�  se aplic�  ritmului neregulat. Se num� r �  complexele QRS care apar în 
10 secunde (50 p� trate mari) � i se înmul�e� te cu 6 pentru a estima num� rul de complexe 
QRS în 60 secunde, adic�  frecven�a cardiac� /minut. 

Axul electric al inimii- este direc�ia medie a fluxului de electricitate sau a depolariz� rii 
cordului. Diversele devia�ii axiale � i cele mai frecvente cauze ale acestora sunt descrise în 
Fig 9.3. 

 

Figura 9.3. Axul electric al inimii în reprezentare hexaaxial� . Devia�ii axiale � i cauze frecvente. 

 

Electrocardiograma normal�  (ECG) reflect�  ritmul sinusal regulat cu o frecven��  de 
60-100/min în repaus, toate undele, intervalele � i segmentele fiind în limite normale: 

ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL �  

1. Unda P 
-  reflect�  depolarizarea atrial�  
-  durata normal�  este  
  110ms (0.11s) 
-  pozitiv�  în DII, DIII, aVF � i V4-V6, bifazic�  în V1-V3, negativ�  în aVR 
-  forma normal�  este regulat� , f� r�  crest� turi sau zone ascu�ite 

2. Intervalul PR 
-  durat�  normal�  între 120-200ms 
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3. Complexul QRS 
-  Durat�  
  120 ms, amplitudine mai mare de 0,5 mV în cel pu�in o deriva�ie standard. 

� i mai mare de 1,0 mV în cel pu�in o deriva�ie precordial� . Limita superioar�  a 
amplitudinii normale este 2,5 - 3,0 mV. 

-  unde Q septale mici în I, aVL, V5 � i V6 (durat�   
  40 ms (0,04s) � i cu amplitudine 
mai mic�  de 1/3 din amplitudinea undei R în aceea� i deriva�ie. 

-  pozitiv cu o und�  R mare în deriva�iile I, II, V4 - V6 � i negativ cu un S mare � i adânc 
în aVR, V1 � i V2 în general, mergând de la V1 la V6, undele R devin mai înalte în 
timp ce undele S devin mai mici. În V3 sau V4, aceste unde sunt de obicei egale. 

-  Deriva�ia precordial�  în care complexul QRS trece de la negativ la pozitiv, se nume� te 
deriva�ie de tranzi�ie. 

4. Segmentul ST 
-  izoelectric, poate avea o înclina�ie superioar�  u� oar�  spre unda T în ECG normal� . 
-  poate fi u� or supradenivelat�  (pân�  la 2,0 mm în unele deriva�ii precordiale). 
-  niciodat�  nu este subdenivelat�  în mod normal mai mult de 0,5 mm în nicio deriva�ie. 

5. Unda T 
-  devia�ia undei T ar trebui s�  fie în aceea� i direc�ie cu complexul QRS în cel pu�in 5 

din cele 6 deriva�ii ale membrelor. 
-  în mod normal rotunjite � i asimetrice, cu panta ascendent�  mai gradual�  decât panta 

descendent� . 
-  pozitiv�  în V2 - V6, negativ�  în aVR. 
-  amplitudine de cel pu�in 0.2 mV în V3 � i V4 � i de cel pu�in 0.1 mV în V5 � i V6. 
-  unda T negativ�  izolat�  la un adult asimptomatic este în general o variant�  normal� . 

6. Intervalul QT 
-  
  400ms (0,40s) pentru b� rba�i � i 
  440ms (0.44s) secunde pentru femei. 
-  În practic�  se calculeaz�  intervalul QT corectat care estimeaz�  durata acestuia la o FC 

standard de 60/min. 
-  Intervalul QT se corecteaz�  folosind una dintre cele 4 formule de calcul cunoscute 

(Bazett, Fridericia, Framingham � i Hodges). Cea mai folosit�  este formula Bazett. 
-  Formula Bazett: QTC = QT / Y RR 
-  Formula Fridericia: QTC = QT / RR 1/3 
-  Formula Framingham: QTC = QT + 0.154 (1 – RR) 
-  Formula Hodges: QTC = QT + 1.75 (FC– 60) 

 

Aritmia sinusal�  respiratorie- este un fenomen fiziologic, prin care variabilitatea FC se 
sincronizez�  cu respira�ia. Intervalul RR se scurteaz�  în timpul inspirului � i se prelunge� te în 
timpul expirului (Figura 9.4). Aritmia respiratorie reflect�  interac�iunea dintre respira�ie � i 
circula�ie � i este folosit�  în unele studii ca indicator al func�iei vagale. Este prezent�  cu 
prec� dere la copii � i tineri, constatarea acesteia pe înregistrarea ECG în absen�a altor modific� ri 
nu este considerat�  patologic� .  
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Figura 9.4. ECG de suprafa��  în 12 deriva�ii care eviden�iaz� , ritm sinusal  cu aritmie sinusal�  respiratorie,  
PR 130ms, QRS 80ms, QT 370ms. 

 
Conducerea ventricular�  normal�  implic�  scurgerea egal�  � i concomitent�  a impulsului 

electric prin cele dou�  ramuri ventriculare - ramul drept � i stâng, provocând o prim�  activare la 
nivelul septului intraventricular (SIV). Prima activare electric�  ventricular�  la nivelul SIV 
determin�  formarea unor unde Q de mici dimensiuni, în deriva�iile laterale. 

Tablou Clinic 
Cele mai frecvente simptome asociate tulbur� rilor de ritm si de conducere sunt enumerate in 
tabelul 9.2.  
 
Tabelul 9.2. Simptomatologia tipic�  asociat�  disritmiilor 

 
SIMPTOMATOLOGIE ASOCIAT
  TULBUR
 RILOR DE RITM ZI DE CONDUCERE 
Palpita�ii Transpira�ii reci 
Dispnee Grea��  
Anxietate Sl� biciune 
Fatigabilitate Lipotimie 
Ame�eal�  Sincop�  

 

Sincopa de origine ritmic�  const�  în pierderea brusc�  a st� rii de con� tien��  pentru mai 
multe secunde sau zeci de secunde, care nu se asociaz�  cu schimbarea de postur� , pacientul 
c� zând f� r�  a prezenta niciun simptom prodromal. În cursul sincopei, pulsul poate fi absent, 
bradicardic extrem sau tahicardic extrem. De obicei nu sunt sechele post-sincop� , îns�  pacientul 
poate dobândi diverse traumatisme prin c� dere care uneori îi pot pune via�a în pericol. 
Patologiile cele mai frecvente r� spunz� toare de sincopa de origine ritmic�  sunt: tahicardii 
severe, bradicardii severe (Adams-Stokes), pauze sinusale, BAV gradul II Mobitz II, BAV III 
(denumit � i bloc atrioventricular total/complet), malfunc�ie de  stimulator cardiac (pacemaker). 
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Palpita�iil e sunt descrise în mod uzual ca percep�ia unor b� t� i cardiace anormale 
regulate sau neregulate, cu frecven��  normal� , rapid�  sau lent� . Pacientul poate face o descriere 
a ritmului palpita�iilor pe care le resimte, b� tând cu degetele într-un obiect (mas� ) pentru a 
direc�iona preliminar personalul medical spre tipul de aritmie pe care îl resimte.  

B� t� ile premature/ectopice sau extrasistolele cu origine atrial�  sau ventricular�  - 
sunt b� t� i pe care pacientul le resimte mai precoce, care sunt urmate de obicei de o pauz� . 
Urm� toarea b� taie dup�  extrasistol�  poate fi resim�it�  mai puternic din cauz�  c�  volumul de 
sânge care va efectua umplerea cardiac�  este mai mare, propor�ional cu durata pauzei 
postextrasistolice, iar ejec�ia ventricular�  va fi mai viguroas� . 

Tahicardiile paroxistice supraventriculare- resim�ite ca b� t� i rapide, regulate, cu 
debut � i final brusc, înso�ite uneori de vertij sau st� ri prelipotimice sau lipotimie. 

Tahicardiile ventriculare (TV)  sunt resim�ite, de asemenea, ca b� t� i rapide, puternice, 
regulate, cu debut brusc, care pot fi înso�ite de oricare dintre urm� toarele simptome: dispnee, 
fatigabilitate, lipotimie sau sincop� , în func�ie de frecven�a cardiac� , mai ales când dureaz�  > 
30 s (TV sus�inut� ). Este important de re�inut c�  TV cu frecvent�  ventricular�  mare poate 
determina TV „f� r�  puls” � i colaps hemodinamic consecutiv sau poate degenera in fibrila�ie 
ventricular�  (FV), ambele variante necesitând interven�ie prompt�  de resuscitare cardio-
pulmonar�  � i � oc electric extern (SEE). 

Fibrila �ia ventricular �  (FV) se soldeaz�  întotdeauna cu stop cardiorespirator, 
necesitând resuscitare cardiopulmonar�  � i � oc electric extern (SEE) pentru retur la ritm sinusal 
sau la alt ritm cardiac compatibil cu via�a. 

Bradiaritmiile – b� t� ile cardiace propriu-zise nu sunt resim�ite în mod uzual, iar în 
rarele cazuri când sunt percepute, sunt descrise ca b� t� i puternice � i rare; sunt resim�ite 
simptomele asociate – fatigabilitate marcat�  la un nivel de efort tolerat în antecedente, dispnee, 
prelipotimie, lipotimie sau sincop� . Prelipotimia � i sincopa sunt asociate în mod frecvent cu 
boala de nod sinusal � i cu BAV gradul II tip Mobitz II sau cu BAV complet. 

NO( IUNI DE ELECTROFIZIOLOGIE CARDIAC �  - poten�ialul memebranar, 
poten�ialul de ac�iune, automatismul � i vectorii electrici 

Poten�ialul de ac�iune cuprinde depolarizarea (activarea) � i repolarizarea 
(recuperarea). În timpul acestor faze, anumi�i ioni [Na+][K+][Ca2+] traverseaz�  membrana 
celular�  spre interior sau exterior. Deoarece ionii sunt înc� rca�i electric, mi� carea lor genereaz�  
diferen�e de poten�ial electric, deci, mai simplu, electricitate. Propagarea poten�ialului de 
ac�iune este a� adar echivalent�  cu propagarea electricit�� ii. Toate �esuturile � i fluidele din jurul 
cordului au capacitatea de a conduce electricitatea tocmai datorit�  abunden�ei de ioni din 
componen�a lor. Poten�ialul electric generat de sistemul excitoconductor al inimii este discret, 
astfel încât nu poate fi înregistrat de electrozii ECG de suprafa�� , îns�  poten�ialul electric asociat 
activit�� ii atriale � i ventriculare se poate transmite pân�  la nivelul tegumentului, unde poate fi 
înregistrat.  
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Activitatea electric�  intrinsec�  a sistemului excitoconductor poate fi înregistrat�  � i 
studiat�  în contextul studiului electrofiziologic invaziv. Aceast�  procedur�  implic�  introducerea 
unor catetere de diagnostic cu doi sau mai mul�i electrozi la nivelul cavit�� ilor drepte, având ca 
abord vena femural�  dreapt�  sau stâng�  � i f � când posibil�  înregistrarea endocavitar�  a 
semnalelor electrice ale inimii, ilustrate în Figura 9.5.     
 Automatismul cardiac. Automatismul celulelor NSA este explicat cel mai simplu prin 
procesul de scurgere a ionilor de [Na+] în interiorul celulei deîndat�  ce aceasta a atins 
poten�ialul de reapus. Pe masur�  ce ionii de [Na+] intr�  în celul� , aceasta se încarc�  gradat 
pozitiv. Când poten�ialul transmembranar ajunge la -40mV se deschid canalele de Ca2+, ionul 
de calciu intr�  în celul�  � i declan� eaz�  poten�ialul de ac�iune, deci implicit depolarizarea. Apoi 
canalele de K+ cu flux direc�ionat spre exteriorul celulei se deschid � i urmeaz�  repolarizarea. 
Repetarea acestui ciclu asigur�  func�ionarea normal�  a inimii. 

 

 

Figura 9.5. Electrogram�  endocavitar�  în cursul unui studiu electrofiziologic invaziv. DI, DIII, V1- deriva�ii ECG,  
ODH- regiunea înalt�  a peretului lateral al atriului drept, HIS- electrograma hisian� , VD-ventricul drept, ABL- 
canalul de abla�ie, UNI- deriva�ia unipolar� , SCP- sinus coronar proximal, SCM- mediu, SCD- distal 

Poten�ialul de ac�iune al celulelor contractile miocardice  

Faza 4 (poten�ialul de repaus) – doar canalele de K+ sunt deschise în cursul acestei 
faze, efluxul de K+ restabilind un poten�ial de repaus membranar negativ de -90mV. 
 

Faza 0 (depolarizarea) – la stimulare, celula se depolarizeaz�  rapid prin influxul de Na+ 
devenind înc� rcat�  pozitiv, aproximativ 20 mV. 
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Faza 1 (depolarizarea precoce) – în cursul acestei faze, se deschide un alt tip de canale 
de K+, provocând o depolarizare brusc�  � i u� oar� . 
 

Faza 2 (faza de platou) - aproape simultan cu deshiderea canalelor de K+ din faza 1 se 
deschid persistent canalele de Ca2+ care intr�  în celul� . Influxul de Ca2+ este stabil � i d�  na� tere 
fazei de platou a c� rei durat�  mai prelungit�  permite contrac�ia cvasisimultan�  a celei mai mari 
p� r�i a miocardului ventricular. 
 

Faza 3 (repolarizarea) - canalele de Ca2+ se închid iar canalele de K+ se deschid din 
nou, iar efluxul de potasiu repolarizeaz�  celula.  
 
Perioadele refractare - perioada refractar�  efectiv� , perioada refractar�  relativ�  

Perioada refractar�  efectiv�  (PRE) – în majoritatea duratei poten�ialului de ac�iune, 
celula este refractar�  absolut la stimularea electric� , cu alte cuvinte, un alt stimul nu mai poate 
induce un nou poten�ial de ac�iune, indiferent de intensitatea stimulului. 
 

Perioada refractar�  relativ�  (PRR) – PRE este urmat�  de PRR, când o stimulare de 
intensitate mai mare poate provoca un nou poten�ial de ac�iune. Este important de re�inut c�  
PRR ventricular�  corespunde cu apexul undei T, o faz�  cu vulnerabilitate crescut�  a ciclului 
cardiac deoarece stimularea electric�  (extrasitol�  ventricular� ) survenit�  în acest moment poate 
provoca un alt poten�ial de ac�iune, poten�ial ini�iator al unei aritmii cu risc de moarte subit�  
(tahicardie ventricular� , fibrila�ie ventricular� ). Când o astfel de extrasitol�  ventricular�  precoce 
se suprapune peste apexul undei T, fenomenul este denumit fenomen R pe T � i are poten�ial de 
declan� are de aritmii maligne cu prec� dere în asociere cu instabilitate electric�  ventricular�  
cauzat�  de alte boli cardiace asociate. 

Mecanismele de producere a aritmiilor 

1. Activitate focal� . Celulele pacemaker cardiace sunt prezente în NSA, atrii, NAV � i 
sistemul His-Purkinje. În inima uman� , frecven�a normal�  de desc� rcare a nodului SA este între 
60 � i 100 de b� t� i pe minut (bpm). Focarele de sc� pare, sau secundare, descarc�  impulsurile 
electrice cu un ritm mai lent. Ele sunt de obicei latente � i resetate de stimulatorul cardiac 
dominant cu cea mai mare rat�  intrinsec�  de desc� rcare (adic� , NSA). De exemplu, NAV 
descarc�  la 40–60 bpm, iar sistemul Purkinje descarc�  la 20–40 bpm. Automatismul sporit al 
celulelor cardiace poate cre� te rata de desc� rcare a poten�ialului de ac�iune. Acest automatism 
poate fi fiziologic, din cauza tonusului simpatic crescut în timpul efortului, sau patologic, din 
cauza hipovolemiei, ischemiei sau tulbur� rilor electrolitice. Mai mult, sindromul tahicardie-
bradicardie const�  în alternarea bradicardiei cu tahicardie, observat�  la pacien�ii cu FA � i boal�  
de nod sinusal. 

2. Triggering sau activitatea declan� at�  este definit�  ca ini�ierea impulsului cauzat�  de 
postdepolariz� ri (oscila�ii de poten�ial membranar care apar în timpul sau imediat dup�  
poten�ialul de ac�iune precedent). Postdepolariz� rile apar numai în prezen�a unui poten�ial de 
ac�iune anterior (declan� ator). Atunci când acest poten�ial atinge pragul, un nou poten�ial de 
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ac�iune este generat. Aceasta poate fi sursa unui nou r� spuns declan� at, care duce la auto-
între�inerea activit�� ii de trigger. Pe baza rela�iei temporale, sunt descrise 2 tipuri de 
postpolariz� ri: postdepolariz� rile precoce care apar în timpul fazei 2 sau 3 a poten�ialului de 
ac�iune � i postdepolariz� rile tardive care apar dup�  finalizarea fazei de repolarizare. 

3. Reintrare. Reintrarea are loc atunci când un poten�ial de ac�iune nu se stinge � i 
reactiveaz�  o regiune care � i-a revenit din refractaritate. Ea poate fi împ� r�it�  în dou�  tipuri: (i) 
reintrare care are loc în prezen�a unui obstacol, în jurul c� ruia se poate deplasa un poten�ial de 
ac�iune; � i (ii) reintrarea care are loc f� r�  un obstacol (reflec�ie sau blocaj in faza 2 a 
repolariz� rii). 

 

9. 2. ARITMIILE CARDIACE SUPRAVENTRICULARE 

Tahicardiile supraventriculare (TPSV) sunt de obicei circuite de reintrare sau mai rar, 
tahicardii focale care iau na� tere la nivelul atriilor sau al jonc�iunii atrioventriculare. 
Conducerea se realizeaz�  de sus în jos, dinspre atrii spre ventriculi prin sistemul His-Purkinje,  
astfel c�  aparen�a complexelor QRS în timpul tahicardiei este de obicei similar�  cu cea prezent�  
la acela� i pacient în ritm sinusal (complexe QRS sub�iri). Uneori complexele QRS pot fi largi 
în cursul TPSV, cauza fiind blocul de ramur�  dependent de frecven��  (de obicei BRD), în acest 
caz, diagnosticul diferen�ial al TPSV cu TV fiind mai dificil. 

Grupul aritmiilor cardiace supraventriculare cuprinde multe forme, dintre care, cele mai 
frecvente sunt enumerate în cele ce urmeaz� : 

1. Tahicardii atriale 
·  Tahicardie sinusal�  inapropriat�  (inadecvat� ) 
·  Fibrila�ie atrial�  
·  Flutter atrial 
·  Tahicardie atrial�  

 
2. Tahicardii cu circuit dependent de nodul atrioventricular 
·  Tahicardie prin reintrare intranodal�  (în nodul atrioventricular) 
·  Tahicardie prin reintrare atrioventricular�  (tahicardia joc�ional�  reciproc�  ortodromic� , 

tahicardia jonc�ional�  reciproc�  ortodromic�  permananet� ) 
·  Sindromul Wolff-Parkinson-White 

TAHICARDIA SINUSAL
  INADECVAT
  (INAPROPRIAT
 ) 
 

Tahicardia sinusal�  inadecvat�  (TSI) este un sindrom clinic, adesea debilitant, definit de 
frecven�e sinusale rapide (> 100 bpm în repaus sau > 90 bpm în medie pe 24 de ore care nu au 
cauze subiacente) asociate cu simptomatologie care poate include palpita�ii, ame�eli, disconfort 
precordial, sl� biciune.  
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FC poate varia în func�ie de pacient, în special în func�ie de sex � i vârst� , unele persoane 
experimentând tahicardie sinusal�  sau ritm sinusal rapid persistent, f� r�  simptome. Au fost luate 
în considerare diverse explica�ii pentru TSI, dar un mecanism comun definitiv nu este înc�  
cunoscut; adev� rata etiologie poate fi multifactorial� . Înainte de stabilirea diagnosticului de TSI 
este necesar�  o  evaluare am� nun�it�  a cauzelor secundare ale tahicardiei. Dac�  este identificat�  
o cauz�  secundar�  de tahicardie sinusal�  acesta trebuie tratat�  înainte de a putea fi stabilit 
diagnosticul de TSI. Eficien�a tratamentului variaz� , medica�ia include ivabradin� , beta-
blocante sau antagoni� ti ai canalelor de calciu; abla�ia este recomandat�  în cazurile refractare 
la medica�ie. Atunci când este necesar� , abla�ia se efectueaz�  cu ajutorul unui cateter de abla�ie 
în regiunea nodului sinusal, la jonc�iunea dintre vena cav�  superioar�  � i peretele lateral al 
atriului drept. Cateterul de abla�ie serve� te � i la ghidajul anatomic prin reconstruc�ia 
tridimensionala a atriului drept precum � i la înregistrarea electrogramelor atriale locale precoce, 
care preced unda P pe ECG de suprafa�� , prefigurând astfel originea anatomic�  � i electric�  a 
aritmiei. 

Tabelul 9.3. Cauzele de tahicardie sinusal�  reactiv�  care exclud diagnosticul de TSI. 

Cauze de tahicardie sinusal�  – diagnostic diferen�ial pentru TSI 
Cauze fiziologice exerci�iu fizic, anxietate, durere 
Patologii diverse anemie, astm bron� ic, deshidratare, embolie pulmonar� , 

febr� , pericardit� , insuficien��  cardiac� , infarct miocardic, 
pneumonie, edem pulmonar acut, pneumotorax, hipertiroidie, 
hipoglicemie, seps� , sevraj medicamentos, tabagic, alcoolic. 

Medicamente /substan�e Anticolinergice, catecolamine, alcool, cafein� , cocain� , 
metamfetamine, tutun, sistarea brusc�  a medica�iei 
betablocante, etc. 

 
 
FIBRILA[ IA ATRIAL 
  (FA) 
 

 
Este cea mai frecvent�  aritmie, cu o inciden��  de 1:3 din persoanele care au atins vârsta 

de 55 ani, asociat�  cu înalt�  morbiditate � i mortalitate. Rata de deces la pacien�ii cu FA cre� te 
de 1.5 pân�  la 3.5 ori. 

Factorii de risc nemodificabili pentru FA sunt factorii genetici, etnia, vârsta � i sexul 
masculin. Factorii de risc modificabili, a c� ror eliminare poate reduce inciden�a sau rata de 
recidiv�  a FA sunt HTA, boala valvular� , IC, boala coronarian� , boala aterosclerotic� , 
interven�ii chirurgicale, afec�iuni acute, activitatea fizic�  foarte intens�  � i de lung�  durat�  
(sporturi de anduran�� ), sedentarismul, profilul lipidic alterat, diabetul, fumatul, consumul de 
alcool, obezitatea, sindromul de apnee în somn, BPOC, bolile inflamatorii, boala cronic�  de 
rinichi.  

Au fost stabilite cinci tipare de FA, pe baza prezent� rii, duratei � i întreruperii spontane 
a episoadelor de FA care sunt enumerate în tabelul urm� tor. 
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Tabelul 9.4. Clasificarea FA în conformitate cu Ghidul Societ�� ii Europene de Cardiologie 2020. 

MODELUL FIBRILA [ IEI ATRIALE DEFINI[ IE 

NOU DIAGNOSTICAT �  
(PENTRU PRIMA DAT � ) 

FA nu a fost diagnosticat�  înainte, indiferent de durata 
acesteia sau de prezen�a / severitatea simptomelor legate 
de FA. 

PAROXISTIC �  FA care se încheie spontan sau cu interven�ie în maxim 
7 zile de la debut. 

PERSISTENT�  FA care are o durat�  mai mare de 7 zile, incluzând 
episoadele convertite (medicamentos sau electric) dup�  
	 7 zile. 

PERSISTENT�  DE LUNG�  DURAT�  FA continu�  având o durat�  de >12 luni în momentul în 
care s-a decis adoptarea unei strategii pentru controlul 
ritmului. 

PERMANENT �  FA care este acceptat�  de pacient � i medic � i pentru care 
nu va mai fi efectuat�  nicio încercare de restabilire / 
men�inere a ritmului sinusal. FA permanent�  reprezint�  
mai degrab�  o atitudine terapeutic�  a pacientului � i a 
medicului decât un atribut fiziopatologic al FA, iar 
termenul nu trebuie utilizat în contextul unei strategii de 
control al ritmului cu medicament antiaritmic, 
electroconversie sau abla�ie. În cazul în care ar fi 
adoptat�  o strategie de control al ritmului, aritmia ar fi 
reclasificat�  ca „persistent�  de lung�  durat� ’. 

 
Odat�  diagnosticat� , FA trebuie abordat�  structurat, prin caracterizarea � i includerea 

într-un model din cele enumerate, evaluarea clinic�  a riscului de accident vascular cerebral, a 
simptomatologiei, povara FA (procentul de timp/24h pe care pacientul îl petrece în aritmie) � i 
evaluarea substratului FA. FA asimptomatic�  a fost asociat�  independent cu un risc crescut de 
accident vascular cerebral � i mortalitate, comparabil cu mortalitatea asociat�  cu FA 
simptomatic� . 

Ce este FA? 
FA este o aritmie a c� rei genez�  se produce în AS. Este o consecin��  a remodel� rii � i 

vulnerabiliz� rii acestei cavit�� i care apare în majoritatea cople� itoare a cazurilor în contextul 
unor boli cardiace sau non-cardiace cu poten�ial de afectare temporar� .  

De� i mecanismele precise care provoac�  FA sunt incomplet în�elese, aceast�  aritmie 
pare s�  necesite atât un eveniment de ini�iere, cât � i un substrat atrial permisiv pentru 
declan� area � i între�inerea FA. Importan�a declan� atorilor focali cu origine în venele pulmonare 
(extrasistole sau salve de extrasistole rapide � i frecvente cu origine în extensia �esutului atrial 
în interiorul VP) a fost eviden�iat�  în mai multe studii, dar au fost evaluate � i mecanisme 
alternative � i care nu se exclud reciproc. Aceste mecanisme includ multiple unde de mici 
dimensiuni, rotoare fixe sau în mi� care � i circuite de macro-reintrare. Mai multe mecanisme pot 
coexista la un moment dat la un anumit pacient. Teoria focarelor ectopice cu automatism 
propriu � i ipoteza undelor multiple sunt sus�inute de date clinice solide.  
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Diagnosticul FA 

Diagnosticul de FA se bazeaz�  pe constatarea unui ritm cardiac neregulat la examinarea 
fizic�  � i este confirmat cu o ECG la care este indicat s�  se adauge o înregistrarea Holter 
ECG/24h.  

ECG - când se suspecteaz�  FA în timpul ausculta�iei inimii care deceleaz�  b� t� i 
neregulate, ob�inerea unui ECG în 12 deriva�ii este urm� torul pas. Deoarece FA este cauzat�  de 
activarea atrial�  neregulat�  la o rat�  de 350-600 bpm cu conducere neregulat�  prin nodul 
atrioventricular, apare pe ECG ca un ritm non-sinusal, cu complexe QRS de obicei sub�iri.  

Undele ”f” pot fi v� zute ca unde fibrilatorii sau pot fi absente (Figura 9.6). 
Cu excep�ia cazului în care inima prezint�  tulbur� ri de conducere atrioventriculare sau 

este sub exces de stimulare simpatic�  sau parasimpatic� , frecven�a ventricular�  este de obicei 
între 80 � i 110 bpm. Atunci când este prezent�  o tulburare de conducere intraventricular�  
asociat� , complexele QRS pot fi largi. Este important s�  se acorde aten�ie semnelor ECG ale 
bolilor cardiace asociate, cum ar fi hipertrofia ventriculului stâng � i preexcita�ia. 

 

Fig. 9.6 Fibrilatie atrial�  cu alur�  ventricular�  medie. 

Metodele de screening care pot fi folosite pentru identificarea FA:  
1. ECG de suprafa��  în 12 deriva�ii 
2. Holter ECG/24h, 48h, 72h 
3. Monitor implantabil (loop recorder implantabil) 
4. Purtarea de centuri speciale pentru monitorizarea ritmului 
5. Monitorizare prin telemetrie (monitorizare la distan�� ) 
6. Monitorizarea continu�  timp de 1-2 s� pt� mâni prin intermediul unor patchuri speciale 
7. Palparea pulsului periferic 
8. Man� eta oscilometric�  de m� surare a tensiunii arteriale 
9. Fotopletismografie prin intermediul unui dispozitiv de tip smartphone 
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10. Fotopletismografie semicontinu�  pe un dispozitiv de tip smartwatch 
11. Monitorizare ECG intermitent�  cu ajutorul unii dispozitiv dedicat sau aplica�ie smartphone 
12. Monitorizare ECG intermitent�  cu ajutorul unui dispozitiv smartwatch cu 

fotopletismografie care ofer�  notific� ri asupra ritmului neregulat 

Radiografia toracic�  - rezultatele radiografiei toracice sunt de obicei normale la pacien�ii cu 
FA. Cu toate acestea, radiografia toracic�  poate oferi dovezi ale insuficien�ei cardiace 
congestive, precum � i semne de patologie pulmonar�  sau vascular�  (de exemplu, boal�  
pulmonar�  obstructiv�  cronic� , embolie pulmonar� , pneumonie).  

Multe patologii noncardiace, printre care hipertiroidismul, infec�iile � i bolile 
inflamatorii, au fost asociate cu FA.  

În consecin�� , testele de laborator care evalueaz�  func�ia tiroidian� , hemoleucograma si 
analizele biochimice serice pot fi utile. Dac�  se identific�  o cauz�  reversibil�  a FA (de exemplu, 
hipertiroidism), aceasta trebuie tratat�  � i pacientul trebuie reevaluat ulterior. 
 
Tabelul 9.5. Analizele sanguine standard necesare pentru confirmarea sau excluderea anumitor patologii 
responsabile de producerea FA. 

ANALIZ 
  SPECIFIC
  PATOLOGIE 
Hemoleucogram�  Anemie, infec�ie 
Electroli�i, uree, creatinin�  seric�  Diselectrolitemii, insuficien��  renal�  
Enzime cardiace (CK-MB), Troponin�  seric�  Infarct miocardic acut 
BNP (brain natriuretic peptide) Insuficien�a cardiac�  congestiv�  
D-dimeri Embolia pulmonar�  
Probe tiroidiene (TSH, FT3, FT4) Tireotoxicoz�  
Teste toxicologice, alcoolemie Adminstrarea de cocain� , metamfetamine, 

consum marcat de alcool 

Ecocardiografia transtoracic�  - poate fi utilizat�  pentru a evalua boala cardiac�  
valvular� , dimensiunile AS � i AD, dimensiunile � i func�ia VS, hipertrofia ventricular�  stâng�  
(HVS) � i boala pericardic� . FA este o aritmie cu un poten�ial trombogen marcat la nivelul 
atriului stâng � i cu prec� dere la nivelul urechiu� ei atriului stâng. La o frecven��  de 300-
600/minut, atriul nu mai prezint�  contrac�ii eficiente, iar sângele se scurge pasiv, cu evacuare 
deficitar�  mai ales a urechiu� ei atriului stâng unde se formeaz�  de obicei trombi care, odat�  cu 
reluarea ritmului sinusal � i implicit a contrac�iei atriale pot emboliza în sistemul arterial, 
provocând evenimente ischemice acute cel mai frecvent amenin�� toare de via�� . ETT are o 
sensibilitate sc� zut�  în detectarea trombozei atriale stângi, ETE fiind modalitatea de elec�ie în 
acest scop. 

Angio-CT sau angiocoronarografie se indic�  pacien�ilor la care se suspecteaz�  boal�  
coronarian� . 

Computer tomografie sau IRM cerebral se recomand�  pacien�ilor la care exist�  
suspiciune de accident vascular cerebral (AVC) embolic. 
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Tratamentul FA se bazeaz�  pe managementul integrat al pacientului pentru care se 
respect�  urm� toarele repere: 

�  Prevenirea/ sc� derea riscului de AVC 
�  Controlul frecven�ei cardiace 
�  Controlul ritmului  

1. Terapiile de prevenire a accidentului vascular cerebral  

Terapiile antitrombotice: 

o Antagoni� ti ai vitaminei K (AVK) pentru care anticoagularea optim�  se 
concretizeaz�  într-o valoare �int�  a INR între 2 � i 3  

�  warfarina – reduce riscul de AVC cu 64% � i mortaliatea cu 26%, fiind 
pân�  în prezent singurul tratament cu siguran��  dovedit�  în FA la 
pacien�ii cu boal�  mitral�  reumatismal�  � i/sau valve cardiace artificiale;  

�  acenocumarolul (se reg� se� te în �ara noastr�  sub denumirile comerciale 
de Sintrom tb 4 mg, Trombostop tb 2 mg) 

o Anticoagulante orale non-vitamina K – apixaban, dabigatran, edoxaban � i 
rivaroxaban – � i-au demonstrat non-inferioritatea fa��  de warfarin�  în prevenirea 
accidentului vascular cerebral/emboliei sistemice, fiind asociate cu o reducere 
de 19% a riscului de AVC/embolism sistemic, o reducere de 51% a accidentelor 
vasculare hemoragice � i o reducere similar�  a riscului de AVC ischemic 
comparativ cu AVK. 

o Alte medicamente antitrombotice - a fost demonstrat c�  terapia dual�  
antiplachetar�  cu aspirin�  � i clopidogrel a fost mai pu�in eficient�  decât 
warfarina în preven�ia accidentului vascular cerebral, emboliei sistemice, 
infarctului miocardic � i decesului de cauz�  vascular�  (riscul anual de evenimente 
a fost 5,6% vs. 3,9%), cu o rat�  similar�  a sânger� rilor majore. 

 

Suportul decizional pentru anticoagulare în fibrila�ia atrial �   

Scorurile clinice (ex. CHAVDSV–VASc sau CHAVDSV–VA- f � r�  componenta de 
gen) au fost folosite pentru identificarea pacien�ilor cu risc tromboembolic. De� i simple � i 
practice, au valoare predictiv�  � i capacitate limitat�  de discriminare a riscului. Ghidurile ESC 
men�in recomandarea de Clasa IA pentru anticoagulare la pacien�ii cu risc de 
tromboembolism.  

Scorurile tradi�ionale nu includ factori relevan�i în popula�iile actuale: cancer, boal�  
cronic�  de rinichi (BCR), etnie, biomarkeri (troponin� , BNP). Boala cronic�  de rinichi se 
asociaz�  cu risc dublu de AVC � i mortalitate la pacien�ii cu FA. Factori suplimentari: dilatare 
atrial� , dislipidemie, fumat, obezitate. Studii în desf�� urare evalueaz�  dac�  anumi�i biomarkeri 
pot identifica un risc rezidual la pacien�ii deja anticoagula�i. 
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Scorul CHAVDSV–VASc este cel mai utilizat scor în Europa. Sexul feminin este un 
modificator dependent de vârst� , nu un factor de risc independent. Includerea genului complic�  
practica � i nu acoper�  identit�� ile non-binare/transgender. În realitate, ghidurile au aplicat 
scorul CHA
 DS
 –VA (f � r �  componenta de sex). În prezent se recomand�  utilizarea 
scorului CHA
 DS
 –VA pentru decizia de anticoagulare, recomandat�  la scor � 2, de luat 
în considerare la scor 1, în contextul unei decizii partajate. 

Tabelul 9.6. Defini�iile actualizate pentru scorul CHA2DS2-VA conform Ghidului 2024 al Societ�� ii Europene de 
Cardiologie (ESC) pentru managementul fibrila�iei atriale, elaborat în colaborare cu Asocia�ia European�  pentru 
Chirurgie Cardio-Toracic�  (EACTS) 

 

Pentru o evaluare formal�  a riscului de sângerare la pacien�ii cu FA, se recomand�  
utilizarea scorului   HAS-BLED. Scopul principal al scorului este identificarea factorilor de 
risc modificabili  (ex. hipertensiune necontrolat� , medica�ie asociat� , consum de alcool). 

Un scor HAS-BLED � 3 indic�  un risc crescut de sângerare, justificând: 
·  monitorizare clinic�  mai frecvent�  � i mai timpurie;  
·  corectarea factorilor de risc evitabili; 
·  pruden��  în ajustarea tratamentului anticoagulant, f� r�  a contraindica automat 

anticoagularea. 

Alte metode de prevenire a AVC la pacien�ii cu FA 

o Ocluzia cu dispozitive a auriculului atriului stâng (dispozitiv 
Watchman) - închiderea urechiu� ei AS a fost non-inferioar�  terapiei cu 
AVK în tratamentul preven�iei AVC la pacien�ii cu FA cu risc moderat 
de a dezvolta AVC. Aceast�  metod�  poate fi folosit�  în cazul în care 
terapia anticoagulant�  este ferm contraindicat� . 
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o Ocluzia sau excluderea chirurgical�  a auriculului atriului stâng – în 
cele mai multe studii, închiderea sau excluderea chirurgical�  a urchiu� ei 
AS a fost efectuat�  în cursul interven�iilor chirurgicale pe cord deschis 
iar în ultimii ani, în combina�ie cu abla�ia chirurgical�  a FA. Doar rareori 
este efectuat�  ca procedur�  toracoscopic�  izolat� . 

2. Controlul frecven�ei cardiace 

[ inta frecven�ei cardiace (FC) pentru care a fost constatat beneficiu maxim la pacien�ii 
cu FA este <80 bpm în repaus � i <110 bpm în timpul exerci�iilor fizice moderate.  
Controlul farmacologic al FC poate fi realizat cu:  

�  beta-blocante, 
�  blocante ale canalelor de calciu nondihidropiridinice (diltiazem sau verapamil), 
�  digoxin, 
�  terapie combinat� , 
�  abla�ia de nod atrioventricular � i stimulare cardiac�  definitiv� . 

Unele substan�e antiaritmice au capacitatea de sc� dere a FC (amiodaron� , dronedaron� , 
sotalol) îns� , în general, acestea ar trebuie folosite doar în scopul de control al ritmului. 

Abla�ia NAV � i implantarea stimulatorului cardiac vor fi luate în considerare când toate 
celelalte metode farmacologice sau nonfarmacologice de control al FC � i al ritmului e� ueaz� . 
Aceast�  strategie are o rat�  sc� zut�  de complica�ii � i un risc sc� zut de mortalitate pe termen 
lung. Stimulatorul cardiac este implantat cu câteva s� pt� mâni înainte de abla�ia NAV � i ritmul 
ini�ial de stimulare dup�  abla�ie este stabilit la 70-90 bpm. Stimularea va fi adaptat�  în func�ie 
de pacient ca stimulare ventricular�  dreapt� , biventricular�  sau de fascicul His. 

3. Controlul ritmului 

Aceast�  strategie se refer�  la încerc� rile de restabilire � i men�inere a ritmului sinusal prin 
urm� toarele  metode izolate sau combinate, în func�ie de caracteristicile pacientului, durata FA, 
simptomatologia, dimensiunile AS � i patologia asociat� : 

�  medica�ia antiaritmic�  
�  cardioversia electric�  
�  abla�ia cu radiofrecven��  

Restabilirea ritmului sinusal trebuie efectuat�  doar la pacien�ii la care a fost exclus�  prezen�a 
trombilor la nivelul urechiu� ei atriului stâng.  

Totodat� , se va �inti un control adecvat al FC înainte � i dup�  conversia la ritm sinusal 
precum � i gestionarea adecvat�  a terapiei anticoagulante. Înainte de procedurile de control al 
ritmului trebuie efectuat�  � terapie în amonte�  cu controlul factorilor de risc pentru FA, inclusiv 
modificarea stilul de via��  � i controlul apneei în somn.  
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Medica�ia antiaritmic�  - cardioversia farmacologic�  la ritm sinusal este o procedur�  
electiv�  indicat�  la pacien�ii stabili hemodinamic. Se poate efectua cu flecainid� , amiodaron� , 
propafenon�  sau vernakalant. Tratamentul în prealabil cu amiodaron� , flecainid� , ibutilid�  sau 
propafenon�  trebuie luat în considerare pentru a facilita succesul cardioversiei electrice. 

Cardioversia electric�  - Cardioversia electric�  poate fi efectuat�  în condi�ii de siguran��  la 
pacien�ii seda�i cu midazolam, propofol sau etomidat i.v. Monitorizarea TA � i oximetria în 
timpul procedurii trebuie utilizate în mod curent.  

Cardioversia poate fi efectuat� : 
�  de urgen��  - pacien�ilor cu FA � i instabilitate hemodinamic� .  
�  electiv – pacien�ilor stabili hemodinamici. Dac�  este necasar�  cardioversia la 

mai pu�in de 3 s� pt� mâni de anticoagulare, este necesar�  excluderea prin 
ecografie transesofagian�  a trombozei la nivelul AS sau la nivelul urechiu� ei AS. 

Abla�ia prin cateter a FA prin izolarea venelor pulmonare este recomandat�  pentru 
controlul ritmului dup�  e� ecul medica�iei de clasa I sau III. Aceast�  interven�ie poate sc� dea 
recuren�a FA la pacien�ii cu FA paroxistic� , FA persistent�  f� r�  factori de risc majori pentru 
recuren�a FA � i FA persistent�  cu factori de risc majori pentru recuren�� . 

Principii fiziopatologice ale abla�iei fibrila �iei atriale 

Substratul electric al FA este reprezentat de focare declan� atoare � i circuite de reintrare, 
cel mai frecvent localizate la nivelul venelor pulmonare. Obiectivul principal al abla�iei este 
izolarea electric�  a venelor pulmonare, prevenind propagarea impulsurilor aritmogene c� tre 
atriul stâng. 

Abla�ia prin curent de radiofrecven��  
Abla�ia prin curent radiofrecven��  (RF) utilizeaz�  energie electric�  de frecven��  înalt� , 

care se transform�  în c� ldur�  la nivel tisular, determinând necroz�  de coagulare. Leziunile sunt 
realizate punct-cu-punct, sub ghidaj electroanatomic, necesitând o pozi�ionare precis�  � i 
continuitate a liniilor de abla�ie pentru a ob�ine izolarea complet�  a venelor pulmonare. 
Radiofrecven�a reprezint�  tehnica clasic�  � i cea mai utilizat�  în abla�ia FA, fiind caracterizat�  
de flexibilitate ridicat�  � i posibilitatea de adaptare la anatomii complexe. Limit� rile acestei 
metode sunt legate de durata procedural�  mai mare � i de riscul de leziuni termice ale structurilor 
adiacente, precum esofagul sau nervii. 
 
 



166  

 
Figura 9.7: Abla� ia FA prin curent de RF cu izolarea venelor pulmonare - hart�  de voltaj AS. Reconstruc�ie 
tridimensional�  a AS ob�inut�  prin sistem de mapare electroanatomic� , ilustrând procedura de abla�ie a FA cu 
izolarea circumferen�ial�  a venelor pulmonare. Harta de voltaj eviden�iaz�  distribu�ia amplitudinii semnalelor 
electrice atriale, zonele colorate în ro�u corespunzând �esutului cu voltaj sc� zut sau absent (leziuni de abla�ie sau 
substrat fibrotic), iar zonele colorate în roz indicând �esut atrial viabil, cu voltaj p� strat. 

 
 

Crioabla�ia fibrila �iei atriale 
Crioabla�ia utilizeaz�  frigul extrem pentru a produce leziuni miocardice, cel mai 

frecvent prin intermediul unui balon criogenic, pozi�ionat la nivelul ostiumului venelor 
pulmonare. Prin aplicarea temperaturilor foarte sc� zute se ob�ine izolarea electric�  
circumferen�ial�  a acestora. Avantajele crioabla�iei includ timp procedural mai scurt, tehnic�  
standardizat�  � i rat�  ridicat�  de succes în fibrila�ia atrial�  paroxistic� . Cea mai specific�  
complica�ie este afectarea nervului frenic, în special în abla�ia venelor pulmonare drepte. 
 

 
Figura 9.4: Crioabla� ia FA - izolarea venelor pulmonare. Reprezentare schematic�  (stânga) � i imagine 
fluoroscopic�  (dreapta) ale procedurii de crioabla�ie a FA. Balonul de crioabla�ie este pozi�ionat la nivelul 
ostiului/antrului venelor pulmonare, unde prin aplicarea energiei de criogenie se realizeaz�  izolarea electric�  
circumferen�ial�  a venelor pulmonare  din AS. 
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Abla�ia prin electropora�ie (Pulsed Field Ablation – PFA) 
Abla�ia prin electropora�ie este o tehnologie modern� , non-termic� , care utilizeaz�  

câmpuri electrice pulsatile pentru a induce electropora�ie ireversibil�  la nivelul celulelor 
miocardice. Aceasta determin�  distrugerea selectiv�  a miocardului atrial, cu protejarea relativ�  
a structurilor învecinate. 
Principalele avantaje ale PFA sunt siguran�a crescut� , riscul minim de leziuni esofagiene � i 
rapiditatea procedurii. Electropora�ia este considerat�  o metod�  promi�� toare, cu poten�ial de a 
deveni o alternativ�  major�  la tehnicile termice clasice. 
 
FLUTTER ATRIAL 

Flutterul atrial tipic poate fi orar (în sens invers acelor de ceasornic) � i antiorar (în sensul 
acelor de ceasornic). Flutterul atrial tipic este cel mai frecvent flutter dependent de istmul 
cavotricuspid (ICT), adic�  un circuit de macro-reintrare în jurul inelului tricuspidian folosind 
ICT ca element critic. Activarea coboar�  pe peretele liber al AD � i urc�  la nivelul por�iunii 
drepte a septului interatrial. Aceast�  activare poart�  numele de activare antiorar� . Când circuitul 
este activat în sens opus, adic�  în sensul acelor de ceasornic, are ca rezultat un pattern ECG 
diferit, numit flutter invers tipic (orar). 

Diagnostic 

Flutterul atrial cu circuit antiorar are ca rezultat activarea atrial�  regulat�  cu o frecven��  
de 250-330/minut eviden�iate pe ECG ca unde tipice �� în din�i de fer� str� u � , negative în 
deriva�iile inferioare � i pozitive în V1.  

Flutterul cu circuit orar sau în sensul acelor de ceasornic este asociat cu un aspect ECG 
cu unde de flutter pozitive � i largi în deriva�iile inferioare (Figura 9.7). 

 

Figura 9.7. Flutter atrial tipic cu conducere 5:1, unde F negative in DII, DIII, aVF- înregistrare ECG de suprafa��  
în 12 deriva�ii. B. Ilustra�ie reprezentând sensul � i activarea circuitului de flutter atrial tipic (linia � i s� geata de 
culoare ro� ie) dependent de istmul cavotricuspidian (sageata albastr� ) � i depolarizarea electric�  secundar�  în atriul 
drept � i stâng întâmpinând barajele anatomice marcate - CT, SC, ridge-ul VP (s� ge�ile galbene). VCS- vena cav�  
superioar� , CT- crista terminalis, FO-fosa ovalis, SC-sinusul coronar, VP-vena pulmonara superioar�  stâng� . 

A B 
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Flutterul tipic este legat de FA în practica clinic� , ambele aritmii fiind asociate cu 
contexte clinice similare � i coexistând uneori la aceia� i pacien�i: FA poate declan� a flutter atrial 
iar dup�  abla�ia de flutter atrial tipic, FA este frecvent� . 

Tratament 

Anticoagularea pacien�ilor cu flutter atrial se face ca � i în cazul pacien�ilor cu FA. 
Controlul FC atunci când frecven�a ventricular�  este mare poate fi dificil de realizat � i se poate 
tenta administrarea de medicamente care încetinesc conducerea prin NAV, inclusiv 
amiodarona.  

Pentru pacien�ii cu IC sau în stare critic� , instabili hemodinamic, poate fi necesar�  
cardioversia. 

În unele cazuri de flutter cu conducere 2:1, diagnosticul ECG de flutter atrial poate s�  
nu fie evident, motiv pentru care se indic�  folosirea adenozinei care poate cre� te gradul 
blocajului în NAV � i implicit, eviden�iaz�  undele tipice de flutter. 

Controlul frecven�ei ventriculare ar trebui s�  fie primul pas la pacien�ii extrem de 
simptomatici cu frecven�e ventriculare rapide. Abla�ia prin energie de RF este cea mai eficient�  
terapie pentru men�inerea ritmului sinusal � i este net superioar�  amiodaronei. Abla�ia ICT cu 
bloc de conducere bidirec�ional confirmat are ca rezultat o rat�  de recuren��  <10%. 
 

TAHICARDIA ATRIAL 
  
Tahicardia atrial�  focal�  este definit�  ca un ritm atrial organizat >100 bpm ini�iat de 

un focar ectopic a c� rui activare se r� spânde� te la nivelul ambelor atrii într-un model de tip 
centrifug. Frecven�a ventricular�  variaz� , în func�ie de capacitatea de conducere a NAV. 
Simptomele pot include palpita�ii, dispnee, durere precordial�  � i rareori sincop�  sau lipotimie. 
Aritmia poate fi sus�inut�  sau incesant� . Deseori, tahicardiile focale au ca origine ostiumul 
venelor pulmonare. 

Tahicardia atrial�  cu circuit de macroreintrare  apare cu prec� dere pe cord operat la 
nivelul c� ruia au fost efectuate zone de sutur�  sau inser�ie de petec de pericard sau de dacron 
folosite în interven�iile chirurgicale complexe de corectare a bolilor cardiace congenitale. 
Chirurgia cardiovascular�  creeaz�  obstacole � i istmuri protejate care constituie substratul 
acestor tahicardii.  

Diagnostic. Identificarea undei P pe ECG în 12 deriva�ii în timpul tahicardiei este 
critic� . În func�ie de conducerea atrioventricular�  � i frecven�a sau ciclul tahicardiei, undele P 
pot fi ascunse în undele QRS sau T. Administrarea de adenozin�  poate eviden�ia undele P în 
tahicardia atrial�  macroreintrant�  prin blocarea NAV sau poate întrerupe tahicardia atrial�  
focal� . 

Tratament. Antiaritmicele de clas�  IA, IC � i III sunt folosite în mod uzual pentru 
întreruperea � i prevenirea aritmiilor atriale. De asemenea, se poate efectua abla�ia prin curent 
de RF a circuitului de macroreintrare sau a focarului ectopic atrial, care este tratamentul de 
elec�ie pentru tahicardiile atriale recurente. 



169  

TAHICARDIA PRIN REINTRARE INTRANODAL
  ÎN NODUL ATRIOVENTRICULAR 

Tahicardia prin reintrare intranodal�  (TRIN) reprezint�  cea mai frecvent�  aritmie 
supraventricular�  regulat�  la om. Apare cu inciden��  mai crescut�  la femei iar debutul este mai 
frecvent dup�  vârsta de 30 de ani. În mod obi� nuit, TRIN este o tahicardie cu complexe QRS 
sub�iri (cu durata QRS <120 ms), cu o frecven��  cardiac�  (FC) între 140-280/min, cu debut � i 
final brusc. FC este, de obicei, în jur de 180-200 bpm la adul�i iar la copii poate dep�� i 250 
bpm. Uneori, în cursul tahicardiei se observ�  o conducere aberant� , de obicei cu aspect de bloc 
de ramur�  dreapt�  (BRD), rezultând în complexe QRS largi >120ms, f� când mai dificil 
diagnosticul diferen�ial bazat strict pe înregistrarea ECG de suprafa�� . 

Nodul atrioventricular (NAV) este o structur�  subendocardic�  a sistemului 
excitoconductor, situat�  în atriul drept infero-posterior. La un adult de talie medie, NAV 
m� soar�  aproximativ 1*3*5 milimetri � i este localizat într-o regiune anatomic�  m� rginit�  
posterior de ostiumul sinusului coronar, superior de tendonul lui Todaro � i anterior de inelul 
valvei tricuspide septale. Aceast�  regiune anatomic�  este denumit�  triunghiul lui Koch. Aportul 
de sânge c� tre nodul AV se produce cel mai adesea printr-o ramur�  din artera coronar�  dreapt�  
(90%) sau din artera circumflex�  (10%). TRIN este de obicei bine tolerat� , ap� rând adesea la 
pacien�ii f � r�  boal�  cardiac�  structural� . 

Substratul TRIN este un circuit de reintrare în interiorul NAV. Pentru formarea � i 
între�inerea TRIN este nevoie, în mod obligatoriu, de extrasistole declan� atoare atriale, mai rar 
ventriculare, � i dou�  componente ale circuitului: 

·  o cale rapid�  aflat�  în NAV cu perioad�  refractar�  efectiv�  (PRE) lung�   
·  o cale lent�  aflat�  în NAV cu o PRE scurt�  (Figura 9.8) 

 
  

Figura 9.8. Tahicardie prin reintrare intranodal�  în NAV de tip slow-fast. Ilustra�ia demonstreaz�  circuitul 
tahicardiei cu închidere anterograd�  pe calea lent�  � i retrograd�  pe calea rapid�  a nodului atrioventricular. 
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TRIN este ini�iat�  prin extrasistole atriale sau ventriculare. De obicei, este ini�iat�  de 
ectopii atriale care in prima faz�  blocheaz�  calea rapid� . Urm� torul impuls sinusal normal care 
urmeaz�  extrasistolei, g� se� te calea rapid�  blocat�  (adic�  în PRE efectiv� ) � i este condus 
anterograd (dinspre atriu spre ventricul) pe calea lent� ,  iar apoi retrograd pe calea rapid� , pe 
care o g� se� te disponibil� , ini�iindu-se astfel tahicardia. Pe ECG se eviden�iaz�  un „salt” în 
conducerea AV, adic�  la debutul tahicardiei se poate eviden�ia un interval PR prelungit care 
atest�  trecerea conducerii anterograde de pe calea rapid�  pe calea lent� . În cursul tahicardiei, 
conducerea se face de obicei retrograd pe calea rapid�  � i anterograd pe calea lent� , astfel încât, 
unda P este suprapus�  peste complexul QRS sau este vizibil�  imediat dup�  acesta. 
Cele mai frecvente TRIN între�inute de cele dou�  c� i ale NAV sunt: 

·  forma tipic�  "slow-fast"(83%)- circuitul tahicardiei presupune activare anterograd�  prin 
calea lent�  � i activare retrograd�  prin calea rapid� ; 

·  forma "slow-slow" (10%)- presupune o variant�  anatomic�  particular�  a NAV cu o cale 
rapid�  � i dou�  cai lente; circuitul tahicardiei utilizeaz�  anterograd una dintre c� ile lente 
� i retrograd cealalt�  cale lent� ; 

·  forma "fast-slow" (7%) - circuitul tahicardiei se închide anterograd pe calea rapid�  � i 
retrograd pe calea lent� . 

Diagnostic. Diagnosticul este stabilit cu acurate�e în cursul studiului electrofiziologic 
invaziv.  Forma slow-fast de TRIN - pe ECG de suprafa��  unda P poate fi suprapus�  peste 
complexul QRS, caz în care nu poate fi vizualizat� , sau poate ap� rea la sfâr� itul complexului 
QRS, fiind observat�  cu dificultate. Forma "fast-slow" de TRIN asociaz�  prezen�a unui interval 
RP lung pe ECG de suprafa�� . În cazul TRIN de tip slow-slow, unda P apare suprapus�  peste 
segmentul ST, evident negativ�  în deriva�iile inferioare.  

Tratament. Tratamentul acestei aritmii include sistarea acut�  a tahicardiei, care poate fi 
realizat� , de obicei, prin manevre vagale sau adenozin�  intravenoas� , în timp ce beta-blocante 
sau blocante non-dihidropiridinice ale canalelor Ca sunt uneori necesare pentru prevenirea 
recuren�elor. Alte antiaritmice, în principal, propafenona sau flecainida, sunt folosite la 
pacien�ii care opteaz�  pentru tratamentul medicamentos pe termen lung. Abla�ia cu 
radiofrecven��  a c� ii lente este în prezent tratamentul de prim�  inten�ie pentru TRIN, prezentând 
o rat�  mare de succes � i eficacitate pe termen lung. O surs�  alternativ�  de energie este 
crioabla�ia, care a fost dezvoltat�  în principal pentru a sc� dea riscul de bloc total atrioventricular 
permanent, care este principala poten�ial�  complica�ie a abla�iei cu radiofrecven�� . 

TAHICARDIA PRIN REINTRARE ATRIOVENTRICULAR
  sau TAHICARDIA 
JONC� IONAL
  RECIPROC
  ORTODROMIC
  (TJRO) 

Acest tip de tahicardie presupune existen�a c� ii de conducere normale atrioventriculare 
concomitent cu prezen�a unui fascicul accesor cu conducere exclusiv retrograd�  (conduce 
impulsurile electrice doar dinspre ventriculi spre atrii). Circuitul de reintrare folose� te fasciculul 
atrioventricular accesor ascuns în sens retrograd, iar anterograd, impulsul circul�  pe calea 
normal�  de conducere prin NAV � i sistemul His-Purkinje, spre ventriculi � i apoi din nou 
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retrograd prin fasciculul accesor, înapoi la atrii. Pacien�ii care prezint�  c� i accesorii ascunse pot 
avea doar un singur tip de tahicardie prin reintrare, denumit tahicardie jonc�ional�  reciproc�  
ortodromic�  (TJRO) care apare � i în sindromul WPW când fasciculul Kent este folosit în sens 
retrograd pentru între�inerea TJRO (vezi mai jos Figura 9.9). Diferen�a dintre c� ile accesorii 
ascunse � i fasciculul Kent asociat sindromului WPW este c�  fasciculul accesor cu conducere 
ascuns�  nu poate conduce în sens anterograd în timpul ritmului sinusal sau în timpul altor 
tahiaritmii atriale, pe când fasciculul Kent este caracterizat prin conducere anterograd�  precum 
� i retrograd�  într-o mare propor�ie din cazuri. A� a cum a fost deja men�ionat, tahicardia asociat�  
cu un fascicul accesoriu cu conducere ascuns�  (conducere exclusiv retrograd� , dinspre 
ventriculi spre atrii) este denumit�  TJRO. Acesat�  tahicardie prin reintrare atrioventricular�  
poate fi ini�iat�  � i terminat�  printr-o EA sau EV. Ini�ierea TJRO de c� tre o EV este virtual 
diagnostic�  pentru reintrarea AV. Alternan�a complexelor QRS survine la aproximativ o treime 
din aceste tahicardii. Undele P apar de obicei dup�  complexele QRS deoarece în timpul 
reintr� rii AV activarea atrial�  trebuie s�  urmeze celei ventriculare. 
Harta activ� rii pe baza electrogramelor atriale intracardiace înregistrate în cursul studiului 
electrofiziologic invaziv are o mare valoare în evaluarea originii acestei tahicardii. O mare parte 
dintre fasciculele accesorii ascunse sunt situate în jurul inelului mitral, pe partea stâng� . Prin 
urmare, în timpul TJRO sau a stimul� rii ventriculare, secven�a activ� rii ini �iale retrograde se 
înregistreaz�  în atriul stâng, de obicei prin intermediul unui cateter plasat în sinusul coronar. 
Aceast�  activare atrial�  excentric�  este net deosebit�  de secven�a activ� rii normale retrograde 
în care activarea ini�ial�  a atriilor are loc în zona jonc�iunii AV. Capacitatea stimulului 
ventricular de a fi condus la atrii într-un moment în care fasciculul His se g� se� te în perioada 
refractar�  � i oprirea tahicardiei printr-un stimul ventricular care nu ajunge la atrii, are valoare 
de diagnostic pentru conducerea retrograd�  printr-un fascicul accesor ascuns. 

Tratament. Tratamentul este asem� n� tor cu cel al TRIN. De� i se pot administra diver� i 
agen�i farmacologici, pacien�ii care necesit�  tratament cronic sunt considera�i candida�i pentru 
abla�ia prin radiofrecven��  a fasciculului accesor. Aceast�  metod�  necesit�  un studiu 
electrofiziologic am� nun�it, pentru a exclude alte aritmii ce pot fi responsabile de simptomele 
pacientului � i pentru a localiza fasciculul (fasciculele) accesorii. Eficacitatea acestei proceduri 
dep�� e� te 90%, cu riscuri minime, în pu�inele cazuri în care abla�ia prin cateter nu reu� e� te, se 
poate folosi abla�ia chirurgical�  sau tratamentul medicamentos. 

Sindromul WPW mai poart�  numele de sindrom de preexcita�ie. Cel mai frecvent 
întâlnit tip de preexcita�ie ventricular�  este cel cu fascicule accesorii atrioventriculare. Aceste 
c� i sunt alc� tuite din m� nunchiuri de fibre musculare de tip atrial care pot ap� rea aproape 
oriunde în jurul inelului atrioventricular. Termenul de sindrom WPW se refer�  la pacien�ii cu 
preexcita�ie pe traseul ECG � i tahicardii paroxistice. Prezen�a acestei c� i se asociaz�  cu unele 
anomalii congenitale dintre care cea mai important�  este boala Ebstein. 

C� ile accesorii atrioventriculare care conduc în sens anterograd se eviden�iaz�  pe ECG 
prin interval PR scurt (<120 ms), por�iunea ini�ial�  ascendent�  a complexului QRS cu aspect 
caracteristic numit�  unda Delta � i un complex QRS larg. Acest aspect rezult�  prin fuzionarea 

SINDROMUL WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW) 
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undelor de activare ventricular�  care circul�  atât prin sistemul nod AV-re�ea His-Purkinje, cât 
� i prin fasciculul accesor. Contribu�ia relativ�  a fiec� rui sistem de activare determin�  gradul de 
preexcita�ie. 

Tahicardiile prin reintrare atrioventriculare asociate cu sindromul WPW sunt de dou�  tipuri: 

·  tahicardie jonc�ional�  reciproc�  ortodromic�  (TJRO)- impulsul este de obicei condus 
anterograd pe calea normal� , mai precis prin NAV � i retrograd pe calea accesorie. 
Activarea anterograd�  prin  calea de conducere normal�  d�  na� tere unei tahicardii prin 
reintrare cu complexe QRS sub�iri în absen�a blocului de ramur�  dependent de 
frecven�� . 

 

Figura 9.9. Tahicardie jonc�ional�  reciproc�  ortodromic�  mediat�  anterograd prin calea de conducere normal�  
atrioventricular�  � i retrograd, printr-o cale accesorie lateral�  stâng� . 

 
·  tahicardia jonc�ional�  reciproc�  antidromic�  (TJRA) - apare rareori (aproximativ 5%), 

impulsul fiind condus anterograd pe cale accesorie � i retrograd pe cale atrioventricular�  
normal� . Aceast�  variant�  duce la o tahicardie cu complexe QRS largi din cauz�  c�  
ventriculii sunt activa�i în totalitate pe calea accesorie (Figura 9.10). 
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Figura 9.10. Tahicardie jonc�ional�  reciproc�  antidromic�  mediat�  anterograd printr-o cale accesorie lateral�  
stâng�  reprezentat�  în galben (denumit�  � i fascicul Kent) � i retrograd prin calea atrioventricular�  normal� . 

 

Flutterul atrial � i FA sunt, de asemenea, frecvent întâlnite la pacien�ii cu sindrom WPW. 
R� spunsul ventricular în flutterul atrial sau FA poate fi neobi� nuit de rapid putând conduce la 
o fibrila�ie ventricular�  (FV), deoarece calea accesorie nu prezint�  proprietatea de 
decremen�ialitate a NAV (Figura 9.11). 

 

Figura 9.11. Fibrila�ie atrial�  cu preexcita�ie, cu alur�  ventricular�  foarte rapid� , cu degenerare în fibrila�ie 
ventricular� .  
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Obiectivele evalu� rii electrofiziologice la pacien�ii suspecta�i de WPW sunt (1) 
confirmarea diagnosticului, (2) localizarea c� ilor accesorii � i determinarea num� rului acestor 
c� i, (3) demonstrarea rolului c� ilor accesorii în producerea aritmiei, (4) evaluarea riscului de 
apari�ie a ritmului ventricular rapid, amenin�� tor de via�� , în timpul flutter-ului atrial sau al FA 
� i (5) evaluarea op�iunilor terapeutice. 

Tratament. Terapia farmacologic�  are scopul de a modifica propriet�� ile 
electrofiziologice (cum ar fi refractaritatea sau viteza de conducere) ale uneia sau mai multor 
p� r�i ale circuitului de reintrare. Aceasta se realizeaz�  frecvent cu ajutorul unor agen�i 
farmaceutici cum ar fi beta-blocantele sau blocan�ii canalelor de calciu, care încetinesc 
conducerea � i scad refractaritatea nodului AV sau agen�i cum ar fi chinidina sau flecainida care 
încetinesc conducerea si cresc refractaritatea în special a c� ii accesorii. Unele medicamente pot 
avea efecte la mai multe niveluri ale circuitului. Tratamentul de urgen��  al episoadelor de TPSV 
la pacien�ii cu sindrom WPW este similar cu cel al TPSV la pacien�ii cu fascicule accesorii 
ascunse. La pacien�ii cu sindrom WPW � i FA, dac�  apare ritm ventricular rapid, amenin�� tor 
de via�� , trebuie efectuat�  cardioversia electric� . Ca alternativ� , administrarea lidocainei (3-5 
mg/kg) sau a procainamidei (15 mg/kg) pe cale intravenoas�  în mai mult de 15-20 min duce de 
obicei la r� rirea alurii ventriculare. Administrarea de digital�  sau verapamil intravenos trebuie 
f� cut�  cu extrem�  pruden��  la pacien�ii cu sindrom WPW � i FA deoarece aceste medicamente 
pot scurta perioada refractar�  a c� ii accesorii si pot cre� te în consecin��  frecven�a ventricular� , 
determinând astfel cre� terea riscului de fibrila�ie ventricular� . Tratamentul cronic pe cale oral�  
cu verapamil nu prezint�  acest risc. Beta-blocantele nu sunt utile în asociere cu medicamentele 
men�ionate mai sus, în scopul reducerii r� spunsului ventricular în timpul FA asociate cu un 
fascicul Kent, când conducerea impulsurilor spre ventriculi are loc pe cale accesorie. De� i 
stimularea prin stimulare  atrial�  sau ventricular�  rapid�  poate adesea opri episodul de TPSV la 
pacien�ii cu sindrom WPW, aceast�  metod�  poate induce FA. Abla�ia cu radiofrecven��  a 
fasciculelor accesorii ofer�  o rezolvare definitiv�  a crizelor de tahicardie prin reintrare 
atrioventricular�  � i de FA asociate fasciculelor accesorii. Abla�ia prin cateter a c� ilor accesorii 
este posibil�  în peste 90% din cazuri � i reprezint�  tratamentul de elec�ie la pacien�ii cu aritmie 
simptomatic� .  
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9.3. ARITMIILE CARDIACE VENTRICULARE 

Introducere 

 

           Aritmiile ventriculare reprezint�  un grup heterogen de tulbur� ri de ritm cardiac, a c� ror 
mecanism î� i are originea la nivel ventricular. În scop didactic, urm� toarele entit�� i pot fi 
diferen�iate:  

·  Extrasistolele ventriculare;  
·  Tahicardii ventriculare pe cord indemn; 
·  Tahicardii ventriculare amenin�� toare de via��  (tahicardia ventricular�  cu instabilitate 

hemodina-mic� , fibrila�ia ventricular� , torsada vârfurilor); 
·  Canalopatii/cardiomiopatii genetice cu rol în moartea subit�  cardiac�  (displazia 

aritmogen�  de ventricul drept, sindromul Brugada, sindromul QT lung congenital, 
sindromul QT scurt congenital, tahicardia ventricular�  polimorf�  catecolaminergic� , 
etc).  

         În practic� , tahiaritmiile ventriculare reprezint�  o problem�  important�  de patologie 
cardiac� . Cu excep�ia tahicardiilor ventriculare pe cord indemn (prognostic relativ bun, 
abordare terapeutic�  mai facil� ), mare parte a tahiaritmiilor ventriculare se asociaz�  cu un risc 
crescut de moarte subit�  cardiac� , în special, în prezen�a unei afect� ri cardiace structurale � i a 
disfunc�iei de ventricul stâng.    

 
Extrasistolele ventriculare 

          O extrasistol�  ventricular�  (ESV) reprezint�  o b� t� ie precoce cu origine la nivel 
ventricular. Acestea pot fi izolate sau sistematizate sub form�  de cuplete (2 ESV consecutive), 
triplete (3 ESV consecutive), bigeminism (secven��  repetitiv�  ce cuprinde o b� taie normal�  
urmat�  de o ESV), trigeminism (2 b� t� i normale urmate de o ESV) - Figura 9.12.  

          Diagnosticul ECG eviden�iaz�  un complex QRS larg cu morfologie diferit�  de cea din 
ritmul sinusal, diagnosticul diferen�ial trebuie realizat cu extrasistolele atriale conduse cu 
aberan�� , blocul de ramur�  dependent de frecven�a cardiac� , conducerea intermitent�  pe fascicol 
accesor din sindromul WPW. De� i în cele mai multe dintre cazuri, extrasistolele ventriculare 
au un caracter benign, în unele situa�ii ESV maligne pot declan� a tahiaritmii ventriculare prin 
fenomenul R/T (ESV foarte precoce care se suprapune peste panta ascendent�  a undei T 
precedente).  

În evaluarea pacien�ilor cu extrasistolie ventricular� , respectiv stabilirea caracterului 
bening sau malign al acestora, este foarte important�  asocierea cu boala cardiac�  structural�  sau 
disfunc�ie de VS.  

Pacien�ii asimptomatici f� r�  afectare cardiac�  strucural�  nu necesit�  tratament. Pacien�ii 
simptomatici, îns�  cu func�ie sistolic�  normal�  a VS, pot fi trata�i cu anxiolitice u� oare � i/sau 
betablocante. La pacien�ii cu extrasistolie ventricular�  � i disfunc�ie ventricular�  stâng�  sau 
afectare cardiac�  structural� , ghidul ESC 2015 de manangement al aritmiilor ventriculare � i 
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preven�ia mor�ii subite cardiace recomand�  drept op�iuni de tratament amiodarona � i abla�ia 
prin curent de radiofrecven�� .  
          O înc� rc� tur�  aritmic�  mare (	 25% extrasistole ventriculare pe parcursul unei zile) poate 
determina cardiomiopatie tahiaritmic�  prin asincronismul de contrac�ie indus. În acest sens, este 
util�  o monitorizare Holter ECG/24h, iar tratamentul const�  în studiu electrofiziologic � i abla�ie.  
          

 
Figura 9.12. Pe ECG din stânga se remarc�  ESV (s� ge�ile albastre) sistematizate sub forma bigeminismului 
ventricular. Pe ECG din dreapta se observ�  ESV organizate sub forma unui cuplet (s� geata ro� ie). 

 
Tahicardiile ventriculare 

 
          Tahicardia ventricular�  (TV) porne� te de la minim 3-4 complexe ventricule consecutive, 
cu aceea� i morfologie sau morfologie diferit� , dar cu origine ventricular� .   
          Clasificarea tahicardiilor ventriculare 
I. În func�ie de mecanismul care st�  la baza aritmiei: 

a. Automatism crescut: se manifest�  la nivelul re�elei Purkinje printr-un ritm 
idioventricular accelerat (cel mai frecvent benign), în condi�ii patologice poate sta 
la baza unor tahicardii ventriculare catecolaminergic-sensibile. 

b. Activitatea declan� at�  (triggered): are la baz�  apari�ia unor postdepolariz� ri care pot 
atinge poten�ialul prag � i pot produce astfel aritmii. Dac�  aceste postdepolariz� ri 
apar înainte ca poten�ialul transmembranar s�  ating�  valoarea prag (de obicei la 
sfâr� itul fazei 3) se numesc „post-poten�iale precoce", iar atunci când apar dup�  ce 
poten�ialul transmembranar atinge poten�ialul prag se numesc „post-poten�iale 
tardive". Activitatea triggered poate fi declan� at�  sau agravat�  de catecolamine, 
tulbur� ri hidroelectrolitice, acidoz� , ischemie. Tahicardiile ventriculare din 
sindromul de QT lung pot avea la baz�  acest mecanism.  
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c. Reintrarea: se realizeaz� , cel mai frecvent, prin obstacole fixe (cicatrici, fibroz� ) 
care creaz�  zone de conducere lent� . Propriet�� ile electrofiziologice diferite între 
zonele de conducere lent�  respectiv �esutul normal adiacent stau la baza dezvolt� rii 
mecanismului de reintrare, specific pentru tahicardiile ventriculare pe cord 
ischemic, dar � i din alte cardiomiopatii caracterizate prin afect� ri ale conexinei.   

II.  În func�ie de durata în timp a tahicardiei ventriculare: 
a. Tahicardii sus�inute: \  30 secunde 
b. Tahicardii nesusus�inute: ]  30 secunde.  

III.  În func�ie de afectarea hemodinamic� : 
a. Tahicardii bine tolerate hemodinamic 
b. Tahicardii ce determin�  instabilitate hemodinamic� : pot degenera foarte rapid în 

stop cardio-respirator, necesitând o interven�ie rapid�  din partea personalului 
medical.  

IV. În func�ie de aspectul complexelor QRS: 
a. Tahicardii ventriculare monomorfe 
b. Tahicardii ventriculare polimorfe 

   
            Diagnosticul pozitiv al tahicardiilor ventriculare 
            TV reprezint�  o tahicardie cu complexe QRS largi (� 120 ms), cu ritm regulat � i 
frecven��  cardiac�  peste 100 b/min. Criteriile patognomonice pentru diagnosticul ECG al TV 
sunt urm� toarele (Figura 9.13): 

·  Disocia�ia atrioventricular� : printre complexele ventriculare se pot observa unde P far�  
legatur�  cu complexele QRS; 

·  B� t� i de captur� : un complex QRS ingust, similar cu ritmul sinusal, ap� rut printre 
complexele largi ventriculare. Fenomenul se datoreaz�  penetr� rii intermitente a 
impulsului sinusal prin nodul atrioventricular � i depolariz� rii fiziologice a miocardului 
ventricular, atunci când acesta este înafara perioadei refractare;  

·  B� t� i de fuziune: un complex QRS cu morfologie intermediar�  între ritmul sinusal � i 
complexele largi ventriculare din tahicardie;  

·  Fenomenul de concordan�� : axul complexului QRS este acela� i în toate deriva�iile 
precordiale (de ex. toate complexe QRS sunt negative în deriva�iile V1-V6).  

        Identificarea acestor caracteristici pune diagnosticul de certitudine pentru TV, ins� , exist�  
numeroase forme de tahicardii ventriculare ce nu respect�  aceste criterii, sau ele nu sunt 
surprinse pe electrocardiogram� . Alte semne ECG ce pledeaz�  în favoarea unei TV, far�  a fi 
ins�  patognomonice sunt: durata complexului QRS � 160 ms, devia�ia extrem�  a axului.   

             Diagnosticul diferen�ial  
            Diagnosticul diferen�ial pe electrocardiogram�  trebuie realizat cu alte forme de tahicardie 
cu complex QRS larg, dar cu origine supraventricular� : tahicardie prin reintrare atrioventricular�  
antidromic� , flutter atrial, fibrila�ie atrial�  rapid�  (când ritmul fibrila�iei poate ap� rea ca fiind 
regulat) sau tahicardie atrial�  asociat�  cu preexcita�ie sau cu bloc de ramur�  preexistent. De re�inut 
c�  80% din tahicardiile cu complexe QRS largi sunt TV, iar propor�ia este � i mai mare în cazul 
pacien�ilor cu afectare cardiac�  structural� . A�adar, întotdeauna, în caz de incertitudine, se va 
considera tahicardia ca fiind ventricular�  � i se va ac�iona în consecin�� . 
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Figura 9.13. Tahicardie ventricular�  monomorf� , FC 150b/min. Se remarc�  urm� toarele criterii patognomonice: 
complex QRS pozitiv in aVR, bat� i de fuziune (cercurile ro� ii) � i concordan�a complexelor QRS in deriva�iile 
precordiale (toate complexele negative). 

 

          

Tabloul clinic 
            Tabloul clinic depinde de boala de baz� , de func�ia sistolic�  a VS � i de frecven�a 
tahicardiei. Pacien�ii pot acuza palpita�ii, ame�eli, sincop� , angin� , fenomene de IC acut� , EPA. 
Tahicardiile ventriculare cu instabilitate hemodinamic�  pot evolua rapid spre deteriorare 
hemodinamic�  � i stop cardiorespirator.   

            Investiga�ii paraclinice utile in diagnosticul tahiaritmiilor ventriculare 
            Diagnosticul pozitiv si diagnosticul diferen�ial al TV se realizeaz�  pe baza ECG în 12 
deriva�ii. Îns� , o serie de investiga�ii paraclinice sunt necesare pentru a stabili etiologia 
tahicardiei ventriculare: 

·  Investiga�ii imagistice (ecocardiografie, RMN cardiac): sunt recomandate pentru a 
evalua afectarea cardiac�  structural� , func�ia sistolic�  a VS; prezen�a unor zone 
cicatriciale sau de fibroz�  este asociat�  cu posibilitatea dezvolt� rii de tahiaritmii 
ventriculare.   

·  Teste de laborator: un bilan� biologic general se recomand� , în acut, tuturor pacien�ilor 
cu tahicardie ventricular� . Dezechilibrele ionice, metabolice � i acidobazice, precum � i 
intoxica�iile medicamentoase pot determina episoade de aritmii ventriculare. 

·  Testul de efort: este util pentru a demasca ischemia miocardic� , aceasta putând fi 
substratul unei tahicardii ventriculare. Apari�ia de ESV (sau cre� terea frecven�ei 
acestora), sau episoade de TV nesus�inut�  la efort maximal necesit�  efectuarea de 
investiga�ii suplimentare. Testul de efort este, de asemenea, o metod�  de evaluare a 
sistemului nervos autonom; unele forme de tahicardii ventriculare catecolaminergic 
sensibile pot fi declan� ate prin test de efort.  
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·  Angiocoronarografie: se recomand�  tuturor pacien�ilor cu tahiaritmii ventriculare la 
care se ridic�  suspiciunea unui substrat ischemic sau atunci când prezint�  factori de risc 
pentru boal�  coronarian� . Pacien�ii cu sindrom coronarian acut complicat cu aritmii 
ventriculare trebuie s�  beneficieze de urgen��  de angiocoronarografie.  

·  Înregistrarea ECG de tip semnal amplificat � i mediat (”poten�iale tardive”): reprezint�  
o inregistrare amplificat�  a semnalului electrocardiografic, fiind utilizat�  pentru 
evaluarea depolariz� rii ventriculare anormale, a poten�ialelor tardive ventriculare � i a 
poten�ialelor intra-QRS cu rol în microfragmentarea depolariz� rii ventriculare. 
Înregistrarea se realizeaz�  cu un soft dedicat intregrat în electrocardiograf, iar prezen�a 
poten�ialelor tardive la pacien�ii cu patologie coronarian�  sau post infarct miocardic este 
un marker pentru posibilitatea de apari�iei a aritmiilor ventriculare.  

·  Microalternan�a de unda T: reprezint�  alterna�a ca durat�  în timp a poten�ialului de 
ac�iune la nivel celular. Înregistrarea acesteia presupune o prelucrare automat�  � i foarte 
precis�  a semnalului ECG în condi�ii de cre� tere a FC. Aceast�  investiga�ie are o putere 
predictiv�  bun�  pentru aritmii ventriculare la pacien�ii cu cardiomiopatie ischemic�  � i 
disfunc�ie de VS.   

·  Studiu electrofiziologic: este o procedur�  interven�ional�  care permite analiza �intit�  a 
sistemului electric. Stimularea ventricular�  programat�  este una dintre metodele 
utilizate pentru a declan� a aritmii ventriculare dar � i pentru a studia capacitatea 
miocardului de a sus�ine aceste aritmii în condi�ii specifice. Sistemele noi de 
electrofiziologie permit crearea unor h� r�i electroanatomice care ofer�  date de substrat 
privind zonele de cicatrice/fibroz�  implicate în apari�ia aritmiilor ventriculare.    

·  Teste genetice: trebuie luate în considerare la pacien�ii la care se ridic�  suspiciunea unor 
canalopatii genetice cu rol în moartea subit�  cardiac� . Pentru anumite patologii exist�  
scoruri de risc care �in cont de datele clinice, aspecte paraclinice, antecedente de moarte 
subit�  cardiac�  în familie. Acestea se utilizeaz�  pentru a sus�ine o suspciune de 
diagnostic � i ghideaz�  managementul pacien�ilor, îns�  diagnosticul de certitudine are la 
baz�  testarea genetic� .  
 
Tratament 

            Principiile de management in cazul pacien�ilor cu tahiaritmii ventriculare vizeaz�  3 
aspecte: tratamentul acut al tahicardiei, prevenirea recuren�ei episoadelor aritmice � i prevenirea 
mor�ii subite cardiace.  
           Tratamentul în acut este ghidat de statusul hemodinamic al pacientului: 

·  Pentru formele de tahicardie ventricular�  bine tolerate hemodinamic – se poate 
administra amiodaron�  i.v (1 fiola in 10 minute, repetat de 2-3 ori la interval de 15 
minute), xilin�  i.v. (1-1.5 mg/kg corp bolus in 2-3 min, apoi perfuzie continu�  cu 1-4 
mg/min). Dac�  tratamentul medicamentos nu este eficient, sau in cazul in care pacientul 
devine instabil hemodinamic este necesar�  cardioversia de urgen�� .   

·  In cazul tahicardiilor cu instabilitate hemodinamic�  sau deteriorare hemodinamic�  – 
este necesar�  cardioversia electric�  de urgen�� . In cazul stopului cardiorespirator se va 
aplica protocolul de resuscitare cardiopulmonar� .  
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·  O men�iune special�  trebuie f� cut�  in cazul pacien�ilor cu episoade de TV incesant�  
(episoade repetitive) sau furtun�  electric�  pe fond de afectare cardiac�  structural�  
cicatriceal�  (� 3 ep de TV in 24h) pentru care se recomand�  cateter abla�ie de urgen�� .  

           Recuren�a episoadelor aritmice poate fi prevenit�  prin administrarea de medica�ie 
antiaritmic�  (betablocante, amiodaron� , antiaritmice din clasa IC – doar in cazuri selec�ionate) 
sau prin cateter abla�ie (procedur�  cu poten�ial curativ, ins�  rata de succes depinde foarte mult 
de etiologia aritmiei, mecanismul � i localizarea acesteia, patologia cardiac�  asociat� ).  
           Preven�ia mor�ii subite cardiace se realizeaz�  prin implant de defibrilator cardiac ICD 
(mai multe detalii despre modul de func�ionare al dispozitivului se reg� sesc in capitolul 
” Implantul de stimulator cardiac”), fiind descrise 2 mari clase de indica�ii:  

·  Implant ICD în preven�ia primar�  a mor�ii subite cardiace: se recomand�  pacien�ilor 
afla�i intr-o clas�  de risc inalt –  pacien�i cu cardiomiopatie dilatativ�  secundar ischemic�  
� i FEVS 
 35%, pacien�i cu canalopatii genetice în func�ie de scorurile de risc adaptate 
fiec� rei patologii în parte.  

·  Implant ICD în preven�ia secundar�  a mor�ii subite cardiace: pentru pacien�ii care au 
supravie�uit unui stop cardiorespirator de cauz�  aritmic�  resuscitat, sau pentru pacien�ii 
care au avut episoade de tahicardie ventricular�  sus�inut� , in absen�a unor cauze 
reversibile � i care au speran��  de via��  mai mare de 1 an (nu se implanteaz�  ICD pentru 
evenimente aritmice in primele 48 de h post infarct miocardic).               

Forme particulare de tahicardii ventriculare 

�  Tahicardia ventricular�  pe cord structural normal: are un prognostic mult mai bun � i o rat�  
de succes a abla�iei mult mai mare comparativ cu alte forme de tahicardie. Cel mai frecvent 
sunt descrise 2 forme ale acestei tahicardii: 

·  TV cu origine in tractul de ejec�ie al VD: caracteristicile aceste tahicardii sunt 
urmatoarele - dependen�a de stimularea catecolaminic� , vârsta tân� r�  sau mijlocie � i 
aspectul monomorf, repetitiv sau paroxistic. Aceste tahicardii r� spund la tratamentul 
medicamentos cu adenozin� , verapamil. Majoritatea pacien�ilor r� spund bine � i la 
tratament betablocant. 

·  TV cu origine septal�  sau fascicular� : se datoreaz�  unui mecanism de reintrare la 
nivelul re�elei Purkinje din zona fasciculului posteroinferior al ramurii stângi a 
fasciculului His. Aspectul ECG este de BRD + HBAS; r� spunde favorabil la 
tratament betablocant.  

�  Tahicardia ventricular�  în boal�  coronarian�  reprezint�  un grup heterogen de aritmii în 
care punctul comun este reprezentat de ishemia sau necroza miocardului care produce zone 
de conducere diferen�iat� . Sindroamele coronariene acute genereaz�  frecvent tahicardii 
ventriculare nesust�inute sau sus�inute � i rapide, generatoare de moarte subit� . Principalii 
determinan�i ai riscului producerii aritmiilor postinfarct sunt extensia necrozei/implicarea 
septului interventricular � i gradul disfunc�iei VS. Substratul electrofiziologic al TV se 
dezvolt�  în primele 2 s� pt� mâni dup�  infarctul de miocard, dup�  care, odat�  stabilit, r� mâne 
nedefinit. Op�iunile de tratament includ administrarea de betablocante, amiodaron� , abla�ia 
tahicardiei (rezultate mai pu�in favorabile ca în cazul TV pe cord indemn, grevate de riscul 



181  

recidivelor sau apari�ia de noi forme de TV) � i implantul de defibrilator cardiac în preven�ia 
secundar�  a MSC.  

�  Tahicardii ventriculare prin reintrare ramur�  în ramur�  (TVRR): circuitul de reintrare este 
bine definit - fasciculul His � i ramurile sale, influxul electric circulând în mod obi� nuit 
preferen�ial  anterograd în ramura dreapt�  � i retrograd în ramura stâng� . Se asociaz�  de 
obicei cu afectare cardiac�  structural� : cardiomiopatie dilatativ� , cardiomiopatie 
hipertrofic� , distrofie miotonic� , postchirurgie cardiac� . Simptomatologia este dominat�  de 
episoade sincopale, deteriorare hemodinamic�  (TVRR sus�inut� ) sau chiar moarte subit� . 
Tratamentul const�  în abla�ia prin curent de radiofrecven�� , cel mai frecvent se ablateaz�  
ramura dreapt�  a fasciculului His.  

�  Torsada vârfurilor: este o tahicardie ventricular�  polimorf�  caracterizat�  prin modificarea 
treptat�  a morfologiei complexului QRS care pare c�  se r� suce� te în jurul liniei izoelectrice. 
Poate fi autolimitat� , nesus�inut� , îns� , de asemenea, poate degenera în fibrila�ie 
ventricular� . Apari�ia acestei tahicardii este tipic�  în sindromul de QT lung dobândit sau 
congenital, în consecin�� , este total contraindicat�  administrarea de amiodaron�  sau alte 
antiaritmice de clasa III. Se poate administra sulfat de magneziu, xilin�  i.v., betablocante. 
(Figura 9.14) 

 

Figura 9.14. Aspect caracteristic pentru torsada vârfurilor. 

�  Fibrila �ia ventricular�  (FV) – figura 9.15: reprezint�  o form�  particular�  de TV în care 
activitatea electric�  ventricular�  este complet haotic�  � i dezorganizat� , iar activitatea 
mecanic�  lipse� te; prin urmare, FV determin�  întotdeauna stop cardiorespirator, necesitând 
defibrilare � i aplicarea protocolului de resuscitare. Numeroase patologii cardiace � i 
extracardiace pot determina fibrila�ie ventricular� : FV idiopatic�  (pe cord structural 
normal), FV în cadrul unor patologii cardiace terminale, patologii cardiace acute (IMA, 
miocardite), sindromul WPW atunci când se asociaz�  fibrila�ie atrial�  (aceasta poate 
degenera în FV), canalopatii (sindromul Brugada), tulbur� ri metabolice, diselectrolitemii. 
Pentru pacien�ii care au supravie�uit unui stop cardiorespirator prin FV, de cauze 
ireversibile, se recomand�  implantul de defibrilator cardiac în preven�ia secundar�  a mor�ii 
subite cardiace.  
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Figura 9.15.  Aspect caracteristic pentru fibrila�ie ventricular� . 

�  Flutterul ventricular: are o frecven��  ventricular�  de peste 250 b/min � i un aspect ECG al 
complexelor QRS simetric sinusoidal de o parte � i de alta a liniei izoelectrice. Este o mare 
urgen��  deoarece degenereaz�  rapid în FV; necesit�  administrarea imediat�  a unui � oc 
electric extern.  

�  Ritmul idioventricular accelerat: este o form�  de tahicardie cu origine ventricular� , îns�  cu 
FC mai joas� , de obicei sub 120/min. Mecanismul responsabil este automatismul accelerat 
patologic, cel mai frecvent fiind asociat cu procedurile de revascularizare miocardic�  în 
sindroamele coronariene acute. Nu necesit�  tratament decât excep�ional, atunci când devine 
sus�inut, iar tratamentul medicamentos const�  în administrarea de betablocante, blocante 
ale canalelor de calciu.  

 

Canalopatii � i cardiomiopatii genetice aritmogene 

            Acestea sunt boli genetice ereditare, cu sau f� r�  afectare cardiac�  structural� , îns�  care 
determin�  tulbur� ri severe de ritm cardiac, fiind cele mai frecvente cauze de moarte subit�  
cardiac�  (MSC) în popula�ia tân� r� . De cele mai multe ori, modific� rile ECG sunt evocatoare 
pentru diagnostic, îns�  testele genetice sunt cele care confer�  certitudine. Manifest� rile clinice 
variaz�  de la palpita�ii, sincop�  sau MSC – ca prim�  form�  de manifestare. Tratamentul const�  
în evitarea factorilor declan� atori (triggeri), medica�ie antiaritmic�  adaptat�  � i implant de 
defibrilator cardiac în preven�ie secundar�  sau primar�  a MSC, în func�ie de scorurile de risc 
specifice fiec� rei patologii in parte. 
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�  Sindromul Brugada 
·  Canalopatie genetic�  cu transmitere dominant autozomal� , 

fiind identificate peste 160 de muta�ii ale genelor ce 
codific�  canalele de Na. Inciden�a este mai mare la barba�i 
� i în popula�ia asiatic� : de la 1/1000 pân�  la 1/10.000.  

·  Sunt descrise 3 tipuri de sindrom Brugada. Diagnosticul se 
face pe baza modific� rilor ECG, care apar fie spontan, fie 
printr-un test de provocare cu administrarea de 
antiaritmic de clasa I (flecainid�  sau ajmalin� ). Aspectul 
ECG este tipic � i u� or de recunoscut pentru tipul I: bloc de ramur�  dreapt�  cu 
supradenivelare ST concav�  în V1-V3 � i unde T negative. (Figura 9.16) 

·  Pacien�ii dezvolt�  FV la 41 ± 15 ani, dar posibil la orice vârst� , mai frecvent la repaus 
sau în timpul somnului, triggerii pentru aritmii sunt: abuzul de alcool, abuzul alimentar, 
febra. 

�  Sindromul QT lung – trebuie diferen�iate 2 etiologii distincte: QT lung congenital � i QT 
lung dobândit 
A. Sindromul de QT lung congenital se datoreaz�  unor muta�ii în genele canalelor de 

potasiu � i sodiu. În func�ie de penetran�a acestor gene sunt descrise diferite fenotipuri 
(unii pacien�i pot avea un ECG complet normal).   
·  Au fost descrise dou�  sindroame majore, unul asociat cu surditate congenital�  

(sindromul Jervell-Lange-Nielsen) � i cel� lalt f� r�  (sindromul Romano-Ward) � i 13 
tipuri de sindroame de QT lung congenital, dintre care 3 sunt mai frecvente: LQT1 
(aritmiile sunt provocate de exerci�iu fizic, în special înot), LQT2 (aritmiile sunt 
provocate de emo�ii sau stimuli acustici),  LQT3 (aritmiile apar în repaus sau în 
timpul somnului). 

·  Tratamentul const�  în evitarea oric� rei medica�ii ce prelungeste intervalul QT, 
administrarea de betablocante � i implantul de ICD.  

B. Sindromul de QT lung dobândit: prelungirea intervalului QT � i apari�ia aritmiilor 
ventriculare (indeosebi torsada vârfurilor) apare, de obicei, pe fond de bradicardie 
sever� /BAV total, ins�  exist�  numeroase cauze: tulbur� ri hidroelectrolitice 
(hipopotasemie, hipomagnezemie), medicamente (antiaritmice clasa III, antidepresive 
triciclice, antipsihotice, unele antibiotice – macrolidele, flurochinolonele), toxice 
(organofosforice).  
·  Tratamentul const�  în:  corectarea oric� rei tulbur� ri electrolitice, sistarea 

medicamentelor care pot induce QT lung, men�inerea unei frecven�ei cardiace 
ridicate prin stimulare atrial�  sau ventricular� ,  administrare de sulfat de magneziu 
8 mmol (Mg2+) în 10-15 min, administrarea intravenoas�  de isoprenalin�  
(contraindicat�  la pacien�ii cu QT lung congenital). (Figura 9.17) 
 

Fig. 9.16. Pattern Brugada tip I 
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Figura 9.17. Bloc atrioventricular total asociat cu modific� ri specifice unui sindrom de QT lung dobândit. Pe acest 
fond, se remarc�  apari�ia unor episoade de tahicardie ventricular�  polimorf�  nesus�inut� .  
 

�  Sindromul QT scurt 
·  Sunt descrise 5 tipuri, fiind cauzate de anomalii genetice care determin�  o repolarizare 

mai rapid� . Pot predispune la aritmii ventriculare � i moarte subit�  cardiac� . 
�  Displazia (cardiomiopatia) aritmogen�  de ventricul drept  

·  Reprezint�  o inflitrare fibro-lipomatoas�  progresiv�  a VD, în cele mai multe cazuri este 
o patologie cu transmitere genetic�  dominant autozomal� , fiind identificate muta�ii ale 
genelor ce codeaz�  proteine desmozomale. 

·  Au fost descrise criterii de diagnostic MAJORE (dilatarea, sc� derea func�iei si frac�iei 
de ejec�ie a VD, anevrisme VD, examen RMN pozitiv pentru displazie fibro-
lipomatoas� , und�  epsilon, istoric familial pozitiv) � i MINORE (afectare moderat�  sau 
limitat�  a VD, unde T negative in V1-V3, potentiale tardive pozitive).   

�  Tahicardia ventricular�  polimorf�  catecolaminergic�   
·  Se transmite auzomal dominant sau recesiv, fiind implicate gene localizate la nivelul 

cromozomului 1.  
·  Aritmiile pot fi reproduse prin test de efort. În 30% din cazuri MSC este primul simptom 

al bolii, fiind o cauz�  frecvent�  de MSC în copilarie (la 30% din pacien�ii debutul este 
sub vârsta de 10 ani).  

 

9.4. MEDICA( IA ANTIARITMIC �  

Clasele de antiaritmice 

Antiaritmicele sunt medicamente utilizate în tratamentul aritmiilor cardiace, pentru 
corectarea ritmului cardiac anormal. Exemple de tulbur� ri de ritm cardiac în care se utilizeaz�  
antiaritmicele sunt: fibrila�ia atrial� , flutterul atrial, tahicardiile paroxistice supraventriculare, 
tahicardia ventricular�  � i fibrila�ia ventricular� .  
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Clasele de antiaritmice folosite în practic�  sunt urm� toarele: 

Clasa I 
Antiaritmicele de clas�  I blocheaz�  canalele de sodiu (Na+). Acestea sunt subclasificate în trei 
subclase (IA, IB � i IC) pe baza efectului pe care îl au asupra duratei poten�ialului de ac�iune. 
 
Clasa IA- Antiaritmicele de clas�  IA prelungesc durata poten�ialului de ac�iune: Chinidin� , 
Ajmalin� , Procainamid� , Disopiramid� . 

Clasa IB- Antiaritmicele de clas�  IB scurteaz�  durata poten�ialului de ac�iune: Lidocain� , 
Fenitoin� , Mexiletin� , Tocainid� . 

Clasa IC- Antiaritmicele de clas�  IC nu influen�eaz�  semnificativ durata poten�ialului de 
ac�iune: Flecainid� , Propafenon� , Moricizin� . 

Clasa II 
Antiaritmicele de clas�  II sunt medicamente beta-blocante: bisoprolol, metoprolol, betaxolol, 
etc. 

 
Clasa III 
Antiaritmicele de clas�  III blocheaz�  canalele de potasiu (K+), ceea ce prelunge� te durata 
poten�ialului de ac�iune � i repolarizarea: Amiodaron� , Sotalol, Ibutilid, Dofetilid, Dronedaron� . 

Clasa IV 
Antiaritmicele de clas�  IV blocheaz�  canalele de calciu (Ca2+) lente (de tip L): Verapamil, 
Diltiazem. 

Clasa V (al� i agen�i) 
Aceste antiaritimice au intrat în terapia aritmiilor doar dup�  dezvoltarea sistemului de 

clasificare Vaughan Williams, � i nu pot fi clasificate în celelalte clase: Adenozin�  (utilizat�  
intravenos în tahicardii supraventriculare), Digoxin, Sulfat de magneziu, Vernakalant 
(blocheaz�  canalele de potasiu � i de sodiu) 

Tabelul 9.7. Medicatia antiaritmic� . 

 
MEDICAMENT ADM. DOZ�  PRECAU( II 

CONTRAINDICA ( II 
AMIODARONA  oral 

 

 

 

iv. 

3 x 200 mg zilnic 
timp de 4 s� pt� mâni, 
apoi 200 mg zilnic 
 
 
 
300 mg i.v. diluat în 250 ml de 
dextroz�  5% timp de 30-60 min 
(de preferin��  prin canul�  
venoas�  central� ), urmat de 900-
1200 mg i.v. timp de 24 de ore 
diluat în 500-1000 ml de 
dextroz� , adm. prin intermediul 
unei canule venoase centrale 
 
 
 

-cel mai eficient antiaritmic 
-studii clinice randomizate au ar� tat o recuren��  mai 
mic�  a FA în compara�ie cu sotalolul � i dronedarona 
-reduce frecven�a ventricular�  (pentru 10-12 bpm), 
sigur la pacien�ii cu IC 
-utilizarea concomitent�  cu alte medicamente care 
prelungesc QT cu pruden��  
-utilizarea concomitent�  cu AVK sau digitalice 
(doza acestora trebuie redus� ) 
-risc crescut de miopatie atunci când se utilizeaz�  
împreun�  cu statine 
-necesit�  supraveghere regulat�  pentru toxicitate 
hepatic� , pulmonar�  � i tiroidian�  
-are propriet�� i de încetinire a nodulului 
atrioventricular, dar nu trebuie s�  fie 
utilizat�  ca prim�  inten�ie pentru controlul 
frecven�ei 
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 -prelungirea QT este frecvent� , dar rareori asociat�  
cu torsada de vârfuri (<0,5%) 
-torsada de vârfuri apare rar în timpul tratamentului 
cu amiodaron�  (precau�ia 
proaritmiei necesit�  monitorizarea intervalului QT 
� i a undei U). 
-trebuie întrerupt�  în caz de prelungire excesiv�  a 
intervalului QT (>500 ms) 
-ECG la momentul ini�ial, dup�  4 s� pt� mâni 
-contraindicat în tireotoxicoz�  
-efectele secundare extracardiace numeroase � i 
frecvente pot justifica întreruperea amiodaronei, 
f� când astfel din aceasta un tratament de linia a 
doua atunci când sunt posibile alte op�iuni 

FLECAINIDA 

FLECAINIDA CU 
ELIBERARE 
PRELUNGIT �  

oral 100 - 200 mg b.i.d., 
sau 
200 mg o dat�  pe 
zi (flecainida cu 
eliberare prelungit� ) 

-eficient�  în prevenirea recuren�ei FA 
-nu trebuie utilizat�  la ClCr <35 ml/min/1,73 m2 � i 
boal�  hepatic�  avansat�  
-ambele preparate sunt contraindicate la pacien�ii cu 
boal�  cardiac�  ischemic�  sau FEVS redus�  
-trebuie întrerupt�  în caz de l� rgire a QRS >25% 
peste valoarea ini�ial�  � i la pacien�ii cu bloc de 
ramur�  stâng�  sau orice alt bloc de conducere >120 
ms 
-aten�ie în cazul tulbur� rilor de conducere 
sinoatrial�  � i atrioventricular�  
-inhibitorii CYP2D6 cresc concentra�ia 
-poate cre� te durata ciclului flutterului atrial, 
favorizând astfel o frecven��  atrioventricular�  cu 
conducere 1:1 � i cre� terea frecven�ei ventriculare. 
Acest risc poate fi redus prin administrarea conco-
mitent�  a unui medicament care blocheaz�  nodulul 
atrioventricular, cum ar fi un beta-blocant sau 
blocant al canalelor de calciu nondihidropiridinic 
- flecainida � i propafenona sunt asociate cu un risc 
proaritmic sc� zut 
-ECG la momentul ini�ial � i dup�  1-2 s� pt� mâni 

PROPAFENONA 
 
PROPAFENONA 
CU ELIBERARE 
LENT �  

oral 150-300 mg de trei 
ori pe zi, sau 
225-425 mg b.i.d. 
(propafenon�  cu 
eliberare prelungit� ) 

 

-nu trebuie utilizat�  la pacien�ii cu afec�iuni renale 
sau hepatice avansate, boal�  cardiac�  ischemic� , 
func�ie sistolic�  redus�  a VS sau astm bron� ic 
-trebuie întrerupt�  în cazul unei l� rgiri a QRS >25% 
peste durata ini�ial�  � i la pacien�ii cu BRS � i orice 
alt bloc de conducere >120 ms 
-aten�ie în cazul tulbur� rilor de conducere 
sinoatrial�  � i atrioventricular�  
-cre� te concentra�ia de warfarin� /acenocumarol � i 
digoxin�  atunci când se utilizeaz�  în combina�ie 
-poate cre� te lungimea ciclului flutterului atrial, 
favorizând astfel o frecven��  atrioventricular�  1:1 � i 
cre� terea frecven�ei ventriculare 
-ECG la momentul ini�ial � i dup�  1-2 s� pt� mâni de 
la debutul terapiei 

SOTALOL oral 80-160 mg  -doar efecte de clasa III la o doz�  >160 mg pe zi 
-având în vedere siguran�a, eficacitatea � i 
poten�ialele alternative medicamentoase, sotalolul 
trebuie utilizat cu pruden��  
-nu trebuie utilizat la pacien�ii cu insuficien��  
cardiac�  cu FE redus� , HVS semnificativ� , QT 
prelungit, astm, hipopotasemie sau ClCr <30 
ml/min. 
-la >2% dintre pacien�i pot ap� rea torsada de 
vârfurilor legate�  de doz�  
-trebuie întrerupt�  în caz de prelungire excesiv�  a 
QT-ului (>500 ms sau o cre� tere de >60 ms) 
-nu trebuie utilizat în cazul în care ClCr <50 ml/min 
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-efectul de blocare a canalelor de potasiu cre� te 
odat�  cu cre� terea dozei � i, în consecin�� , cre� te � i 
riscul proaritmic ventricular (torsada de vârfuri) 
-datele observa�ionale � i o meta-analiz�  recent�  au 
eviden�iat o corela�ie cu o cre� tere a mortalit�� ii din 
toate cauzele, în timp ce o analiz�  a unui registru 
na�ional � i dou�  trialuri randomizate nu au g� sit 
nicio dovad�  a problemei de siguran��  în cazul 
sotalolului 
-ECG la momentul ini�ial, dup�  1 zi � i dup�  1-2 
s� pt� mâni 

DRONEDARONA oral 400 mg b.i.d. -mai pu�in eficace decât amiodarona în controlul 
ritmului, dar are foarte pu�ine efecte secundare 
extracardiace 
-reduce spitaliz� rile cardiovasculare � i decesul la 
pacien�ii cu FA paroxistic�  sau persistent�  sau FA 
� i comorbidit�� i cardiovasculare 
-asociat�  cu o mortalitate crescut�  la pacien�ii cu IC 
decompensat�  recent�  sau FA permanent�  
- are cele mai solide date de siguran��  putând fi 
considerat�  un prim tratament de elec�ie 
-nu trebuie utilizat�  în clasa III sau IV NYHA sau în 
IC instabil� , în asociere cu medicamente care 
prelungesc QT sau cu inhibitori ai CYP3A4 (de 
exemplu, verapamil, diltiazem) � i la pacien�ii cu 
ClCr <30 ml/min. 
-utilizarea concomitent�  cu dabigatran este 
contraindicat�  
-asocierea cu digoxin�  poate cre� te semnificativ 
digoxinemia 
-atunci când se utilizeaz�  cu digitalice sau beta-
blocante, dozele acestora trebuie reduse 
-trebuie întrerupt�  în cazul unei prelungiri excesive 
a intervalului QT (>500 ms sau o cre� tere de >60 
ms) 
- o cre� tere modest�  a creatininei serice este 
frecvent�  � i reflect�  mai degrab�  o reducere a ClCr 
indus�  de medicament decât un declin intrinsec al 
func�iei renale 
-are propriet�� i de încetinire a conducerii în nodul 
atrioventricular 
- ECG la momentul ini�ial � i dup�  4 s� pt� mâni 

DISOPIRAMIDA oral 100-400 mg b.i.d 
sau t.i.d. (maximum 
800 mg/24 h) 

-asociat�  cu o mortalitate semnificativ crescut�  � i 
rareori utilizat�  pentru controlul ritmului în FA  
-nu trebuie utilizat�  la pacien�ii cu boal�  cardiac�  
structural�  
-rareori utilizat�  pentru controlul ritmului la 
pacien�ii cu FA, din cauza mortalit�� ii crescute � i a 
intoleran�ei frecvente la efectele secundare 
-poate fi util�  în FA “vagal� ” care apare la sportivi 
sau în timpul somnului 
-reduce obstruc�ia fluxului de ie� ire a VS � i 
simptomele la pacien�ii cu CMH 

DIGOXIN  oral 
 

iv. 

0,0625-0,25 mg o.d. 
 
0,5 mg bolus i.v. (0,75-1,5 mg pe 
parcursul a 24 de ore în doze 
divizate) 

-niveluri plasmatice ridicate asociate cu o 
mortalitate crescut�  
-înainte de ini�ierea tratamentului trebuie verificat�  
func�ia renal�  � i adaptat�  doza la pacien�ii cu boal�  
renal�  cronic�  

VERAPAMIL oral 

 

iv. 

40 mg b.i.d. pân�  la 480 mg 
(eliberare prelungit� ) o.d. 
2,5-10 mg bolus i.v. peste 5 min 

-contraindica�ie la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  
cu frac�ie de ejec�ie redus�  
-dozele se vor adapta în insuficien�a hepatic�  � i 
renal�  
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DILTIAZEM oral 

 
 

iv. 

60 mg t.i.d. pân�  la 360 mg 
(eliberare prelungit� ) o.d. 

0,25 mg/kg bolus i.v. timp de 5 
min, apoi 5-15 mg/h 

-contraindica�ie la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  
cu frac�ie de ejec�ie redus�  

-dozele se vor adapta în insuficien�a hepatic�  � i 
renal� - 

Tratamentul antiaritmic în fibrila �ia atrial �  

Cardioversia farmacologic�  a FA la ritm sinusal este o procedur�  electiv�  indicat�  la 
pacien�ii stabili hemodinamic. Prognosticul conversiei chimice este influen�at de date din studii 
clinice randomizate asupra restabilirii spontane a ritmului sinusal în decurs de 48 de ore de la 
spitalizare la 76-83% dintre pacien�ii cu debut FA recent (10-18% în primele 3 ore, 55-66% în 
24 de ore � i 69% în 48 de ore). Prin urmare, o strategie de „a� teptare � i supraveghere” (de obicei 
pentru <24 h) poate fi luat�  în considerare la pacien�ii cu debut recent al FA, ca alternativ�  non-
inferioar�  la cardioversia precoce. 

Alegerea unui medicament specific se bazeaz�  pe tipul � i severitatea bolii cardiace 
asociate, cardioversia farmacologic�  fiind mai eficient�  în cazul FA cu debut recent. Flecainida 
(� i al�i agen�i din clasa Ic), indicat�  la pacien�ii f � r�  hipertrofie semnificativ�  a VS (HVS), 
disfunc�ie sistolic�  a VS sau cardiopatie ischemic� , are ca rezultat restabilirea rapid�  (3-5 h) � i 
sigur�  a ritmului sinusal la >50% dintre pacien�i, în timp ce amiodarona i.v., indicat�  în 
principal la pacien�ii cu IC, are un efect limitat � i întârziat dar poate încetini frecven�a cardiac�  
în decurs de 12 h. Vernakalantul intravenos este medicamentul care asigur�  cea mai rapid�  
cardioversie, inclusiv la pacien�ii cu IC u� oar�  � i cardiopatie ischemic� , � i este mai eficient 
decât amiodarona sau flecainida. Dofetilida nu este utilizat�  în Europa � i este rar utilizat�  în 
afara Europei. Ibutilida este eficient�  pentru a converti flutterul atrial la ritm sinusal. La 
pacien�ii selecta�i din ambulator cu episoade rare de FA paroxistic� , o doz�  oral�  
autoadministrat�  de flecainid�  sau propafenon�  este mai pu�in eficient�  decât cardioversia 
farmacologic�  în spital, dar poate fi preferat�  (permi�ând o conversie mai rapid� ), cu condi�ia 
ca siguran�a � i eficacitatea medicamentului s�  fi fost stabilite anterior în mediul spitalicesc. Un 
medicament de blocare a nodului atrioventricular trebuie instituit în cazul pacien�ilor trata�i cu 
antiaritmice din clasa Ic, (în special flecainid� ) pentru a evita transformarea în flutter cu 
conducere 1:1. 
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9.5. TEHNICI INTERVEN � IONALE 

UTILIZATE IN TRATAMENTUL TAHIARITMIILOR 

Studiul electrofiziologic 

 Studiul electrofiziologic este o tehnic�  cardiologic�  interven�ional�  care implic�  
inregistrarea si studierea activit�� ii electrice cardiace de la nivel endocardiac înso�it�  de 
stimularea prin intermediul unor catetere speciale multipolare pozi�ionate strategic în diverse 
loca�ii la nivel intracardiac cu scopul de a urm� ri in detaliu generarea si conducerea impulsurilor 
electrice. Studiul electrofiziologic este folosit in cazul pacien�ilor pe care ii suspect� m de aritmii 
cardiace sau au documentate episoade aritmice prin investiga�ii noninvazive � i este necesar�  
formularea unui diagnostic precis în vederea preg� tirii pentru procedura de abla�ie.  

 Fiind o procedur�  complex� , este necesar�  o preg� tire riguroas�  a pacientului dar � i o 
evaluare cardiologic�  atent�  in vederea evit� rii, pe cât posibil, a eventualelor complica�ii peri 
sau post procedurale. De exemplu, pacien�ii cu stenoz�  aortic�  sever� , cu insuficien��  cardiac�  
avansat� , cu boal�  coronarian�  avansat�  sau cardiomiopatie hipertrofic�  se afl�  intr-o arie de 
risc crescut, fiind susceptibili la complica�ii. Dac�  studiul electrofiziologic declan� eaz�  
tahiaritmii sus�inute, este posibil ca indivizii cu patologiile men�ionate anterior s�  nu tolereze 
frecven�ele mari, consecutiv pacientul poate prezenta deteriorare rapid�  hemodinamic�  ducând 
astfel la sistarea precoce a procedurii.  În cazul pacien�ilor afla�i în fibrila�ie atrial�  sau flutter 
atrial, este necesar�  anticoagularea oral�  cu cel pu�in 4 sapt� mâni anteprocedural inso�it�  de 
explorarea ecografic�  transesofagian�  pentru a exclude prezen�a trombilor de la nivelul 
auricului. Anticoagularea periprocedural�  este necesar�  � i pentru prevenirea riscului 
tromboembolic mai ales dac�  se ia in calcul posibila paralizie atrial�  care poate avea loc in urma 
abla�iei. Deasemenea, pentru a ob�ine rezultatele dorite, pentru anumite tipuri de aritmii, este 
necesar�  sistarea medica�iei antiaritmice anteprocedural pentru a evita suprimarea unor 
eventuale focare aritmogene.  

Calea de acces aleas�  cel mai frecvent pentru introducerea materialelor la nivel 
endocardiac este vena femural�  dreapt� . Este posibil abordul � i pe calea venei subclavii sau a 
jugularei interne, îns�  aceste c� i de abord se folosesc predominant pentru canularea sinusului 
coronar al c� rui ostium este dificil de canulat utilizând abordul femural datorit�  traiectului 
antero-superior. Se utilizeaz�  clasica tehnic�  Seldinger modificat�  pentru efectuarea punc�iei 
venoase. Exist�  unele situa�ii în care se contraindic�  punc�ia venoas�  femural� : tromboza de 
ven�  femural�  sau tromboflebita membrelor inferioare, infec�ii la nivelul organelor genitale, 
obezitate extrem� , amputa�ia bilateral� , arteriopatia periferic�  care nu permite palparea pulsului 
la nivelul arterei femurale. Odat�  introdus�  teaca la nivelul venei femurale, se pot introduce 
sondele. În mod obi� nuit se utilizeaz�  trei sonde care se plaseaz�  la nivelul atriului drept, 
fasciculului His respectiv la nivelul ventriculului drept. Cu toate c�  sonda care se introduce la 
nivelul sinusului coronar se poate introduce � i prin abord femural, accesul este facil pe calea 
venei jugulare sau pe calea venei subclavii, în func�ie de preferin�ele operatorului. Se 
recomand�  utilizarea venei femurale stângi drept cale de abord pentru sondele cu rol diagnostic 
pentru a p� stra vena femural�  dreapt�  ca � i poten�ial�  cale de acces pentru sonde de mapping 
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sau pentru cateterul de abla�ie. Alte c� i de abord posibile sunt calea arterei femurale când se 
dore� te efectuarea h� r�ii electrice a ventriculului stâng � i la nivelul inelului mitral.  

 Pentru înregistrarea h� r�ii electrice a atriului stâng se utilizeaz�  calea de abord 
transseptal. Astfel, se punc�ioneaz�  septul interatrial cu ajutorul unor materiale speciale, punc�ia 
se face sub control fluoroscopic. Ghidajul prin ecografie intracardiac�  este posibil � i este de 
preferat atunci când abordarea radiologic�  nu este considerat�  suficient de precis�  pentru a evita 
complica�iile nedorite precum efrac�ia.  

 Odat�  introduse la nivel endocavitar, sondele/cateterele de electrofiziologie sunt folosite 
pentru detec�ia poten�ialelor de ac�iune de la nivel endocavitar precum � i pentru stimulare. 
Aceste sonde pot fi descrise in mod simplist ca fiind un cablu electric invelit in material izolator 
al c� rui cap� t distal este un electrod care vine în contact cu endocardul, la cap� tul proximal 
f� cându-se leg� tura cu consola de electrofiziologie. Sondele sunt invelite în materiale sintetice 
speciale, de exemplu dacron împletit sau polyurethan sintetic. Sondele din dacron au avantajul 
c�  sunt rigide, putând fi manipulate cu u� urin��  � i la temperatura corpului sunt suficient de 
flexibile incât s�  permit�  formarea de bucle. Sondele învelite în polyuretan sunt mai flexibile � i 
mai sub�iri îns�  datorit�  rigidit�� ii sunt mai dificil de direc�ionat. Sondele variaz�  în m� rime 
între 5 � i 8 Fr în cazul adul�ilor.  

 Cateterele de electrofiziologie pot înregistra impulsurile electrice ale inimii de la nivel 
endocavitar prin intermediul electrozilor. În mod normal sondele au un electrod la nivelul 
cap� tului terminal � i pot avea multipli electrozi la nivelul por�iunii distale, num� rul de electrozi 
poate varia între 4 � i 20. Aceste sonde sunt concepute special pentru a culege date referitoarea 
la poten�ialul de ac�iune direct de la nivelul endocardului pentru ca operatorul s�  aib�  o imagine 
de ansamblu precum � i o imagine detaliat�  asupra h� r�ii electrice a inimii. 

Complica�iile studiului electrofiziologic 

 În general, studiul electriofiziologic � i procedurile de abla�ie au o rat�  mai mic�  a 
complica�iilor fa��  de explorarea angiocoronarografic�  atunci când se efectueaz�  explorarea 
cavit�� ilor drepte. Riscul complica�iilor este substan�ial mai mare dac�  este vorba de pacien�i 
tara�i. 

• Complica�iile pot avea loc la locul punc�iei � i includ hematoame, fistule arterio venoase, 
pseudoanevrisme la nivel femural � i hemo/pneumotorax în cazul canul� rii venelor jugulare sau 
subclavii. În rare situa�ii se pot produce infec�ii la locul punc�iei.  

• Complica�iile sistemice includ embolia pulmonara, trombembolismul sistemic, seps� , 
� oc hemoragic. 

• Complica�iile de la nivel cardiac includ tulbur� rile de conducere induse iatrogen precum 
blocul total atrioventricular, blocurile de ramur� , perforarea miocardului inso�it�  de tamponad� .  

Aritmiile ventriculare maligne precum tahicardia ventricular�  � i fibrila�ia ventricular�  pot fi 
declan� ate în cadrul procedurii, fiind complica�ii anticipate � i solu�ionate prompt. Efectuarea 
punc�iei transseptale sau a punc�iilor arteriale in vederea acces� rii cavit�� ilor stângi pentru 
efectuarea abla�iilor de fibrila�ie atrial�  respectiv a abla�iilor de tahicardie ventricular�  cu punct 
de plecare de la nivelul ventriculului stâng cre� te rata complica�iilor periprocedurale. 
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Endocardul poate suferi un proces de irita�ie mecanic�  cauzat�  de sonde, putând provoca 
tulbur� ri de conducere temporare, mai rar permanente la nivelul nodului atrioventricular, 
fasciculului His � i re�elei Purkinje, concretizate clinic prin apari�ia blocurilor atrioventriculare 
sau a blocurilor de ramur� . Irita�ia mecanic�  poate provoca ectopii ventriculare sau chiar atriale 
� i jonc�ionale. Ectopiile ventriculare provocate de ac�iunea mecanic�  a sondelor trebuie 
diferen�iat�  de ectopiile patologice. Fibrila�ia atrial�  indus�  in cursul � edin�ei de explorare 
anuleaz�  posibilitatea de a indentifica alte tahiaritmii supraventiculare. Dac�  totu� i se dore� te 
declan� area fibrila�iei atriale, cu scopul de a evalua r� spunsul ventricular, în cadrul studiului 
electrofiziologic, ideal este s�  fie indus�  la finalul procedurii de studiu electrofiziologic. Aten�ie 
deosebit�  trebuie acordat�  pacien�ilor cu antecedente de fibrila�ie atrial�  întrucât sunt predispu� i 
declan�� rii accidentale a aritmiei, posibil în momentul ini�ial în care sunt introduse sondele. 
Sondele trebuie manipulate cât mai pu�in � i cât mai fin posibil pentru a evita pe cât posibil 
declan� area fibrila�iei atriale. Fibrila�ia ventricular�  trebuie evitat�  cu excep�ia momentelor 
când reprezint�  obiectul studiului, odata indus� , tahiaritmia malign�  necesit�  conversia prompt�  
prin � oc electric extern.  
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Capitolul 10. TULBUR � RILE DE CONDUCERE CARDIACE 

CONSTANTIN TUDOR-LUCA, DRAGO �  COZMA,  CRISTINA V� C� RESCU, 
ALINA GABRIELA NEGRU, ANDREEA ADELINA FAUR- GRIGORI ,  

BOGDAN ENACHE, ALEXANDRU PESCARIU 

Introducere 

Bradiaritmiile se definesc ca sc� derea FC sub 60 b/min. Acestea apar prin tulbur� ri ale 
automatismului cardiac, respectiv tulbur� ri ale conducerii atrioventriculare, sub ac�iunea unor 
factori intrinseci sau extrinseci. Bradicardia sinusal�  are drept mecanism modificarea 
automatismului celular normal de la nivelul nodului sinusal, pe când blocurile atrioventriculare 
sunt cauzate de o perturbare a conducerii prin nodul atrioventricular. Aceste mecanisme, 
precum � i factorii cauzali, vor fi reluate detaliat pentru fiecare patologie în parte. De remarcat, 
îns� , c�  în unele situa�ii aceast�  sc� dere a FC poate fi fiziologic�   (în timpul somnului, sportivi 
de performan�� , adolescen�i, etc). 

Tulbur� rile de conducere atrioventricular�  (ex. blocul de ramur� ), de� i nu se asociaz�  
întotdeauna cu sc� derea frecven�ei cardiace, sunt discutate în acest capitol datorit�  
mecanismelor comune de producere � i datorit�  poten�ialului de evolu�ie spre diferite grade de 
bloc atrioventricular.  

Indiferent de structura implicat�  � i de mecanismul de producere, consecin�a 
hemodinamic� , respectiv tabloul clinic al bradiaritmiilor este dictat de sc� derea debitului 
cardiac, FC fiind unul din cei doi factori care îl condi�ioneaz�  (DC=FC X volumul b� taie). De 
cele mai multe ori, tratamentul pentru restabilirea FC const�  în stimulare cardiac�  permanent� . 
Ultima parte a acestui capitol cuprinde date generale despre stimularea cardiac� , precum � i 
indica�ii specifice fiec� rui tip de bradiaritmie.  

 

Clasificarea bradiaritmiilor  

Cea mai frecvent�  clasificare (tabelul 10.1) �ine cont de mecanismul de producere, 
respectiv nivelul la care este alterat sistemul excitoconductor: (I) bradiaritmii prin disfunc�ia 
nodului sinusal, (II) tulbur� ri de conducere atrioventricular� , (III) tulbur� ri de conducere 
intraventricular� . 
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Tabelul 10.1. Clasificarea bradiaritmiilor în func�ie de mecanismul de producere 

I. Bradiaritmii prin disfunc�ia nodului sinusal 
 Bradicardia sinusal�  
 Sindromul bradicardie-tahicardie 

Pauzele sinusale 
 Blocurile sinoatriale 
 Ritmul jonc�ional 
 Incompeten�a cronotrop�  

II.  Tulbur� ri de conducere atrio-ventricular�  
 Blocul atrioventricular de gradul I 
 Blocul atrioventricular de gradul II 
  ·  Blocul atrioventricular de gradul II tip Mobitz I (cu perioade Wenckebach) 
  ·  Blocul atrioventricular de gradul II tip Mobitz II 
  ·  Blocul atrioventricular 2:1 
  ·  Blocul atrioventricular de grad înalt 
 Blocul atrioventricular de gradul III (total) 

III.  Tulbur� ri de conducere intraventricular�   
 Blocul de ramur�  dreapt�    
 Blocul de ramur�  stâng�  
 Hemiblocul anterior stâng   
 Hemiblocul posterior stâng   
 Blocurile bifasciculare � i blocul trifascicular 
 Tulburarea de conducere intraventricular�  nespecificat�  

 

O alt�  clasificare utilizat�  de ghidul Societ�� ii Europene de Cardiologie (ESC) pentru 
stimulare cardiac�  �ine cont de caracterul în timp al aritmiei: bradiaritmii persistente, 
bradiaritmii intermitente, bradiaritmii nedocumentate (dar cu sincop�  asociat� ). Ghidul 
recomand�  strategii diferite de evaluare � i tratament în func�ie de aceast�  clasificare. În 
stabilirea indica�iei de implant de stimulator cardiac, trebuie avut în vedere caracterul reversibil 
sau ireversibil al unei aritmii.   

 

Tabloul clinic 
Manifest� rile clinice în bradiaritmii sunt consecin�a sc� derii perfuziei tisulare. 

Severitatea acestor manifest� ri depinde de gradul reducerii debitului cardiac precum � i de 
prezen�a patologiilor asociate. Cel mai sensibil la hipoperfuzia tisular�  este sistemul nervos, 
astfel c�  manifest� rile neurologice sunt cele mai frecvente (vertij, tulbur� ri cognitive, sincop� ), 
al� turi de simptome de debit cardiac sc� zut sau chiar disfunc�ie de organe, cel mai frecvent când 
bradiaritmia se suprapune peste o afectare cronic� .  

Principalele simptome produse de bradiaritmii pot fi grupate astfel: 
·  Simptome neurologice: sincop�  sau lipotimie, ame�eli, vertij, tulbur� ri cognitive � i 

emo�ionale (dezorientare temporo-spa�ial� , agitatie pshihomotorie, iritabilitate, apatie, 
astenie), alterarea statusului neurologic, tulbur� ri de vedere.  

·  Simptome cardiologice: fatigabilitate, dispnee, angin�  (prin sc� derea debitului de 
perfuzie coronarian), agravarea unei insuficien�e cardiace.  

·  Manifest� ri renale: agravarea unei boli renale cronice preexistente.  
·  Manifest� ri generale: sc� derea capacit�� ii de efort (prin incompeten��  cronotrop� ).  



194  

Investiga�ii paraclinice  

Diagnosticul unei bradiaritmii este sugerat de c� tre tabloul clinic � i confirmat prin 
investiga�ii paraclinice. În cazul unei bradiaritmii persistente, diagnosticul se realizeaz�  facil 
prin ECG de suprafa��  în 12 deriva�ii . Pentru bradiaritmiile intermitente sau nedocumentate 
sunt necesare, deseori, investiga�ii suplimentare. Metodele de investigare � i monitorizare 
depind de frecven�a simptomelor (zilnice, s� ptamânale, lunare, simptome rare).  

          Urm� toarele investigatii sunt utile in diagnosticul bradiaritmiilor: 

·  Monitorizare Holter ECG 24h, 48-72h: este una dintre cele mai frecvente investiga�ii 
atât pentru diagnosticul bradiaritmiilor, cât � i cel al tahiaritmiilor. Presupune purtarea 
unui dispozitiv extern ata� at prin electrozi la nivelul toracelui, ce inregistreaz�  in 
permanen��  ritmul cardiac. Utilitatea sa este maxim�  atunci când simptomele se 
manifest�  zilnic sau sapt� mânal.  

·  Loop recorder: acesta este un dispozitiv electronic de mici dimensiuni, care se 
implanteaz�  subcutanat in zona precordial� /parasternal�  stânga, fiind capabil s�  
înregistreze ritmul cardiac pe o perioad�  de pân�  la 3-4 ani. Dispozitivul se interogheaz�  
în aceea� i manier�  precum un stimulator cardiac � i poate fi actionat extern de c� tre 
pacient atunci când prezint�  simptome, prin intermediul unei telecomenzi. Loop 
recorderul este indicat pacien�ilor cu o frecven��  rar�  de apari�ie a simptomelor.  

·  Compresiunea sinusului carotidian: poate provoca asistol�  (>3 sec) � i/sau o sc� dere a 
tensiunii arteriale sistolice (>50 mmHg). Acest r� spuns exagerat apare frecvent în 
popula�ia vârstnic�  � i poate fi r� spunz� tor pentru episoadele de pierdere a st� rii de 
con� tien��  la unii pacien�i cu hiperreflexivitate sinocarotidian� . Se contraindic�  
pacien�ilor cu sufluri carotidiene sau boal�  carotidian�  documentat� .  

·  Testul mesei inclinate (Tilt Test): este o investiga�ie folosit�  în diagnosticul sincopei 
vaso-vagale. Pacientul este pozi�ionat pe o mas�  care este înclinat�  la +60° fa��  de 
vertical�  timp de 45 de minute sau mai mult. ECG � i tensiunea arterial�  sunt 
monitorizate pe tot parcursul examin� rii. Dac�  nu apar simptome sau semne, poate fi 
administrat�  isoprenalin�  sau nitroglicerin�  � i repetat testul. R� spunsul pozitiv poate fi 
de tip vasodepresor (sc� derea tensiunii arteriale), cardioinhibitor (sc� derea frecven�ei 
cardiace, inclusiv asistol� ) sau mixt. Valoarea diagnostic�  a testului este limitat�  de 
rezultatele fals pozitive (de exemplu, la 45% din pacien�ii cu sincop�  aritmic�  testul 
poate fi pozitiv).  

·  Testul de efort: este utilizat pentru a aprecia func�ia cronotrop�  la pacien�ii la care se 
ridic�  suspiciunea unei disfunc�ii a nodului sinusal. Incompeten�a cronotrop�  reprezint�  
neadapatarea frecven�ei cardiace la efort fizic, definit�  ca incapacitatea de a atinge 85% 
din frecven�a cardiac�  maxim�  corespunz� toare vârstei. (Figura 10.1) 
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Figura 10.1. Test de efort efectuat la un pacient cu insuficien��  cronotrop�  – pe diagram�  de FC (linia in ro�u 
marcat�  cu s� geat�  neagr� ) se remarc�  lipsa de accelerare a pulsului la efort iar in partea din dreapta se poate 
observa c�  FC maxim�  atins�  in cursul efortului este de doar 49% din FC maximal�  calculat�  pentru aceast pacient 
(chenar albastru). 

·  Determinarea frecven�ei intrinseci a nodului sinusal: aceasta poate fi determinat�  
neinvaziv dup�  blocarea influen�elor vegetative cu atropin�  (0.04 mg/kg) � i propranolol 
(i.v. 0.2 mg/kg). Se coreleaz�  cu vârsta (117.2-0.53x vârsta).  Poate fi util�  în excluderea 
disfunc�iei sinusale intrinseci când se presupune un mecanism reflex al sincopei, ins�  
� i-a pierdut din utilitatea practic� . 

·  Studiu electrofiziologic (pentru mai multe detalii, a se consulta capitolul de Aritmii): 
este o procedur�  interven�ional�  care permite analiza direct�  a sistemului electric de 
conducere, atât la nivelul nodului sinusal cât � i pentru localizarea nodal� /infranodal�  a 
tulbur� rilor de conducere atrioventricular� . Aceast�  investiga�ie este recomandat�  
atunci când se epuizeaz�  metodele non-invazive de diagnostic.   

·  Studiul apneei in somn: de� i aceast�  investiga�ie face parte din sfera pneumologic� , 
prezen�a apneei in somn s-a corelat cu forme severe de bradicardie nocturn� , atât prin 
disfunc�ie de nod sinusal cât � i prin tulbur� ri ale conducerii atrioventriculare. 
Mecanismul cauzal este determinat de hipoxemia provocat�  de apnee, ceea ce determin�  
o activare vagal�  nocturn�  excesiv� .  

·  Investiga�ii imagistice (ecocardiografie, RMN cardiac): sunt recomandate pentru a 
evalua afectarea cardiac�  structural� , func�ia sistolic�  a VS � i pentru a diagnostica 
poten�iale cauze reversibile ale tulbur� rilor de conducere (ischemie, miocardit� ). 

·  Teste de laborator: un bilan� biologic general se recomand� , de regul� , tuturor 
pacien�ilor cu patologie cardiologic� . În mod special, evaluarea func�iei renale si a 
dezechilibrelor ionice (hiperpotasemie), evaluarea statusului tiroidian sau a 
intoxica�iilor medicamentoase (intoxica�ia digitalic� ) pot fi utile în diagnosticul unor 
cauze reversibile de bradiaritmie.  

·  Teste genetice: trebuie luate în considerare la pacien�ii cu un debut precoce (<50 de ani) 
al unei tulbur� ri progresive de conducere cardiac� , precum � i la membrii familiei unui 
pacient diagnosticat cu o form�  de afectare genetic�  a sistemului electric de conducere.   
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Tratamentul bradiaritmiilor – date generale  
Un aspect esen�ial const�  în a diferen�ia tratamentul acut versus tratamentul cronic al 

bradi-aritmiilor. Tratamentul acut se impune atunci când bradiaritmia determin�  semne � i 
simptome de debit cardiac sc� zut sau de hipoperfuzie cerebral� . Tratamentul pe termen lung 
presupune stimulare cardiac�  permanent�  � i este indicat atunci când bradiaritmia ireversibil�  
comport�  risc de mortalitate sau afecteaz�  calitatea vie�ii pacientului.  

În faza acut�  a bradiaritmiilor, tratamentul presupune medica�ie cu rol cronotrop pozitiv 
in administrare intravenoas�  sau cardiostimulare extern�  temporar� . Detalii suplimentare 
despre cardiostimularea temporar�  � i permanent�  sunt descrise în ultima parte a acestui capitol. 
De remarcat c�  nu sunt disponibile medicamente care s�  poat�  fi administrate pe cale oral�  în 
tratamentul pe termen lung al bradiaritmiilor.     

Urm� toarea medica�ie poate fi utilizat�  in tratamentul de urgen��  al bradiaritmiilor:  
·  medicamente anticolinergice - atropina i.v. 0.5-1 mg repetat pân�  la o doz�  total�  de 3 

mg. Trebuie men�ionat c�  exist�  anumite forme de bloc atrioventricular (cu origine 
infranodal� ) f� r�  r� spuns la administrarea de atropin� .  

·  simpaticomimetice - dopamin�  i.v. 2-10 µg/kg/min, dobutamina i.v 2-10 µg/kg/min, 
izoprenalin�  i.v. 2-10 µg/min, adrenalin�  i.v. 0.05-2 µg/kg/min. Dopamina poate fi 
administrat�  la pacien�ii hipotensivi, in timp ce dobutamina este o op�iune mai bun�  
pentru pacien�ii cu insuficient�  cardiac� . Isoprenalina de� i determin�  un raspuns 
cronotrop pozitiv, inclusiv in formele de bloc AV cu origine infranodal� , este 
contraindicat�  în caz de infarct miocardic, angin�  pectoral� , intoxica�ie digitalic� , 
tahiaritmii asociate.  

 
 

10.2. BRADIARITMII PRIN DISFUNC � IA NODULUI SINUSAL 

 

Etiologie � i forme clinice de manifestare   

Bradiaritmiile cu origine la nivelul nodului sinusal au ca substrat afectarea 
automatismului normal al celulelor pacemaker sau tulburarea conducerii impulsului electric de 
la celulele pacemaker la �esutul atrial. Mai multe forme clinice de manifestare sunt cuprinse 
generic în termenul de boal�  de nod sinusal (BNS). Acestea sunt cauzate de factori intrinseci 
sau pot fi consecin�a ac�iunii unor factori extrinseci. 

Cauzele extrinseci cele mai frecvente sunt: 
·  hipotermia, hipotiroidismul, icterul colestatic � i hipertensiunea ��������������  
·  tratamentul cu betablocante, digitalice sau alte medicamente ��������!����  
·  sindroamele mediate neural (sincopa vasovagal� , hipereflexivitatea sinocarotidian� ). 

Cauzele intrinseci includ: 
·  ischemia acut�  � i infarctul nodului sinusal (complica�ie a infarctului miocardic ������  
·  modific� ri degenerative cronice, cum ar fi fibroza la nivelul atriului � i a nodului 

sinusal. 
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Urm� toarele forme clinice de manifestare pot fi recunoscute în cadrul bolii de nod 
sinusal: 

a) Bradicardia sinusal� : reprezint�  sc� derea frecven�ei cardiace sub 60 b/min, are 
semnifica�ie patologic�  atunci când este simptomatic�  în repaus � i/sau la efort.   

b) Pauzele sinusale � i oprirea sinusal�  (Figura 10.2): absen�a activ� ri atriale normale de 
origine sinusal� , determin�  pauze în activitatea electric�  a cordului care se reia fie prin 
b� t� i sinusale, fie prin b� t� i jonc�ionale (sau chiar ventriculare) de sc� pare.   

 
Figura 10.2. Aspect caracteristic pentru o pauz�  sinusal� . De remarcat c�  reluarea ritmului cardiac se realizeaz�  
printr-o bataie de sc� pare jonc�ional�  (stelu��  ro� ie).  

 

c) Blocul sinoatrial (Figura 10.3): reprezint�  o problem�  în conducerea impulsului sinusal 
la atrii, în zona celulelor tranzi�ionale. Similar blocului atrioventricular, au fost descrise 
3 tipuri de bloc sinoatrial. Pe ECG de suprafa��  poate fi identificat doar blocul sinoatrial 
de gradul II unde o pauz�  RR reprezint�  dublul unui interval RR normal.  

 
Figura 10.3. Aspect caracteristic pentru blocul sinoatrial de gradul II. Se poate observa c�  o pauz�  sinusal�  
reprezint�  dublul unui interval RR normal.  

 
d) Sindromul tahicardie-bradicardie const�  în alternan�a unor episoade tahiaritmice atriale 

(fibrila�ie atrial� , flutter atrial sau tahicardie atrial�  focal� ) cu ritmuri atriale bradicardice 
(bradicardie sinusal� , pauze sinusale sau oprire sinusal� ). În absen�a cardiostimul� rii 
permanente, este una dintre cele mai greu de tratat disfunc�ii ale nodului sinusal, 
deoarece medica�ia antiaritmic�  utilizat�  pentru suprimarea tahiaritmiilor agraveaz�  
ritmurile bradicardice.  

e) Incompeten�a cronotrop�  este inabilitatea nodului sinusal de a se adapta la efort. 
Esen�ial în sus�inerea acestui diagnostic este stabilirea rela�iei de cauzalitate dintre 
simptome � i cre� terea inadecvat�  a frecven�ei cardiace la efort.  

f) Paralizia atrial�  este situa�ia în care nu exist�  activitate electric�  atrial�  � i atriul nu 
poate fi stimulat de c� tre impulsuri externe. Apare prin fibroz�  extensiv�  sau prin 
infiltrarea important�  a �esutului atrial (amiloid).   
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g) Alte bradiaritmii sino-atriale 
·  Aritmia sinusal�  respiratorie const�  în variabilitatea frecven�ei sinusale de-a lungul 

ciclului respirator: cre� tere în inspir si sc� dere în �L����  diferen�a dintre frecven�a 
maxim�  � i minim�  nu dep�� e� te 20 b� t� i/min. 

·  Ritmul atrial vagabond (wandering pacemaker) este un ritm atrial migrator cu 
origine în 3 pân�  la 5 centri de scapare, înlocuind ritmul sinusal. Pe ECG se 
evidentiaza unde P’ cu  3-5 morfologii care se succed periodic, putând alterna � i cu 
ritmuri jonc�ionale de sc� pare. Aritmia sinusal�  � i ritmul atrial vagabond pot s�  
apar� , f� r�  semnifica�ie patologic� , la atle�i, în timpul somnului sau la adolescen�i.  

Sindroamele mediate neural reprezint�  una dintre cele mai frecvente cauze de 
bradicardie extrinsec� . Acestea apar ca urmare a reflexului Bezold-Jarisch, care poate 
determina atât bradicardie (bradicardie sinusal� , oprire sinusal�  sau BAV), cât � i vasodilata�ie 
periferic�  reflex� . Aceste sindroame se manifest�  de obicei prin sincop�  sau lipotimie, 
urm� toarele forme de manifestare fiind descrise:  

a) Sincopa vasovagal� : se produce în context de ortostatism prelungit sau de solicitare 
emo�ional�  (fric� , durere, recoltarea de sânge, etc.) care produc o activare simpatic�  
tranzitorie (tahicardie, cre� terea inotropismului ventricular) urmat�  de reac�ie vagal�  
compensatorie exagerat� . Al� turi de factorul declan� ator, exist� , de regul� , un prodrom: 
transpira�ie, paloare, grea�� , înce�o� area vederii.  

b) Sincopa situa�ional� : hiperstimularea vagal�  este declan� at�  de condi�ii ca mic�iunea, 
defeca�ia, tuse, balonare, efort fizic intens. 

c) Hipersensibilitatea sinusului carotidian: reflexul inhibitor porne� te de la receptorii 
mecanici ai sinusului carotidian � i se produce la rotirea sau înclinarea capului, trecerea 
lamei de b� rbierit, pozi�ionarea cravatei la b� rba�i, etc. Subtipul „cardioinhibitor” se 
define� te ca asistol�  cu durata mai mare de 3 secunde dup�  compresia sinusului 
carotidian (compresie minim 10 secunde). Sincopa (sindromul de sinus carotidian) 
apare doar la o parte din persoanele cu hipersensibilitate a sinusului carotidian, de regul�  
la vârstnici. 
 
Tablou clinic � i diagnostic 

Boala de nod sinusal, de� i nu comport� , în sine, risc de mortalitate (spre deosebire de 
tulbur� rile de conducere atrioventriculare), reprezint�  o patologie care afecteaz�  calitatea vie�ii. 
Tabloul clinic variaz�  ca manifestare de la pacien�i care acuz�  doar fatigabilitate sau sc� derea 
capacit�� ii de efort, pân�  la forme mai severe de manifestare, spre exemplu sincope recurente. 
Trebuie men�ionat un risc important asociat acestei patologii, � i anume riscul de traumatisme 
prin c� dere în cursul episoadelor sincopale.  

Diagnosticul este sugerat de tabloul clinic � i confirmat prin ECG în 12 deriva�ii � i, de 
obicei, monitorizare Holter ECG. Dac�  simptomele au caracter intermitent, se impun 
investiga�ii suplimentare: teste de provocare, implant de loop recorder, studiu electrofizologic, 
etc.   
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Tratament 

Tratamentul bradiaritmiilor prin disfunc�ia nodului sinusal este dictat de severitatea 
tabloului clinic � i de caracterul tranzitor sau permanent al bradiaritmiei. În cazul bradiaritmiilor 
reversibile, este important�  identificarea � i corectarea cauzelor extrinseci.  

Când sc� derea frecven�ei cardiace se asociaz�  cu simptome neurologice importante sau 
cu semne de hipoperfuzie a altor organe vitale, restabilirea acesteia trebuie f� cut�  de urgen��  
prin medica�ie administrat�  i.v sau cardiostimulare temporar� . Dup�  depa� irea fazei acute, dac�  
se constat�  caracterul ireversibil al bradiaritmiei, cardiostimularea temporar�  este urmat�  de 
implantul unui stimulator cardiac. 

Stimularea cardiac�  permanent�  nu amelioreaz�  supravie�uirea în boala de nod sinusal 
(mortalitatea pacien�ilor cu BNS este similar�  cu cea a popula�iei generale), de aceea ea este 
recomandat�  doar pentru ameliorarea simtomatologiei � i cre� terea calit�� ii vie�ii. Un aspect 
esen�ial care dicteaz�  indica�ia de implant este stabilirea rela�iei cauzele dintre boala de nod 
sinusal � i simptomatologia pacientului. Legat de modul de cardiostimulare, pentru pacien�ii cu 
disfunc�ie de nod sinusal, indiferent de forma clinic�  de manifestare, se recomand�  stimulare 
bicameral� , aceasta fiind superioar�  atât stimul� rii ventriculare unicamerale, cât � i stimul� rii 
atriale unicamerale. Pentru unele forme de BNS (ex. sindromul tahi-bradi), este necesar�  pe 
lang�  cardiostimulare permanent� , � i administrarea de medica�ie antiaritmic�  sau abla�ie în 
vederea controlului episoadelor tahiaritmice.  

 Pacien�ii cu hipersensibilitate carotidian�  (asistol�  >3 sec), în special cu 
simptomatologie reproductibil�  la masajul sinusului carotidian, pot beneficia de 
cardiostimulare permanent� . 
           Tratamentul sincopei vasovagale include evitarea pe cât posibil a situa�iilor care pot 
provoca sincopa (ex. ortostatismul prelungit), precum � i aplicarea manevrelor de contra-
presiune (exercitarea unei presiuni între cele dou�  palme, încruci� area picioarelor) în cazul 
apari�iei prodromului. Alte recomand� ri se refer�  la aportul crescut de sare, purtarea ciorapilor 
de compresie � i administrarea unor medicamente precum alfa-agoni� tii (ex. midodrina) sau 
beta-blocantele. La anumi�i pacien�i cu sincop�  reflex�  „malign� " (sincop�  asociat�  cu 
traumatisme � i asistol�  documentat� ) se poate realiza cardiostimularea permanent�  bicameral� . 
 

10.3. TULBUR� RI DE CONDUCERE ATRIOVENTRICULAR �  

Etiologie � i clasificare 
Blocurile atrioventriculare reprezint�  expresia unei tulbur� ri de conducere la nivel 

atrioventricular, de la întarzierea conducerii pân�  la blocarea complet�  a conducerii 
impulsurilor electrice de la atrii la ventriculi. Tulburarea de conducere poate fi localizat�  la 
nivelul nodului AV (bloc intranodal), al fasciculului His (bloc intrahisian) sau al ramifica�iilor 
sale (bloc infrahisian). Localizarea nodal�  are un prognostic mai bun � i abordare terapeutic�  
diferit�  decât cea intra- sau infrahisian�  (reunite sub no�iunea de bloc AV infranodal).  
           Similar disfunc�iei de nod sinusal, tulbur� rile de conducere atrioventricular�  sunt de 
natur�  intrinsec�  sau extrinsec� , ambele având caracter  reversibil sau permanent. De cele mai 
multe ori, aceast�  afectare a conducerii atrioventriculare este progresiv�  în timp, evoluând de 
la o afectare u� oar�  spre blocarea complet�  a conducerii AV, adic�  bloc atrioventricular total.  
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Etiologia blocului atrioventriculat total recunoa� te urm� toarele cauze:  
·  Congenitale   

o Autoimune (ex. lupus eritematos sistemic !�������  
o Boal�  cardiac�  structural�  (ex. transpozi�ia de vase !�����  

·  Fibroza idiopatic�  
o Boala Lev (fibroz�  progresiv�  distal�  a sistemului His-Purkinje la �>� �������  
o Boala Lenegre (fibroz�  proximal�  a sistemului His-Purkinje la ��������  

·  Boal�  cardiac�  ischemic� : infarct miocardic acut, cardiomiopatie � �<�!����  
·  Boal�  cardiac�  non-ischemic� : stenoz�  aortic� , cardiomiopatia dilatativ�  idiopatic� , 

cardiomiopatie infiltrativ�  (ex. amiloidoz� , sarcoidoz� , ������'����  
·  Chirurgia cardiac� : post-înlocuire de valv�  aortic� , by-pass ����������������  
·  Iatrogene: în cazul procedurilor de �+������  
·  Indus medicamentos: digoxin, beta-blocante, blocante de canale de calciu non 

dihidropiridinice, �!��"������  
·  Infec�ii: endocardita, boala Lyme, boala ,<�#� �  
·  Boli reumatice autoimune: lupus eritematos sistemic, artrita ���!����"��  
·  Boli neuromusculare: distrofia muscular�  Duchenne. 

 
Clasificarea blocurilor atrioventriculare  �ine cont de aspectul pe electrocardiograma 

de suprafa��  � i se coreleaz�  (dar nu complet) cu severitatea tulbur� rii de conducere. Sunt 
descrise 3 tipuri de BAV: 

�  BAV de gradul I (Figura 10.4):  se define� te prin prelungirea intervalului PR peste 200 
msec. Fiecare depolarizare atrial�  este condus�  la ventriculi, dar cu întârziere. 

 
Figura 10.4. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de gradul I. Se remarc�  prelungirea intervalului 
PR peste 200 ms.  

 

�  BAV de gradul II: apare atunci când unele unde P sunt conduse, iar altele sunt blocate. 
Exist�  mai multe subtipuri:  

o BAV de gradul II Mobitz I cu perioade Wenckebach (Figura 10.5): intervalul PR 
se alunge� te progresiv pân�  când o und�  P este blocat� , dup�  care ciclul se reia. 
Sediul blocului este cel mai frecvent la nivel nodal (complexe QRS sub�iri). 
Blocul AV de gradul II tip Mobitz I poate s�  apar� , f� r�  semnifica�ie patologic� , 
la tineri, atle�i sau în timpul somnului, fiind asimptomatic.  
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Figura 10.5. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de gradul II tip Mobitz I cu perioade Wenckebach. 
Se remarc�  prelungirea progresiv�  a intervalului PR (s� ge�ile ro� ii) pân�  când o und�  P este blocat�  (asterix 
albastru).  

 

o BAV de gradul II Mobitz II: pentru toate undele P conduse intervalul PR este 
constant. De obicei, sediul blocului este infranodal (complexe QRS largi) � i 
poten�ialul de evolu�ie spre BAV total este crescut.  

o BAV de gradul II cu conducere 2:1 sau 3:1 (Figura 10.6) apare atunci când tot a 
doua sau tot a treia und�  P este condus�  la ventricul. Aceast�  form�  aparte de 
BAV de grad II nu se clasific�  nici ca Mobitz I, nici ca Mobitz lI. Poate avea 
sediul nodal sau infranodal. 

 
Figura 10.6. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de gradul II cu conducere 2:1 – cu asterix albastru 
sunt marcate undele P blocate. Se poate observa c�  in cazul undelor P conduse la ventriculi, intervalul PR este 
constant.   

 

o BAV de grad inalt (Figura 10.7): se caracterizeaz�  prin salve de unde P 
netransmise cu asistol�  ventricular�  de durat�  variabil� , întrerupte de reluarea 
conducerii AV sau de apari�ia unor b� t� i de sc� pare ventricular� . 

 
Figura 10.7. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de grad inalt – cu asterix albastru sunt marcate 
undele P blocate (3 unde P blocate, urmate de o und�  P ���"� ��  in cazul undelor P conduse la ventriculi, intervalul 
PR este constant). 

 

�  BAV de gradul III (BAV total – Figura 10.8): nici un impuls atrial nu este condus la 
ventriculi (disocia�ie atrioventricular�  complet� ). Intervalele PR sunt aleatorii, iar 
activitatea ventricular�  este regulat� , cu complex QRS îngust (ritm de sc� pare 
jonc�ional) sau larg (ritm de sc� pare idioventricular). Regularitatea � i frecven�a joas�  a 
ritmului de sc� pare fac posibil�  recunoa� terea BAV total � i la pacien�ii cu fibrila�ie sau 
cu alte tahiaritmii atriale. BAV total poate fi localizat nodal (ritm de sc� pare jonc�ional 
cu frecven�a 40-60 b� t� i/min) sau infranodal (ritm de sc� pare ventricular cu frecven�a 
20-40 b� t� i/min).  
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Figura 10.8. Aspect caracteristic pentru BAV total– cu asterix albastru sunt marcate undele P, cu asterix rosu sunt 
marcate complexe QRS. De remarcat ritmul de scapare idioventricular (complexe QRS largi, FC 31 b/min). O 
caracteristic�  a BAV total este faptul c�  intervalele PP sunt constante (unele unde P suprapuse cu complexul QRS 
sunt dificil de observat) � i intervalele RR, de asemenea, sunt constante, f� r�  ins�  a fi vreo leg� tur�  intre complexele 
QRS si undele P (disocia�ie atrioventricular�  total� ).  

 
Tabloul clinic � i diagnostic 

BAV de gradul I este de regul�  asimptomatic, ins�  o prelungire excesiv�  a intervalului 
PR (>300 ms) poate determina, uneori, simptome de insuficien��  cardiac�  sau agravarea unei 
insuficien�e cardiace preexistente. BAV de gradul II Mobitz I reprezint� , de obicei, o condi�ie 
benign�  sau cel mult hiposimptomatic� . BAV de gradul II Mobitz II, respectiv BAV total 
semnific�  o afectare sever�  a conducerii atrioventriculare � i se asociaz�  cu un risc crescut de 
mortalitate. În aceste cazuri, tabloul clinic difer�  de la forme hiposimptomatice (fatigabilitate, 
sc� derea capacit�� ii de efort), pân�  la forme severe de manifestare: sincope Adam-Stokes, 
agravarea insuficien�ei cardiace, disfunc�ii de organe, afectare neurologic�  important� .  

Înregistrarea ECG de suprafa��  este de cele mai multe ori suficient�  pentru stabilirea 
tipului de bloc � i a localiz� rii sale. Uneori, pentru precizarea sediului blocului, sunt necesare 
manevre suplimentare (atropin� , compresia sinusului carotidian) sau chiar studiu 
electrofiziologic. Când simptomele � i tulbur� rile de conducere au caracter intermitent, se impun 
teste de provocare sau monitorizarea ECG de lung�  durat� .  

 

Tratament 
 Tratamentul în acut se impune atunci când exist�  forme avansate de BAV asociate cu 

semne � i simptome de debit cardiac sc� zut sau simptome neurologice. De� i unele forme de  
BAV pot r� spunde la medica�ia utilizat�  în urgen��  (atropin� , dopamin� , isoprenalin� ), 
cardiostimularea extern�  tranzitorie trebuie s�  fie o op�iune accesibil�  în orice moment.  

Cardiostimularea permanent�  este modalitatea de tratament definitiv�  a pacien�ilor cu 
BAV. Ea este în general recomandat�  la bolnavii cu BAV de gradul III (indiferent de simptome) 
� i la cei cu BAV de gradul II simptomatic sau cu localizare infranodal� . Este de remarcat faptul 
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c� , spre deosebire de disfunc�ia de nod sinusal, în care implantarea de stimulator vizeaz�  doar 
ameliorarea simptomelor � i imbun� t�� irea calit�� ii vie�ii, în BAV infranodale cardiostimularea 
este recomandat�  chiar � i la pacien�ii asimptomatici, dovedit fiind c�  le amelioreaz�  
supravie�uirea (prin reducerea riscului de moarte subit� ).  

BAV de gradul I nu necesit�  tratament în condi�iile unei func�ii sistolice normale; 
cardiostimularea poate intra în discu�ie la bolnavii cu insuficien��  cardiac�  � i interval PR 
prelungit peste 300 msec (la care regurgitarea mitral�  diastolic�  poate avea r� sunet clinic). BAV 
de gradul II tip I este de cele mai multe ori o condi�ie benign� , iar implantarea de stimulator 
cardiac este recomandat�  doar când a fost dovedit�  localizarea infranodal�  a blocului (rar� ) sau 
când acesta este simptomatic (pacien�i vârstnici sau cu IC). In cazul BAV de cauz�  reflex�  se 
indic�  implantul de stimulator cardiac pentru pacien�i în vârst�  de peste 40 de ani, cu sincop�  
reflex�  recurent�  � i r� spuns cardioinhibitor documentat sau pacien�ii cu istoric de sincop�  � i 
pauze ventriculare asimptomatice de peste 6 secunde.  

La pacientii cu BAV � i ritm sinusal sunt preferate dispozitivele bicamerale. Conform 
ghidului ESC 2021 de stimulare cardiac� , singur�  indica�ie pentru implantul unui stimulator 
cardiac unicameral (stimulare ventricular� ) se rezum�  la pacien�ii cu fibrila�ie atrial�  
permanent�  cu alur�  ventricular�  lent�  sau asociat�  BAV total. Cardiostimularea este, de 
asemenea, recomandat�  pentru BAV congenitale, chiar dac�  sunt asimptomatice. 
 

10.4. TULBUR� RI DE CONDUCERE INTRAVENTRICULAR �  

Fasciculul His se bifurc�  într-un ram drept � i un ram stâng. Ramul stâng se bifurc�  la 
rândul sau, într-un fascicul anterior � i unul posterior. La nivelul acestora pot ap� rea diverse 
tulbur� ri de conducere.      

Exist�  cazuri în care aceste tulbur� ri de conducere apar pe cord structural normal, dar 
întotdeauna trebuie exclus�  o suferin��  cardiac�  asociat� . Atunci când se asociaz�  o cardiopatie 
de fond, de obicei, prezen�a unei tulbur� ri de conducere intraventricular�  agraveaz�  
prognosticul.  

Diagnosticul se realizeaz�  pe baza ECG in 12 deriva�ii, astfel se disting urm� toarele 
entit�� i:  

�  Blocul de ramur�  dreapt�  (BRD): 
·  Determin�  activarea tardiv�  a VD (vectorul de activare se deplaseaz�  spre deriva�iile 

drepte,  respectiv se indep� rteaz�  de cele stângi – Figura 10.9). 
·  Aspect ECG (Figura 10): durata QRS >120ms; în deriva�iile V1,V2 complexul 

ventricular este dominant pozitiv (rsr’, rsR’, uneori R unic, crestat); în D1 � i V6 apar 
unde S adânci.  

·  Semnifica�ie clinic� : poate fi o anomalie benign�  descoperit�  intampl� tor în 
popula�ia san� toas� , sau poate fi asociat unor patologii cardiace (tetralogie Fallot, 
embolie pulmonar� , hipertensiune pulmonar� ) sau patologii respiratorii ce 
determin�  o suprasarcin�  de presiune asupra VD (cordul pulmonar cronic).  
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�  Blocul de ramur�  stâng�  (BRS): 
·  VS este activat tardiv (activarea VS se face dinspre cordul drept spre cel stâng – 

Figura 10.9) 
·  Aspect ECG (Figura 10): durata QRS >120ms; în deriva�iile D1, aVL, V5, V6 

complexul ventricular este dominant pozitiv (de regul�  R larg � i crestat, uneori RS); 
unda q absent�  în D1, V5, V6 (când apare, are de obicei semnifica�ia de ciatrice 
miocardic�  septal� ). 

·  Semnifica�ie clinic� : este frecvent asociat cu disfunc�ie ventricular�  stâng� . Printre 
cele mai comune cauze se num� r�  stenoza aortic� , hipertensiunea arterial� , infarctul 
miocardic, cardiomiopatie ischemic�  sau cardiomiopatii dilatative de alt�  etiologie. 

 
Figura 10.9. Reprezentare schematic�  a secven�ei de activare electric�  in BRD versus BRS. 

�  Tulburarea de conducere intraventricular�  nespecificat�  (TCIV): 
·  Aspect ECG (Figura 10.10): complexul QRS este larg (	 120 msec), dar nu 

îndepline� te criteriile pentru nici una din situa�iile de mai sus. 
·  Semnifica�ie clinic� : apare, de regul� , în diverse forme de cardiomiopatie dilatativ� ; 

prelungirea duratei complexului QRS se asociaz�  cu cre� terea mortalit�� ii, în special 
cea de cauza aritmic� . 
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Figura 10.10 Aspecte ECG caracteristice pentru blocul de ramur�  stâng�  (BRS), blocul de ramur�  dreapt�  

(BRD) � i tulburarea de conducere intraventricular�  nespecificat�  (TCIV) 

 

�  Hemiblocul anterior (sau antero-superior) stâng (HBAS): 
·  Reprezint�  o tulburare de conducere la nivelul ramului anterior stâng al fasciculului 

His, activarea ventriculului stâng se face dinspre regiunea inferioar�  spre cea 
superioar� , determinând o orientare superioar�  � i spre stânga a axului electric al 
inimii. 

·  Aspect ECG (Figura 10.11): durata complexului QRS < 120 msec, axa complexului 
QRS situat�  între -450 si -900 (devia�ie axial�  stâng� ). 

·  Semnifica�ie clinic� : nu are semnifica�ie clinic� , exceptând situa�iile când se 
asociaz�  cu alte tulbur� ri de conducere sau cu o afectare cardiac�  structural�  
subiacent� .  

�  Hemiblocul posterior (sau postero-inferior) stâng (HBPI): 
·  Întârzierea sau blocarea conducerii în fasciculul postero-inferior determin�  

orientarea axului QRS inferior � i spre dreapta. 
·  Aspect ECG (Figura 10.11): durata complexului QRS < 120 msec, axa complexului 

QRS situat�  între 900 si 1800 (devia�ie axial�  dreapt� ).  
·  Semnifica�ie clinic� : nu are semnifica�ie clinic� , exceptând situa�iile când se 

asociaz�  cu alte tulbur� ri de conducere sau cu o afectare cardiac�  structural�  
subiacent� .  
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Figura 10.11. Aspecte ECG caracteristice pentru hemiblocul anterosuperior stâng � i hemiblocul posteroinferior 

stâng. De remarcat devia�ia axial�  spre stânga in cazul HBAS, respectiv spre dreapta in cazul HBPI.  

�  Blocul bifascicular:  
·  Presupune o combina�ie între urm� toarele tipuri de bloc: bloc de ramur�  dreapt�  � i 

hemibloc antero-superior sau hemibloc postero-inferior. 
·  Semnifica�ie clinic� : reprezint�  o afectare semnificativ�  a sistemului electric de 

conducere. Blocul la nivelul fasciculului ini�ial neafectat va determina apari�ia unui 
BAV complet. 

�  Blocul trifascicular (Figura 10.12): 
·  Se refer�  la situa�ia în care dou�  fascicule sunt blocate, iar de-a lungul celui de-al 

treilea conducerea este întarziat�  (BAV de gradul I + BRD + HBAS sau BAV grad 
I + BRD + HBPI). 

·  Semnifica�ie clinic� : blocul trifascicular se coreleaz�  cu o afectare avansat�  a 
sistemului electric de conducere � i reprezint�  un precursor al blocului AV de grad 
înalt sau BAV total. La pacien�ii cu bloc bi- sau trifascicular inciden�a blocului AV 
de grad înalt este de 5% la 5 ani � i aceasta cre� te la 17% la cei cu istoric de sincop� . 

 

Figura 10.12. Aspect ECG caracteristic pentru blocul trifascicular (HBAS, BRD, BAV de grad I).  

 
 
 

�  Blocul de ramur�  alternant: 
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·  Const�  în înregistrarea, la intervale de timp variabile (de regul�  pe parcursul 
aceleia� i zile), a unor perioade de BRS alternând cu BRD � i uneori cu conducere 
intraventricular�  normal� .  

·  Semnifica�ie clinic� : este un echivalent de bloc trifascicular, pacien�ii prezint�  risc 
crescut de bloc AV complet, sincop�  � i chiar moarte subit� . 

Tratament 
De� i, de cele mai multe ori, sunt asimptomatice, tulbur� rile de conducere 

intraventricular�  au importan��  practic�  deoarece au poten�ialul de a evolua spre o tulburare de 
conducere atrioventricular�  avansat�  (BAV de grad inalt, BAV total intermitent). O alt�  situa�ie 
particular�  const�  în asocierea blocului de ramur�  stâng�  cu diverse forme de cardiopatii 
structurale (în stadiul de insuficien��  cardiac� ), în acest caz blocul de ramur�  este un factor de 
înr� ut�� ire a prognosticului prin agravarea disfunc�iei ventriculare � i cre� terea riscului de 
moarte aritmic�  � i necesit�  tratament specific.  

La pacien�ii cu sincope sau bloc bi/trifascicular se recomand�  efectuarea unui studiu electro-
fiziologic pentru a demasca o posibil�  tulburare de conducere atrioventricular� . Studiul 
electrofiziologic este definitoriu pentru stabilirea indica�iei de cardiostimulare � i se consider�  
pozitiv dac� :  
- intervalul HV > 70 msec (intervalul dintre activarea fasciculului His � i debutul depolariz� rii 

ventriculare), 
- în cursul stimul� rii atriale cu frecven��  < 150/min se deceleaz�  BAV de grad II sau III 

infranodal.  
În absen�a acestor rezultate, de� i nu poate fi exclus�  o tulburare de conducere 

atrioventricular� , Ghidul ESC recomand�  monitorizarea de lung�  durat�  prin loop recorder.  
În cazul blocului de ramur�  alternant se recomand�  implant de stimulator cardiac, 

indiferent dac�  pacientul este simptomatic sau nu.  
La pacien�ii cu bloc de ramur�  stâng�  � i QRS >150 ms, insuficien��  cardiac�  

simptomatic�  � i FE 
 35% se recomand�  terapie de resincronizare cardiac�  (TRC). Aceasta 
presupune implantul unui dispozitiv cardiac triplucameral (stimulator sau defibrilator), cu 
posibilitatea de a stimula atriul drept, ventriculul drept � i ventriculul stâng (prin intermediul 
unei sonde plasate într-un ram al sinusului coronar). Blocul de ramur�  stâng� , prin activarea 
tardiv�  pe care o determin�  la nivelul peretelui posterior � i lateral al VS, creeaz�  un asincronism 
de contrac�ie care contribuie suplimentar la alterarea func�iei sistolice,  agravarea insuficien�ei 
mitrale, respectiv a insuficien�ei cardiace. Rolul TRC este de a corecta acest asincronism de 
contrac�ie, deci prezen�a blocului de ramur�  stâng�  este un criteriu obligatoriu pentru a realiza 
aceast�  form�  de terapie interven�ional� . 

Studiile realizate în acest domeniu au demonstrat c�  terapia de resincronizare cardiac�  are 
poten�ialul de a induce revers remodelare la nivelul VS (reducerea volumului telediastolic), 
cre� terea frac�iei de ejec�ie, reducerea gradului regurgit� rii mitrale, toate acestea traducându-se 
clinic prin îmbun� t�� irea calit�� ii vie�ii, reducerea mortalit�� ii cardiovasculare, cre� terea capaci-
t�� ii de efort, diminuarea simptomelor de insuficien��  cardiac�  � i reducerea num� rului de intern� ri 
in spital pentru fenomene de decompensare. Poten�ialul maxim de a avea r� spuns favorabil s-a 
dovedit a fi in rândul femeilor, cu complex QRS cât mai larg, morfologie tipic�  de BRS � i 
cardiomiopatie dilatativ�  non-ischemic� ; o rat�  de r� spuns mai mic�  se inregistreaz�  în rândul 
barba�ilor cu cardiomiopatie ischemic� , complex QRS mai ingust � i morfologii atipice de BRS. 
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Terapia de resincronizare cardiac�  se poate realiza � i la pacien�ii cu IC simptomatic� , 
FE
 35% � i BRS cu durata complexului QRS intre 130-149 ms, îns�  � ansele de a ob�ine un 
r� spuns favorabil sunt mai mici. TRC este ferm contraindicat�  la pacien�ii cu complex QRS �  
130 ms, indiferent de prezen�a celorlalte criterii pentru resincronizare.  

Este important de men�ionat c�  la pacien�ii cu BRS � i indica�ie de resincronizare, cu 
antecedente de sincop�  sau aritmii ventriculare se recomand�  realizarea terapiei de 
resincronizare prin implantului unui defibrilator cardiac triplucameral, datorit�  riscului de 
moarte subit�  cardiac� . Mai multe detalii despre alegerea tipului de dispozitiv cardiac 
implantabil, raportul risc/beneficiu � i indica�ii specifice de implant vor fi prezentate in capitolul 
urm� tor.  
 
 

10.5. IMPLANTUL DE STIMULATOR CARDIAC 
 
Acest capitol trateaz�  2 metode esen�iale in tratamentul bradiaritmiilor: stimularea 

cardiac�  tranzitorie utilizat�  in acut � i stimularea cardiac�  permanent�  utilizat�  in tratamentul 
cronic al bradiaritmiilor.  

 
Stimularea cardiac�  tranzitorie 

Este utilizat�  in cazul pacien�ilor cu bradiaritmii severe simptomatice, inso�ite de 
instabilitate hemodinamic�  sau suferin��  de organe. Exist�  2 metode de realizare: 

A. Stimulare cardiac�  transcutanat� : se realizeaz�  prin electrozi (patchuri) de stimulare 
pozi�iona�i pe toracele pacientului � i conecta�i la un defibrilator extern/monitor extern 
cu capacitate de pacing. Este o metoda rapid�  de stimulare, salvatoare de via��  in situa�ii 
extreme, utilizat�  de obicei pe termen scurt (dureroas�  pentru pacient, necesit�  sedare).  

B. Stimularea cardiac�  transvenoas�  (Figura 10.13): este o metod�  invaziv� , ins�  preferat�  
pentru pacien�ii care necesit�  un timp de a� teptare pân�  la stimularea cardiac�  
permanent� . Necesit�  un abord venos, de obicei vena jugular�  intern�  dreapt�  (ob�inut 
prin tehnica -��"��#����  pe aceast�  cale se introduce pân�  la nivelul ventriculului drept 
o sond�  de electrostimulare sub�ire conectat�  la un stimulator extern. De obicei, se 
verific�  pozi�ia sondei prin control fluoroscopic, ins�  tehnica se poate realiza � i f � r�  
fluoroscopie, la patul bolnavului. Frecven�a de stimulare extern�  variaz�  intre 60 � i 80 
de b� t� i pe minut. O sond�  de stimulare extern�  tranzitorie poate fi men�inut�  pân�  la 7 
zile, ins�  de obicei, utilizarea ei trebuie limitat�  la 1-2 zile, datorit�  riscului de infec�ii 
asociat (profilaxia antibiotic�  se recomand�  din prima zi).  

Ritmul ventricular ob�inut prin electrostimulare transvenoas�  tranzitorie este 
asem� nator ritmului electrostimulat prin intermediul unui stimulator cardiac permanent, 
adic�  complexe QRS largi cu morfologie asem� n� toare blocului de ramur�  stâng� . 
Aceast�  modificare de aspect a complexului QRS se datoreaz�  faptului c�  sonda de 
electrostimulare (plasat� , de obicei, la apexul ventriculului drept) modific�  întreg axul 
de depolarizare fiziologic�  a cordului, curentul electric fiind transmis de la apexul VD, 
prin continuitate c� tre structurile miocardice adiacente.  
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Figura 10.13. Materiale utilizate pentru stimularea cardiac�  extern�  transvenoas� : intre acoladele albastre  - kit 

pentru tehnica Seldinger (ac de punctie, sistem introductor, ghid metalic, seringa, l� mi�� ), stelu��  albastr�  – sonda 
de electrostimulare extern� , s� ge�i albastre – stimulatoare externe. 

        

Dispozitivele cardiace implantabile – Stimularea cardiac�  permanent�  
            Dispozitivele cardiace implantabile produc stimuli electrici cu rol în tratamentul 
bradiaritmiilor � i tahiaritmiilor. Un stimul aplicat determin�  un câmp electric cu un anumit 
voltaj care în contact cu endocardul provoac�  un r� spuns mecanic (contrac�ie). R� spunsul 
inimii este mediat de propriet�� ile pasive � i active ale membranei celulare (prin intermediul 
canalelor de ioni), de propriet�� ile conexiunilor electrice dintre celulele cardiace � i posibil de 
efectele electrice intracelulare directe. 

Exista dou�  tipuri de dispozitive cardiace implantabile: stimulatoarele cardiace, care 
produc stimuli electrici pentru tratarea bradicardiei, respectiv defibrilatoarele cardiace destinate 
tratamentului aritmiilor ventriculare amenin�� toare de via��  (fibrila�ie ventricular� , tahicardie 
ventricular� ). Este important de men�ionat c�  defibrilatoare actioneaz�  în 2 moduri (prin � ocuri 
electrice interne sau stimulare antitahicardic�  de tip overdrive), îns�  acestea au � i func�ie de 
stimulare cardiac�  în caz de bradicardie. Mai mult decât atât, la ora actual�  exist�  dispozitive 
cardiace triplucamerale pentru terapia de resincronizare cardiac�  (CRT - cardiac 
resynchronization therapy), cu func�ie fie de stimulare (CRT – P), fie de defibrilare (CRT-D), 
utilizate în cazul pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu func�ie sistolic�  alterat� .  

 

 
Stimulatoarele cardiace 
Principiul de baz�  al stimulatoarelor cardiace (PM - pacemaker) îl reprezint�  detec�ia 

semnalelor electrice intracardiace (electrograme) � i producerea de stimuli electrici cu voltaj 
mic, în momentul în care frecven�a intrinsec�  scade sub frecven�a de baz�  programat� . Stimulul 
electric aplicat induce o depolarizare a �esutul cardiac din imediata vecin� tate a sondei � i 
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propagarea ulterioar�  a frontului de depolarizare la nivelul miocardului, cu ob�inerea 
contrac�iei. Impulsul electric generat în vederea stimul� rii cardiace presupune voltaj mic (1 - 5 
V), spre deosebire de cel generat de defibrilatorul cardiac (� oc), care presupune voltaj mare 
(500 to 1400 V). 

Principalele componente ale unui stimulator cardiac sunt: generatorul de puls � i 
sonda/sondele de electrostimulare. În func�ie de num� rul sondelor � i al structurilor cardiace 
vizate, stimulatoarele se clasific�  în: unicamerale, bicamerale � i triplucamerale. 

Generatorul de puls con�ine o cutie de titan care încorporeaz�  o baterie � i un circuit 
electronic. Func�ioneaz�  ca un mini-computer, controlând impulsurile electrice transmise c� tre 
cord (Figura 10.14). Cel mai frecvent, bateria generatorului este pe baza de litiu, performan�a 
acesteia în timp putând fi evaluat�  prin interogarea periodic�  a stimulatorului cardiac. În acest 
fel se ob�in informa�ii cu privire la durata de via��  a bateriei � i la necesitatea de înlocuire. 

 
Figura 10.14. Generator de puls 

 
Sondele de electrostimulare se inser�  transvenos � i con�in urm� toarele componente 

standard: distal un electrod mic pentru detec�ie � i stimulare înso�it de un mecanism de fixare la 
nivel intracavitar cardiac, iar proximal un mecanism de conectare la generatorul de puls. În 
func�ie de num� rul de electrozi prezen�i la nivelul cap� tului distal al sondelor, acestea pot fi 
unipolare, bipolare, dar � i cvadripolare, cele din urm�  utilizate în terapia de resincronizare 
cardiac� . Sondele unipolare au un singur electrod plasat în vârful sondei (tip electrode), iar 
sondele bipolare, cel mai frecvent utilizate, au un al doilea electrod (ring electrode) amplasat la 
aproximativ 10 mm fa��  de vârf. Sondele se fixeaz�  intracavitar � i difer�  în func�ie de destina�ie 
(atriu, ventricul) � i mecanismul de fixare. În ceea ce prive� te mecanismul distal de fixare, acesta 
poate fi pasiv, prin ancorare în trabecula�iile ventriculului drept (Figura 10.15) sau activ, prin 
în� urubare (Figura 10.16).  
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Figura 10.15. Sonda atrial�  cu fixare pasiv�  – se remarc�  aspectul sondei preformat sub forma literei J. 

  

 

Figura 10.16. Sond�  ventricular�  cu fixare activ� . 

    
Procedura de implant presupune anestezie local�  � i se realizeaz�  sub control 

fluoroscopic. Sonda/sondele se introduc, de obicei, prin vena subclavicular�  (tehnica Seldinger 
– punc�ie ghidat�  anatomic/fluoroscopic) sau cefalic�  (disectie anatomic� ). Sonda atrial�  se 
plaseaz�  la nivelul urechiu� ei atriului drept, iar sonda pentru ventriculul drept cel mai frecvent 
se fixeaz�  la nivelul apexului sau septului interventricular, îns�  exist�  � i posibilitatea 
pozi�ion� rii în vecin� tatea fasciculului His, cu scopul de a îmbun� t�� ii stimularea de ventricul 
drept. Ulterior, acestea se conecteaz�  la generatorul de puls care se fixeaz�  într-un buzunar 
subcutanat realizat la suprafa�a mu� chiului pectoral, în zona infraclavicular� . Postprocedural, 
pozi�ia sondelor poate fi verificat�  prin radiografie toracic�  (Figura 10.17).   
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Figura 10.17. Radiografia toracic�  a unui pacient cu stimulator cardiac bicameral (se pot observa generatorul 
localizat infracalvicular stânga � i cele dou�  sonde de electrostimulare de la nivelul atriului drept –s� geata neagr�  
� i ventriculului drept – s� geata ro� ie) 

 
Dup�  implant, parametrii de func�ionare a stimulatoarelor cardiace se pot programa în 

func�ie de necesit�� ile pacientului, cu ajutorul programatoarelor specifice fiec� rui model de 
stimulator (Figura 10.18). Aceste dispozitive permit interogarea periodic�  a parametrilor de 
func�ionare a stimulatoarelor, precum � i optimizarea lor. 

 

 
Figura 10.18. Modele de programatoare 

 
Moduri de stimulare cardiac�  

Modurile de stimulare se caracterizeaz�  printr-un cod de patru litere (Tabelul 10.2). 
Prima liter�  descrie cavitatea cardiac�  în care se produce stimularea: "A" pentru atriu, "V" 
pentru ventricul � i "D" - dual, atât pentru cât � i pentru ventricul. A doua liter�  reprezint�  
cavitatea cardiac�  a c� rei activitate electric�  este detectat�  de stimulator. A treia liter�  descrie 
func�ia stimulatorului, respectiv tipul de r� spuns al acestuia la activitatea intrinsec�  detectat� : 
"I" -  inhibare (inhibited), "T" - declan� are (triggered) � i "D" – dual (inhibarea � i declan� area 
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sunt bicamerale, activitatea atrial�  determin�  stimularea ventricular� ). "O" indic�  absen�a 
oric� reia dintre aceste func�ii. A patra liter�  este "R"  � i corespunde stimul� rii adaptabile la 
frecven�� , în func�ie de activitatea fizic�  a pacientului � i de cerin�ele metabolice ale 
organismului s� u. 

 
Tabelul 10.2. Codificarea NASPE/BPEG de modurilor de stimulare (NASPE, North American Society of Pacing 
and Electrophysiology; BPEG, British Pacing and Electrophysiology Group) 

 Pozi�ie 
I II III IV 

Categorie Cavitate stimulat�  Cavitate detectat�  R� spunsul la 
stimuli detectati 

Aservirea de 
frecvent�  

 

A = Atrium A = Atrium T = Triggered R = Rate 
modulation 

V = Ventricle V = Ventricle I = Inhibited  
D = Dual (A+V) D = Dual (A+V) D = Dual (T+I) 

 

Principalele moduri de stimulare utilizate în practic�  sunt: 
Modul VVI  (Figura 10.19) - reprezint�  tipul de baz�  de stimulare unicameral� . 

Stimularea intervine când frecven�a ventricular�  scade sub frecven�a de baz�  programat� . 
Detec�ia atrial�  lipse� te, prin urmare nu se p� streaz�  sincronizarea atrioventricular� . Acest mod 
de stimulare este indicat în cazul pacien�ilor cu fibrila�ie atrial�  permanent� .  

Modul AAI  corespunde stimul� rii unicamerale atriale, fiind recomandat pacien�ilor cu 
boal�  de nod sinusal � i conducere atrioventricular�  intact� . Datorit�  faptului c�  acest mod nu 
determin�  � i stimulare ventricular� , nu se recomand�  pacien�ilor afla�i la risc de a dezvolta BAV 
total. In practica actual� , modul AAI se folose� te rar, acesta fiind inlocuit de stimularea 
bicameral�  de tip DDD.  

Modul DDD (Figura 10.19) constituie un mod fiziologic de stimulare bicameral� , menit 
s�  p� streze sincronismul atrioventricular. Principala caracteristic�  a modului DDD este 
abilitatea de a detecta activitatea atrial�  intrinsec� , astfel încât depolarizarea ventricular�  
urmeaz�  fiec� rei unde P, pentru a pastra sincronizarea atrioventricular� . Intervalul 
atrioventricular (AV) reprezint�  perioada exprimat�  în milisecunde dintre un eveniment atrial 
si unul ventricular. Dac�  nu are loc o depolarizare ventricular�  spontan�  în acest interval, 
stimulatorul va produce un impuls care va determina o contrac�ie ventricular� .  

DDI � i VDD reprezint�  varia�ii ale modului DDD. Configura�ia DDI are avantajul 
faptului c�  nu urm� re� te activit� tea atrial�  prevenind astfel conducerea tahiaritmiilor 
supraventriculare la ventricul – este un mod de protectie utilizat in cazul pacien�ilor cu fibrila�ie 
atriala, flutter atrial. Modul VDD nu produce stimulare atrial� , motiv pentru care se utilizeaz�  
în cazul pacien�ilor cu bloc atrioventricular � i func�ie p� strat�  a nodului sinusal. Poate fi ob�inut 
prin implantul unei singure sonde ventriculare cu electrozi adi�ionali atriali care permit 
urm� rirea ventricular�  a activit�� ii atriale, pentru o se ob�ine sincronismul atrioventricular.  
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Recunoa� terea ritmului electrostimulat pe ECG 
Spike-ul de electrostimulare (sau artefact de electrostimulare) reprezint�  marca 

impulsului electric generat de c� tre stimulator. Pe ECG spike-ul se recunoa� te ca fiind o linie 
vertical� , de dimensiuni variabile, situat�  in fa�a fiecarei unde P sau complex QRS 
electrostimulat. Stimularea ventricular�  clasic�  (adic�  stimularea de la nivelul apexului VD) 
modific�  intotdeauna aspectul complexelor QRS – acestea vor fi largi, cu o morfologie 
asem� n� toare blocului de ramur�  stâng� . Stimularea atrial�  poate determina unde P de aspect 
similar cu cele din ritm sinusal.   

Pentru o mai bun�  intelegere a unui ECG electrostimulat este necesar�  cuno� terea a dou�  
moduri distincte de stimulare: bipolar�  sau unipolar�  (Figura 10.20). În cazul pacing-ul 
unipolar, impulsul electric traverseaz�  distan�a cuprins�  între electrodul din vârful sondei � i 
generatorul stimulatorului. Acest mod determin�  apari�ia pe electrocardiograma de suprafat�  a 
unui spike de electrostimulare mare. Stimularea bicameral�  se realizeaz�  între cei doi poli distali 
ai sondei (afla�i in interiorul cordului), iar pe ECG vom observa un spike de electrostimulare de 
dimensiuni mai mici (uneori greu sesizabil).  

 

 
Figura 10.19. In stimularea de tip VVI se remarc�  faptul ca undele P nu au legatur�  cu ritmul ventricular (chiar 
dac�  frecven�a ventricular�  este normal� , determinat�  de pacemaker, exist�  in continuare o disocia�ie 
atrioventricular� ). In stimularea de tip DDD se observ�  stimulare atrial�  urmat�  de stimulare ventricular�  
(pacemakerul are capacitatea de a men�ine sincronismul dintre sistola atrial�  � i sistola ventricular� , aseman� tor 
sistemului electric intrinsec al cordului).  
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Figura 10.20. Exemplificarea stimul� rii bicamerale de tip DDD in mod unipolar (spike de electrostimulare mare 
in fata undelor P si a complexelor QRS), respectiv in bipolar (spike de mic dimensiuni, greu sesizabil, in fa�a 
undelor P si a complexelor QRS). 

 
Hemodinamica stimul� rii  cardiace 
Frecven�a cardiac�  este un determinant al debitului cardiac � i trebuie s�  se adapteze 

necesit�� ilor metabolice ale pacientului, iar alegerea modului � i frecven�ei de stimulare se 
realizeaz�  dependent de acest aspect. Mai mult decât atât, este esen�ial de re�inut faptul c�  atriile 
particip�  cu aproximativ 20%-30% la debitul cardiac total, motiv pentru care sincronismul de 
contrac�ie atrioventricular este foarte important, uneori vital (ex. în condi�ii de debit cardiac 
sc� zut). Din aceste considerente, stimularea bicameral�  cu un interval AV optim este op�iunea 
ideal� , modul unicameral fiind rezervat situa�iilor în care activitatea atrial�  nu mai contribuie 
la formarea debitului cardiac, precum fibrila�ia atrial�  permanent� .  

 

 
Defibrilatoarele cardiace implantabile 

 
Un defibrilator cardiac implantabil (ICD – implantable cardioverter-defibrillator) 

reprezint�  un dispozitiv care furnizeaz�  � ocuri electrice pentru oprirea fibrila�iei � i a tahicardiei 
ventriculare. Impulsul electric generat în vederea defibril� rii (� ocului) presupune voltaj mare 
(500-1400 V), îns�  defibrilatoarele au � i func�ie de stimulare, cu voltaj mic. 

Componentele unui defibrilator cardiac sunt generatorul � i sonda ventricular�  cu dubl�  
func�ie, stimulare � i defibrilare. Exist�  � i defibrilatoare bicamerale sau triplucamerale, cu sonde 
pentru atriul drept, ventriculul drept � i/sau ventriculul stâng. Generatorul con�ine sistemul de 
conectare al sondelor � i o carcas�  de titan care include un sistem electronic de înalt�  tensiune 
pentru func�ia de defibrilare, al� turi de baterie � i componente de joas�  tensiune, pentru func�ia 
de stimulare. Toate sondele de defibrilare prezint�  la nivelul cap� tului distal o bobin�  pentru 
defibrilare (coil) � i un electrod în varf (tip), pentru func�ia de detec�ie � i stimulare.  
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Indica�iile de baz�  ale implantului de defibrilator cardiac sunt reprezentate de preven�ia 
primar�  � i secundar�  a mor�ii subite cardiace (MSC). Preven�ia primar�  cuprinde terapii menite 
s�  reduc�  riscul de MSC la pacien�ii afla�i la risc crescut pentru aceasta, dar care nu au 
înregistrat înc�  un stop cardiac resuscitat sau aritmii amenin�� toare de via�� . Preven�ia 
secundar�  se aplic�  în cazul pacien�ilor care au supravie�uit unui stop cardiac sau aritmii 
ventriculare amenin�� toare de via��  (aritmii ventriculare instabile hemodinamic sau tahicardie 
ventricular�  cu sincop� ). ICD-ul previne MSC � i prelunge� te via�a pacien�ilor cu risc crescut de 
moarte subit�  aritmic� , cu condi�ia ca pacientul s�  nu aib�  alte afec�iuni care limiteaz�  speran�a 
de via��  la <1-2 ani. 
        Defibrilatoarele cardiace prezint�  algoritmi speciali care reu� esc s�  fac�  diferen�a intre o 
aritmie supraventricular�  (fibrila�ie atrial� , flutter atrial) � i o aritmie ventricular�  amenin�� toare 
de via��  (TV/FV). In cazul aritmiilor amenin�� toare de via��  aceastea intervin in 2 moduri: prin 
socuri electrice interne (Figura 10.21) sau prin stimulare antitahicardic�  – ATP (antitahicardia 
pacing), adic�  stimulare de scurt�  durat�  la o frecven��  mai mare decât cea a tahicardiei, in 
incercarea de a suprima mecanismul tahicardiei. Ambele func�ii sunt programabile in func�ie 
de patologia de baz�  � i indica�ia de implant de defibrilator.   

 

 

Figura 10.21. Defibrilatorul monitorizeaz�  in permanen��  ritmul cardiac prin inregistrarea electrogramelor 
endocavitare – se remarc�  trecerea din ritm sinusal (RS) in tahicardie ventricular�  (TV) � i interven�ia 
defibrilatorului printr-un soc electric intern (SEI) cu trecere ulterioar�  in ritm electrostimular ventricular. 

 

Dispozitivele de resincronizare cardiac�  

Scopul terapiei de resincronizare cardiac�  (CRT - cardiac resynchronization therapy) îl 
constituie restabilirea sincronismului electric intramiocardic. Exist�  dou�  tipuri de astfel de 
dispozitive, cu func�ie fie de stimulare (CRT-P), fie de defibrilare (CRT-D) – Figura 10.22. 
Principalele componente ale unui astfel de dispozitiv sunt: generatorul de puls cu trei canale � i 
sistemul de sonde, la nivelul atriului drept, ventriculului drept � i la nivelul unui ram venos situat 
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la suprafa�a ventriculului stâng, accesat prin intermediul sinusului venos coronar. Sonda atrial�  
permite detectarea ritmului atrial care va fi sincronizat cu activitatea ventricular� . Sonda din 
ventricului drept este utilizat�  pentru detec�ia activit�� ii ventriculare intrinseci � i pentru 
stimularea concomitent�  cu ventriculul stâng. Sonda de ventricul stâng poate fi, în func�ie de 
stimulare, unipolar� , bipolar�  sau cvadripolar� , permi�ând selectarea mai multor moduri de 
stimulare, pentru îmbun� t�� irea performan�ei resincroniz� rii. 

Principala indica�ie a terapiei de resincronizare cardiac�  o reprezint�  pacien�ii cu bloc 
major de ramur�  stâng�  (BRS) cu durata complexului QRS >150 msec � i insuficien��  cardiac�  
cu FEVS 
  35%, care r� mân în clas�  func�ional�  NYHA II, III � i IV ambulatorie în ciuda 
tratamentului medical adecvat.  

Terapia de resincronizare cardiac�  ajut�  la reinstituirea sincronismului atrioventricular, 
inter- � i intraventricular, îmbun� t�� e� te func�ia ventriculului stâng, reduce regurgitarea mitral�  
functional�  � i induce revers remodelarea ventriculului stâng, îmbun� t�� ind simptomatologia � i 
speran�a de via��  a acestor pacien�i. Mai multe detalii despre indica�iile TRC � i aspectele 
fiziopatologice au fost oferite in subcapitolul precedent (Tulbur� ri de conducere 
intraventricular� ). 

 Exemplific� m în cele ce urmeaz�  aspectul radiografic al unui dispozitiv de 
resincronizare cardiac�  de tip CRT-D (Figura 10.22), precum � i aspectul ECG electrostimulat 
biventricular comparativ cu ECG-ul nativ al pacientului, inainte de resincronizare (Figura 
10.23).  

 

 
Figura 10.22. Radiografia toracic�  a unui pacient cu defibrilator cardiac triplucameral în vederea terapiei de 
resincronizare cardic�  � i preven�iei secundare a mor�ii subite cardiace - se pot observa cele 3 sonde plasate în atriul 
drept (s� geata neagr� ), ventriculul drept (s� geata albastr� ) � i într-un ram lateral al sistemul venos cardiac, pentru 
stimularea de ventricul stâng (s� geata ro� ie). La nivelul sondei de VD se remarca, in portiunea distala, prezenta 
circuitului suplimentar utilizat pentru defibrilare – coil (acolad�  albastr� ).  
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Figura 10.23. Se remarc�  inainte de resincronizare aspectul de BRS major. Terapia de resincronizare cardiac� , prin 
electrostimularea de la nivelul celor dou�  sonde ventriculare, modific�  intreg axul de depolarizare al cordului si 
corecteaz�  blocul de ramur�  stâng� . Un aspect ECG caracteristic unei resincroniz� ri reu� ite inseamn�  ob�inerea 
unei unde R in V1, V2 al� turi de un complex QRS negativ (sau und�  q in V5,V6). 

 

Stimularea cardiac�  fiziologic�  (stimularea de sistem de conducere – His/ram 
stâng) 

În ultimii ani, conceptul de stimulare cardiac�  fiziologic�  a câ� tigat un interes deosebit, 
ca alternativ�  sau completare la terapia de resincronizare cardiac�  clasic� . Spre deosebire de 
stimularea conven�ional�  de ventricul drept sau de stimularea biventricular� , stimularea 
fiziologic�  urm� re� te activarea direct�  a sistemului de conducere intrinsec al cordului, cu 
ob�inerea unui tipar de depolarizare cât mai apropiat de cel normal. 

Principalele forme de stimulare cardiac�  fiziologic�  sunt: 

·  stimularea fasciculului His (His bundle pacing – HBP); 
·  stimularea ramurii stângi (Left Bundle Branch Area Pacing – LBBAP). 

 
Stimularea fasciculului His (HBP) 

Fasciculul His reprezint�  por�iunea comun�  a sistemului His–Purkinje, situat�  anatomic 
la nivelul septului interventricular, imediat distal de nodul atrioventricular. Stimularea direct�  
a fasciculului His permite transmiterea impulsului electric prin c� ile de conducere fiziologice, 
determinând o activare sincron�  a ambilor ventriculi. 

Principalul avantaj al stimul� rii His este ob�inerea unui complex QRS îngust, similar 
celui nativ, cu men�inerea sincronismului interventricular � i intraventricular. Prin acest 
mecanism, se evit�  dissincronia indus�  de stimularea clasic�  de ventricul drept, care poate 
conduce în timp la disfunc�ie ventricular�  stâng� . 
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Limit � rile stimul� rii His includ dificultatea tehnic�  a implantului, praguri de stimulare 
mai mari � i posibilitatea instabilit�� ii capturii în timp. De asemenea, în prezen�a unor leziuni 
distale ale sistemului de conducere (ex. bloc infranodal extins), eficien�a stimul� rii His poate fi 
redus� . 

 
Stimularea ramurii stângi (LBBAP) 

Stimularea ramurii stângi reprezint�  o tehnic�  mai recent dezvoltat� , care presupune 
plasarea sondei profund în septul interventricular, pentru a capta direct ramura stâng�  sau zona 
sa proximal� . Aceast�  metod�  permite corectarea blocului de ramur�  stâng�  prin activarea 
rapid�  a ventriculului stâng � i propagarea fiziologic�  a impulsului electric. 

Comparativ cu stimularea His, LBBAP ofer� : 
·  praguri de stimulare mai mici � i mai stabile; 
·  rate mai mari de succes procedural; 
·  un complex QRS îngust sau semnificativ redus fa��  de cel ini�ial. 

Din aceste motive, stimularea ramurii stângi este considerat�  o alternativ�  
promi�� toare la CRT, în special la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  � i bloc major de ramur�  
stâng� , precum � i la cei la care implantul unei sonde de ventricul stâng prin sinusul coronar nu 
este fezabil. 

Indica�ii � i beneficii clinice 

Stimularea cardiac�  fiziologic�  este indicat�  în special la: 
·  pacien�i cu indica�ie de stimulare permanent�  � i risc crescut de pacing ventricular 

drept excesiv; 
·  pacien�i cu insuficien��  cardiac�  � i tulbur� ri de conducere intraventricular� ; 
·  pacien�i non-responderi la terapia de resincronizare cardiac�  conven�ional� . 

Beneficiile demonstrate includ: 
·  îmbun� t�� irea func�iei sistolice a ventriculului stâng; 
·  reducerea dissincroniei ventriculare; 
·  prevenirea sau reversia remodel� rii ventriculare adverse; 
·  ameliorarea simptomatologiei � i a prognosticului pe termen lung. 

Considera�ii ECG 
Pe electrocardiogram� , stimularea fiziologic�  se caracterizeaz�  prin: 

·  îngustarea complexului QRS; 
·  dispari�ia sau reducerea aspectului de bloc de ramur�  stâng� ; 
·  un ax de depolarizare apropiat de cel fiziologic. 

Aceste modific� ri ECG reflect�  succesul capturii sistemului de conducere � i reprezint�  
un marker important al eficien�ei procedurii. 
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Figura 10.24. A. Reprezentare schematic�  a sistemului de conducere cardiac normal. Sunt ilustrate nodul sinusal 
(SA), nodul atrioventricular (AV), fasciculul His, ramura dreapt�  � i ramura stâng�  a fasciculului His, precum � i 
fasciculele anterior � i posterior ale ramurii stângi. Activarea electric�  fiziologic�  se propag�  rapid � i coordonat 
prin acest sistem, asigurând sincronismul contrac�iei ventriculare.B. Principiul stimul� rii fasciculului His (His 
bundle pacing -HBP). Sonda de stimulare este pozi�ionat�  la nivelul fasciculului His, proximal de bifurca�ia 
acestuia, permi�ând captarea direct�  a sistemului de conducere atrioventricular � i o activare ventricular�  apropiat�  
de cea fiziologic� .C. Principiul stimul� rii ramurii stângi (Left Bundle Branch Area Pacing - LBBAP). Sonda de 
stimulare este implantat�  profund la nivelul septului interventricular, în vecin� tatea ramurii stângi, realizând 
activarea direct�  a sistemului de conducere intraventricular � i ob�inerea unui tipar de depolarizare ventricular�  
aproape fiziologic. 

Conform ghidurilor actuale ale Societatea European�  de Cardiologie, indica�ia de 
cardiostimulare în tulbur� rile de conducere se bazeaz�  pe corelarea dintre tipul aritmiei, sediul 
tulbur� rii de conducere, caracterul simptomatic � i riscul de evolu�ie. În tulbur� rile de conducere 
atrioventricular� , BAV infranodale, BAV de grad înalt � i BAV total au indica�ie ferm�  de 
cardiostimulare permanent� , inclusiv la pacien�ii asimptomatici, datorit�  riscului crescut de 
progresie � i de moarte subit� . În BAV simptomatice, indiferent de grad, cardiostimularea este 
recomandat� . 

În bolile de nod sinusal, indica�ia de implantare a stimulatorului cardiac este determinat�  
în principal de prezen�a simptomelor � i de demonstrarea unei rela�ii de cauzalitate între 
bradiaritmie � i tabloul clinic. Stimularea cardiac�  nu este indicat�  în bradicardia sinusal�  
asimptomatic� , chiar dac�  frecven�a cardiac�  este sc� zut� . În aceste situa�ii, scopul 
cardiostimul� rii este ameliorarea simptomelor � i îmbun� t�� irea calit�� ii vie�ii, f � r�  impact 
demonstrat asupra supravie�uirii. 

În ceea ce prive� te terapia de resincronizare cardiac� , ghidurile ESC recomand�  aceast�  
form�  de tratament la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  simptomatic� , frac�ie de ejec�ie 
ventricular�  stâng�  redus�  (
 35%) � i tulbur� ri de conducere intraventricular� , în special bloc 
major de ramur�  stâng� . Beneficiul TRC este maxim la pacien�ii cu QRS larg (	 150 ms), situa�ie 
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în care resincronizarea corecteaz�  disincronismul de contrac�ie ventricular� , determinând 
ameliorarea func�iei ventriculare stângi, reducerea simptomelor � i sc� derea mortalit�� ii. La 
pacien�ii cu QRS mai pu�in larg (130 -149 ms), indica�ia este mai selectiv� , iar TRC nu este 
recomandat�  în absen�a prelungirii QRS. 

Ghidurile recente subliniaz� , de asemenea, importan�a alegerii unei strategii de pacing 
adaptate necesarului de stimulare ventricular� , cu evitarea stimul� rii ventriculare drepte inutile. 
La pacien�ii care necesit�  stimulare ventricular�  frecvent� , în special în prezen�a unei func�ii 
ventriculare stângi afectate sau cu risc de deteriorare, este recomandat�  luarea în considerare a 
strategiilor de pacing fiziologic (stimularea fasciculului His sau a ramurii stângi), în vederea 
prevenirii disincronismului indus de pacing � i a complica�iilor pe termen lung. 

 
Complica�iile implantului de dispozitive cardiace 

 

 Ca orice procedur�  invaziv� , montarea de dispozitive cardiace implantabile (atât 
stimulatoare cât � i defibrilatoare) poate prezenta o serie de complica�ii � i riscuri. Aceste 
poten�iale complica�ii pot fi împ� r�ite în complica�ii legate de sonde � i inser�ia acestora, 
complica�ii legate de buzunarul subcutan � i complica�ii ale întregului sistem (malfunc�ie de 
pacemaker). De asemenea, în func�ie de momentul temporal al apari�iei acestor, se pot împ� r�i 
în precoce (<6 luni post-implant) � i tardive (>6 luni post-implant). 

·  Complica�ii legate de inser�ia sondelor: pneumotorax (apare în cazul punc�ion� rii 
accidentale a pleurei), hemotorax, lezarea venei sau arterei subclaviculare, leziuni 
valvulare, aritmii (la contactul sondei cu cavit�� ile cardiace), perfora�ii cardiace cu 
apari�ia tamponadei cardiace, dizlocarea sondelor cu consecin�e asupra parametrilor de 
functionare, etc;  

·  Complica�ii legate de buzunarul subcutan:  infec�ie, apari�ia de hematom, migrarea 
pacemakerului sau sindrom Twiddler (rotirea de c� tre pacient în mod voluntar sau 
involuntar a cutiei stimulatorului prin manipulare extern�  asociat�  cu retrac�ia sondelor 
din cord); 

·  Complica�iile electrice ale implantului de device-uri (malfunc�ie de pacemaker): de 
exemplu, deficitul de captur�  (stimulare electric�  f� r�  ins�  a determina activitate 
mecanic�  a cordului) prin fractura sondelor.   
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Capitolul 11. MIOCARDITE. CARDIOMIOPATII. 

ADINA IONAC, RALUCA COIFAN, OANA VOINESCU 

I. Miocardita 
Defini� ie. Miocardita reprezint�  inflama�ia miocardului ca urmare a expunerii la 

antigeni externi (virusuri, bacterii, parazi�i, toxine, medicamente etc.) sau agen�i interni care 
func�ioneaz�  ca � i triggeri (spre exemplu reac�ii autoimune). Histopatologic se caracterizeaz�  
prin prezen�a în miocard a celulelor inflamatorii � i afectarea cardiomiocitelor (degenerescen��  
sau necroz� ). 

Etiologie. Cauzele sunt extrem de variate (tabel 11.1). Aproape orice agent infec�ios 
poate declan� a un episod de miocardit� . Infec�ia viral�  r� mâne cea mai întâlnit�  cauz�  în �� rile 
dezvoltate, îns�  în anumite zone endemice predomin�  etiologia parazitar�  (Trypanosoma cruzi 
în America de Sud) sau bacterian�  (Corynebacterium diphtheriae în �� ri cu rate mici de 
vaccinare). 
 
Tabelul 11.1. Cauze de miocardit�  

Idiopatic�  – diagnostic de excludere 

Infec�ioas� : 
- viral� : adenovirus, cytomegalovirus, coxsackievirus, parvovirus B19, HIV, 

virusul Epstein–Barr, virusul Herpes Simplex, virusurile gripale A � i B, 
���������� ����  

- bacterian� : Coxiella burnetii, Chlamydia pneumoniae, Campylobacter jejuni, 
Corynebacterium diphtheriae, 3��X��� ���  

- spirochete: Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi (boala E;!���  
- fungi: Aspergillus, Candida, C����"���  
- parazi�i: Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi (boala Chagas), Trichinella 

 ������ �  
Autoimun� : Sarcoidoza, Lupus eritematos sistemic, Poliarterita nodoas� ; 

Toxic� : 
- substan�e toxice: cocaina, etanol, �()
��(��

  
- chimioterapice - înin special antraciclinele. 

 
Fiziopatologia miocarditei implic�  mai multe mecanisme: efectul direct citotoxic al 

agentului cauzant,  r� spuns imun secundar, expresia citokinic�  în miocard, inducerea aberant�  
a apoptozei. 

Fiziopatologia unei miocardite virale presupune 3 etape: 
• Faza ini�ial�  (primele 4 zile) în care agentul patogen p� trunde în miocitele cardiace � i exercit�  
efecte citotoxice directe. Apare necroza miocitelor (în general f� r�  prezen�a inflama�iei). 
• Faza a doua (zilele 4–14) când se declan� eaz�  r� spunsul imunitar împotriva virusului. 
Continu�  necroza miocitelor � i apare r� spunsul inflamator. 
• Faza a treia (din ziua a 14-a) când apare reac�ia autoimun� , care poate duce la cronicizarea 
infec�iei. Sunt activate limfocitele T care ac�ioneaz�  atât împotriva agen�ilor patogeni, cât � i 
împotriva antigenelor proprii. 
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Tabloul clinic este în general nespecific � i variabil, iar diagnosticul de miocardit�   
trebuie luat în calcul la orice pacient cu debut recent de insuficien��  cardiac� . Pacien�ii pot 
prezenta simptome de infec�ie viral�  recent�  (febr� , tuse, mialgii, grea�� , v� rs� turi, diaree etc.), 
asociate cu durere precordial� , dispnee, palpita�ii sau sincop� . Durerea toracic�  din miocardit�  
poate mima un sindrom coronarian acut, motiv pentru care, dac�  se asociaz�  cu cre� terea 
enzimelor de citoliz�  miocardic�  � i modific� ri pe traseul electric de repaus, se impune 
efectuarea angiocoronarografiei pentru diagnostic diferen�ial. Foarte rar pacientul este 
asimptomatic cardiac � i este diagnosticat în cadrul investiga�iilor pentru o boal�  infec�ioas�  sau 
autoimun� . Exist�  � i situa�ii în care simptomele de insuficien��  cardiac�  sunt severe, se 
agraveaz�  repede � i nu r� spund la tratament – miocardita fulminant� . 

Examenul obiectiv pune în eviden��  semne clinice de insuficien��  cardiac�  stâng�  
(tahicardie, galop protodiastolic, sufluri cardiace func�ionale, raluri pulmonare de staz� ) � i 
dreapt�  (distensie jugular� , edeme periferice, hepatomegalie). În formele severe pot fi prezente 
semne de � oc cardiogen (hipotensiune, cianoz�  periferic� , tegumente reci � i marmorate). 

 
Examin� ri paraclinice 
Testele de laborator eviden�iaz� : 

- biomarkeri de necroz�  miocardic� : cre� terea troponinei � i creatinkinazei se datoreaz�  necrozei 
miocardice; nivelurile serice ale troponinei se coreleaz�  cu severitatea afect� rii miocardice; 
- biomarkeri de insuficien��  cardiac� : NT-proBNP-ul se coreleaz�  de asemenea cu gravitatea 
insuficien�ei cardiace;  
- markeri de inflama�ie : leucocitoz� , cre� terea reactan�ilor de faz�  acut�  (VSH, PCR, 
fibrinogen). 

În cazul unor patologii particulare autoimune (lupus eritematos sistemic, sclerodermie, 
sarcoidoz�  etc.) sau infec�ii specifice (ex. boala Lyme) se vor determina markerii specifici. 
Serologie viral�  nu se recomand�  de rutin� , excep�ie f� când suspiciunea de HIV sau hepatit�  C. 

Electrocardiograma (ECG) nu prezint�  modific� ri specifice. Pot ap� rea diverse modi-
fic� ri: tahicardia sinusal�  � i aritmii ventriculare sau supraventriculare, modific� ri de segment 
ST similare cu infarctul miocardic acut, îns�  care nu respect�  un teritoriu coronarian, sau doar 
modific� ri de faz�  terminal�  (figura 11.1). Îns�  e de re�inut c�  traseul ECG este rar normal. 

 

Figura 11.1. ECG-ul unui pacient cu miocardit�  (modific� ri ST de faz�  terminal� ) 
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Ecocardiografia arat�  afectarea miocardic� , deseori cu tulbur� ri difuze de 
contractilitate, afectarea func�iei sistolice (sc� derea frac�iei de ejec�ie – FE) a ventriculului stâng 
(VS), eventual � i a ventriculului drept (VD). Este de asemenea util�  pentru excluderea altor 
cauze de insuficien��  cardiac� . În unele cazuri poate fi prezent rev� rsat pericardic (inflama�ia 
afecteaz�  � i pericardul � i vom vorbi despre miopericardit� ). 

Radiografia toracic�  poate fi normal�  sau poate eviden�ia cardiomegalie, semne de 
staz�  pulmonar� , rev� rsat pericardic sau pleural. 

Imagistica prin rezonan��  magnetic�  cardiac�  (IRM cardiac) este cea mai util�  
investiga�ie non-invaziv� . Criteriile Lake Louise actualizate sus�in diagnosticul de miocardit�  
� i se bazeaz�  pe prezen�a edemului miocardic asociat cu un criteriu de leziune miocardic�  
(eviden�iat prin apari�ia substan�ei de contrast tardiv în miocard, tehnic�  numit�  late gadolinium 
enhancement - LGE), cu distribu�ie non-ischemic�  (figura 2). Distribu�ia subepicardic�  sau 
intramiocardic�  a LGE este sugestiv�  pentru miocardit�  � i permite diferen�ierea de modific� rile 
ischemice, unde LGE, respectiv leziunea este subendocardic� .  

 

 
Figura 11.2. IRM cardiac în miocardit� . A – secven��  T2, utilizat�  pentru eviden�ierea edemului miocardic (zone 
hiperintense în miocard – sage�i albastre). B – secven��  de captare tardiv�  de gadolinium (LGE), utilizat�  pentru 
eviden�ierea leziunii miocardice (s� geat�  albastr� ). 
 

Biopsia miocardic�  reprezint�  în continuare „standardul de aur” pentru diagnosticul de 
certitudine al miocarditei, îns�  nu se recomand�  efectuarea de rutin�  la to�i pacien�ii cu 
suspiciune de miocardit� , datorit�  riscului crescut de complica�ii (spre exemplu aritmii cu risc 
vital). Ghidul Societ�� ii Europene de Cardiologie (ESC) din 2025 recomand�  efectuarea 
biopsiei miocardice la pacien�ii cu miocardit�  cu risc înalt (insuficien��  cardiac�  acut�  / � oc 
cardiogen / insuficien��  cardiac�  NYHA III–IV refractar�  la tratament / stop cardiac sau sincop�  
/ fibrila�ie ventricular�  / tahicardie ventricular�  sus�inut�  / bloc atrio-ventricular de grad înalt) 
� i/sau instabilitate hemodinamic�  sau la pacien�ii cu risc intermediar care nu r� spund la terapii 
conven�ionale, în vederea identific� rii subtipului histologic. Diagnosticul miocarditei prin 
biopsie miocardic�  utilizeaz�  Criteriile Dallas, criterii histopatologice bazate pe gradul 
infiltratului inflamator � i pe afectarea miocitelor. Acestea au îns�  sensibilitate sc� zut� , din cauza 
distribu�iei focale a inflama�iei, motiv pentru care se recomand�  asocierea imunohistochimiei 
� i a tehnicilor moleculare. 

 
 
 

A B 
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Tratament 
Tratamentul miocarditei este în principal suportiv � i este ghidat de severitatea 

simptomelor � i prezen�a complica�iilor. Repausul la pat este recomandat, iar activit�� ile sportive 
se interzic ferm. Durata repausului trebuie individualizat�  în func�ie de evolu�ia bolii � i 
simptomatologia pacientului. 

Tratamentul insuficien�ei cardiace este conform ghidurilor ESC, în func�ie de FEVS. 
Spre deosebire de recomand� rile clasice din insuficien�a cardiac� , în miocardite betablocantele 
sunt contraindicate. 
  Inflama�ia din miocardit�  predispune la tromboz�  mural�  � i, ca urmare, tratamentul 
anticoagulant este indicat, fiind obligatoriu la cei la care ecocardiografic se observ�  trombi 
parietali.  

Din nefericire, pân�  în prezent nu exist�  dovezi privind eficien�a tratamentului 
antiinflamator. Tratamentul imunosupresor nu este recomandat de rutin� ; se recomand�  în cazul 
miocarditei cu celule gigante, miocardita eozinofilic�  � i miocardita din cadrul bolilor 
autoimune. 

La pacien�ii cu IC sever�  refractar� , se impune asistarea circulatorie mecanic� , iar 
transplantul cardiac este indicat atunci când toate mijloacele suportive farmacologice � i 
mecanice sunt dep�� ite. Pacien�ii cu miocardit�  activ�  dezvolt�  rejetul precoce � i sever al 
alogrefei cardiace, cu mortalitate mare. De aceea, transplantul cardiac trebuie f� cut cât mai 
departe de momentul acut. 

Prognosticul � i evolu�ia sunt variabile, în func�ie de forma clinic�  � i de gradul 
disfunc�iei ventriculare la prezentare. Formele u� oare evolueaz�  în general cu rezolu�ie 
complet�  � i recuperarea func�iei cardiace. Dar miocardita poate evolua � i cronic, cu persisten�a 
disfunc�iei miocardice, dilatarea progresiv�  a cavit�� ilor ventriculare � i apari�ia cardiomiopatiei 
dilatative. Clinic, persist�  simptomele � i semnele de insuficien��  cardiac� . Pacien�ii care se 
prezint�  în � oc cardiogen sau cu aritmii maligne asociaz�  un prognostic rezervat, cu risc crescut 
de evolu�ie c� tre cardiomiopatie dilatativ�  sau chiar deces.  

 
Forme particulare de miocardit� : 
Miocardita peripartum  este o form�  rar�  de miocardit�  care apare în ultima lun�  de 

sarcin�  sau în primele 5 luni postpartum, f� r�  o cauz�  preexistent�  de insuficien��  cardiac� .  
Tratamentul este în principal suportiv, iar în forme severe poate fi necesar suport mecanic sau 
transplant cardiac. Recuperarea FEVS este posibil�  în 50–60% din cazuri, în 6–12 luni. 

Miocardita produs�  de HIV afecteaz�  mai frecvent inima dreapt�  � i se asociaz�  cu 
pericardit� . 

Boala Chagas (infec�ia cu Tripanosoma cruzi) determin�  miocardit�  difuz� , caracte-
ristic la ani distan��  fa��  de infec�ia ini�ial� . În evolu�ie poate apare dilatarea cavit�� ilor cardiace, 
fibroz�  � i sub�ierea peretelui ventricular, anevrism la nivelul apexului � i trombi murali. 

Miocardita cu celule gigante determin�  insuficien��  cardiac�  fulminant�  � i aritmii, la 
necropsie eviden�iindu-se cardiomegalie, trombi, necroz�  miocardic�  � i prezen�a de celule 
gigante � i infiltrate inflamator. 

Cardita Lyme (produs�  de o spirochet�  transmis�  de c� pu�� ), determin�  cardit�  
simptomatic�  la 10% din pacien�i, evolueaz�  cu anomalii de conducere atrioventricular�  � i 
pericardit� .  
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II.  Cardiomiopatii 
 

Defini� ie � i clasificare 

Cardiomiopatia a fost definit�  (conform OMS 1995) ca o afec�iune miocardic�  primar�  
în care mu� chiul inimii este modificat structural � i/sau func�ional, în absen�a unor boli 
structurale care s�  explice aceste modific� ri, precum: boala coronarian� , hipertensiunea 
arterial� , boli valvulare semnificative sau cardiopatii congenitale.  

Ultimul Ghid ESC din 2023 a ref� cut clasificarea cardiomiopatiilor astfel: 
• Cardiomiopatia hipertrofic�  (CMH) 
• Cardiomiopatia dilatativ�  (CMD) 
• Cardiomiopatia non-dilatativ�  de ventricul stâng 
• Cardiomiopatia aritmogen�  (CA) 
• Cardiomiopatia restrictiv�  (CMR) 
• Cardiomiopatii neclasificate 

• Sindromul Takotsubo 
• Hipertrabecularea de ventricul stâng 

       Se recomand�  ca to�i pacien�ii cu suspiciunea unei cardiomiopatii s�  fie supu� i unei 
evalu� ri sistematice folosind o abordare multiparametric�  care include evaluare clinic� , ECG, 
monitorizare Holter, teste de laborator � i imagistic�  multimodal�  (ecocardiografie standard � i 
tehnici avansate, RMN cardiac, imagistic�  nuclear� ), dar � i evaluarea antecedentelor heredo-
colaterale datorit�  caracterului familial al acestor boli.  

Testarea genetic�  are un rol important în stabilirea diagnosticului pozitiv, stratificarea 
riscului aritmic, dar � i în screeningul rudelor acestor pacien�i. 

 

II.1. Cardiomiopatia hipertrofic �   

Defini� ie. Cardiomiopatia hipertrofic�  reprezint�  afectarea miocardului definit�  la adult 
prin cre� terea grosimii parietale a VS (cu sau f� r�  afectarea VD), m� surat în telediastol� , peste 
15 mm (13–14 mm la membrii familiei unui pacient deja diagnosticat), oriunde la nivelul 
pere�ilor VS, în absen�a altor cauze de hipertrofie. Masa cordului dep�� e� te frecvent 500g. 

Prevalen�a CMH la adult este estimat�  a fi de 0.2%, cu o mortalitate în prezent de 1-2%, 
semnificativ ameliorat�  în ultimii ani prin evolu�ia � i modernizarea metodelor de diagnostic � i 
tratament.    

CMH este în mod clasic indus�  de muta�ii la nivelul proteinelor sarcomerice, care 
determin�  afectarea distribu�iei cardiomiocitelor, hipertrofia miocardic�  în diferite segmente 
ale VS � i afectarea microcircula�iei. Majoritatea acestor muta�ii sunt autozomal dominante. De 
men�ionat c�  exist�  � i forme non-sarcomerice, cu aspect fenotipic de CMH, întâlnite în general 
în alte patologii (diferite boli de depozit, boli infiltrative ca amiloidoza cardiac� , boli 
neuromusculare, sindroame malformative, etc). Diagnosticul diferen�ial este foarte important 
dat�  fiind existen�a unor tratamente specifice pentru unele dintre aceste afec�iuni.  
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Morfopatologic macroscopic, exist�  mai multe forme de CMH în func�ie de localizarea 
hipertrofiei, fiind posibil�  afectarea oric� rui segment parietal. Caracteristice sunt formele 
asimetrice, care de obicei determin�  � i obstruc�ie în por�iunea cea mai hipertrofiat� . Obstruc�ia 
este dinamic� , fiind indus�  prin contrac�ia viguroas�  a miocardului hipertrof, respectiv de 
mi� carea anormal�  a unor structuri în diferite condi�ii hemodinamice, f� r�  existen�a unui 
obstacol fix. Cele mai descrise variante sunt reprezentate de: 

·  Forma predominant septal�  cu obstruc�ie în tractul de ejec�ie al ventriculului stâng 
(TEVS), forma cea mai frecvent întâlnit�  

·  Forma apical�  cu obstruc�ia apexului VS 
·  Forma medioventricular�  cu obstruc�ie medioventricular 
·  Forma difuz� , simetric� , form�  non-obstructiv� . 

Peste 50% dintre pacien�ii cu CMH asociaz�  � i anomalii ale aparatului valvular mitral. 
Microscopic, apar modific� rile cardiomiocitare (dezorganizarea arhitecturii miocitelor), 

îngro� area intimei � i mediei arterelor coronare intramiocardice, precum � i zone de fibroz�  
secundar apoptozei cardiomiocitare induse de ischemia relativ� , în special la nivelul zonelor 
parietale cu hipertrofie mai accentuat� . 

Fiziopatologic, hipertrofia, fibroza de la nivel parietal VS, precum � i ischemia 
miocardic� , induc o cre� tere a rigidit�� ii parietale, cu sc� derea complian�ei � i afectarea umplerii 
diastolice ventriculare (disfunc�ie diastolic� ). Aceasta se traduce prin cre� terea presiunii 
telediastolice ce va induce retrograd cre� terea presiunii de umplere, respectiv cre� terea presiunii 
la nivelul atriului stâng (AS) cu dilatarea acestuia. Func�ia sistolic�  a ventriculului stâng este 
de asemenea afectat� . De� i FE a VS este în general în limite normale, secundar hipertrofiei, 
tonusul miocardic este alterat, în special în zonele mai hipertrofe unde exist�  o ischemie relativ�  
� i un grad de fibroz� . Obstruc�ia (dac�  este prezent� ) determin�  un gradient presional crescut la 
acest nivel. Obstruc�ia este indus�  prin contrac�ia viguroas�  a septului interventricular (SIV) în 
TEVS, cu sc� derea dimensiunilor TEVS, asociat�  cu aspirarea valvei mitrale (mi� care 
cunoscut�  sub denumirea de mi� carea sistolic�  anterioar�  a valvei mitrale, respectiv „systolic 
anterior movement- SAM”). Aceast�  mi� care sistolic�  anormal�  induce � i un deficit de coaptare 
al cuspelor mitrale, rezultând regurgitare mitral�  (RM) secundar� . Atât disfunc�ia diastolic�  cât 
� i disfunc�ia sistolic� , la care în formele obstructive se adaug�  � i obstruc�ia în calea ejec�iei 
volumului sistolic, induc anterograd sc� derea debitului cardiac, iar retrograd, cre� terea 
presiunilor � i staz�  la nivelul venelor � i capilarelor pulmonare.  

Tabloul clinic al pacien�ilor cu CMH este extrem de variat, de la asimptomatici pân�  la 
semne � i simptome de insuficien��  cardiac�  stâng�  sever� , care cel mai frecvent devin evidente 
dup�  decada a treia de via�� . 

 
Simptomatologia clinic�  const�  în: 

- fatigabilitate, dispnee de efort, dispnee paroxistic�  nocturn�  � i/sau ortopnee (semne � i 
simptome de insuficien��  cardiac�  stâng� ), induse de staza pulmonar� , respectiv sc� derea 
debitului cardiac. În formele obstructive, obstruc�ia fiind dinamic�  � i nu fix�  cum este în cazul 
stenozei aortice, simptomatologia este accentuat�  de anumite situa�ii � i/sau manevre care cresc 
gradientul presional de la nivelul TEVS (efort fizic, manevra Valsalva, administrare de 
medica�ie inotrop pozitiv�  � i/sau vasodilatatoare); 
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- episoade lipotimice � i/sau sincopale secundare sc� derii debitului cardiac � i a perfuziei 
cerebrale, în special în situa�iile de cre� tere brusc�  a gradientului presional în formele 
obstructive, � i/sau secundare unor aritmii sau tulbur� ri de conducere; 
- palpita�ii secundare diferitelor tipuri de aritmii atriale (cel mai frecvent fibrila�ie atrial� ) � i/sau 
ventriculare (extrasistole ventriculare, tahicardie ventricular�  nesus�inut�  � i/sau sus�inut� ), ce 
au ca substrat predominant ischemia � i/sau fibroza de la nivel atrial � i ventricular. Moartea 
subit�  în aceast�  patologie se produce cel mai frecvent prin fibrila�ie ventricular� , uneori aceasta 
fiind prima manifestare a bolii, adesea nediagnosticat�  pân�  în acel moment (ex. tineri atle�i); 
- angina pectoral�  ap� rut�  pe fondul ischemiei relative induse de dezechilibrul între cererea 
(necesar crescut de oxigen al miocardului hipertrof) � i oferta (compresiune capilar�  secundar�  
presiunilor sistolice � i diastolice crescute) de oxigen. 

Examenul obiectiv, de� i frecvent normal, poate releva: 
- la palpare: � oc apexian dublu, deplasat lateral, spre axil� , puls carotidian bifid (în special 

în formele obstructive, prin contrac�ia ventricular� , contrac�ia atrial� , expansiunea 
ventricular�  dat�  de umplerea �����"�� ��������  

- la ausculta�ie: zgomot 2 dedublat, prezen�a zgomotului 4 (galop atrial secundar 
hipertrofiei VS), iar în formele obstructive prezen�a unui suflu mezosistolic cu 
intensitate mai mare pe marginea stâng�  a sternului în spa�iul 3, 4 intercostal, care în 
general nu iradiaz�  la nivelul arterelor carotide (spre deosebire de suflul din stenoza 
aortic� ), fiind accentuat de manevrele de provocare enumerate mai sus. În plus, 
predominant în formele obstructive, se poate decela un suflu holosistolic cu intensitate 
mai mare la nivelul focarului mitral, secundar RM. 
În evolu�ie apar complica�ii care asociaz�  un prognostic rezervat: moartea subit�  

cardiac�  (MSC), insuficien��  cardiac�  refractar� , sincopa, fibrila�ia atrial� , endocardita 
infec�ioas� , anevrismul apical (predominant în formele medioventriculare). 

Explor � rile paraclinice aduc informa�iile suplimentare necesare efectu� rii 
diagnosticului diferen�ial cu alte patologii, stabilirii diagnosticului de certitudine � i stabilirii 
tratamentului adecvat. 

Electrocardiograma e rar normal�  (5-10% din cazuri), îns�  cel mai frecvent 
eviden�iaz�  modific� ri secundare hipertrofiei � i/sau ischemiei: 

- indice Sokolov-Lyon >35mm (posibil >50mm în bolile de depozit) 
- tulbur� ri secundare de repolarizare: subdenivelare de segment ST, unde T negative 

(CMH apical: unde T negative ample/gigante, simetrice în deriva�iile anterioare) 
� i/sau unde T pozitive înalte (sugestive pentru o hipertrofie mai bazal� ). 

- unde Q anormale (ample � i/sau largi) în cel pu�in 2 dintre deriva�iile stângi (DI, aVL, 
V5, V6), sau deriva�iile anterioare (V1-V4) sau inferioare (DII, DIII, aVF), uneori 
unde QS în V1, V2, predominant secundare zonelor de fibroz�  � i/sau hipertrofiei 
� �!�������  

- unde P largi � i negative în deriva�iile inferioare (DII, DIII, aVF) � i bifazice în 
deriva�iile anterioare (V1, V2), secundar dilat� rii D-�  

- bloc atrioventricular de diferite grade, bloc de ramur�  stâng�  (BRS). 
Înregistrarea Holter ECG este util�  pentru decelarea aritmiilor: fibrila�ie atrial�  

paroxistic� , tahicardie ventricular�  nesus�inut� , etc). 
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Testele de laborator sunt în general non-specifice. Întâlnim cre� terea markerilor 
specifici insuficien�ei cardiace (BNP, NTproBNP), cre� terea troponinei înalt sensibile (liz�  
celular� ) asociind un prognostic rezervat.  

Testarea genetic�  stabile� te diagnosticul de certitudine, relevând muta�ia responsabil�  
pentru aspectul fenotipic. Aceasta trebuie ulterior testat�  � i la membrii familiei pentru un 
diagnostic precoce, chiar înainte ca boala s�  se manifeste.  

Imagistica multimodal�  are un rol cheie în stabilirea diagnosticului pozitiv, 
stratificarea riscului de MSC, decelarea precoce/prevenirea posibilelor complica�ii. 

Ecocardiografia transtoracic�  (ETT) este investiga�ia imagistic�  care aduce 
informa�ii importante:  

- cre� terea grosimii parietale VS (conform defini�iei 	 15 mm, 13–14 mm la membrii 
familiei), cu analiza distribu�iei regionale a hipertrofiei � i stabilirea formei de CMH (simetric�  
/ asimetric� , obstructiv� ) (figura 11.3 � i 11.4); 

- asocierea posibil�  a hipertrofiei peretelui liber VD (anumite sindroame genetice, 
amiloidoz� ) 

- evaluarea geometriei VS (util�  ecocardiografia tridimensional� ) ; 
- evaluarea disfunc�iei diastolice a VS, respectiv a dilat� rii AS;  

 

 

Figura 11.3. Ecocardiografie transtoracic� , inciden�a parasternal ax lung (stânga) � i parasternal ax scurt  
la nivelul valvei mitrale (dreapta): cardiomiopatie hipertrofic�  predominant septal�  (SIV 21mm, perete posterior 

VS 12mm) 

 

Figura 11.4. Ecocardiografie transtoracic�  cu substan��  de contrast, inciden�a apical 4 camere: A- cardiomiopatie 
hipertrofic�  medioventricular� ; B- cardiomiopatie hipertrofic�  apical�  

- ���������&"� %�������& � ������^&_*W-1&"���&��!&�&% � �&"���&!��������&!��& � 1&� ��&
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În evolu�ia natural�  a bolii, pe m� sur�  ce fibroza parietal�  progreseaz� , se reduce 
grosimea peretelui afectat, FE scade, iar o sc� dere sub 50% este un marker de prognostic 
rezervat. 

      

Figura 11.5. Ecocardiografie transtoracic� , tehnica speckle tracking (A) arat�  o hart�  polar�  (bull`s eye) cu 
afectarea contractilit�� ii (culoare roz � i bleu) în zonele mai hipertrofe (SIV, perete anterior), la un cord cu CMH 
predominant antero-septal� , cu FE 64%, evaluat�  prin metoda Simpson (B) 

ETT evalueaz�  aparatul valvular mitral, prezen�a SAM � i face posibil�  diagnosticarea 
� i cuantificarea RM secundare. Jetul RM este orientat de obicei excentric, spre peretele postero-
lateral al AS.  

În CMH obstructiv�  cu obstruc�ie în TEVS, înregistrarea fluxului sanguin în TEVS prin 
tehnica Doppler continuu, pune în eviden��  un jet cu aspect de “lam�  de sabie“ sau “pumnal“ 
(figura 6), aspect tipic obstruc�iei dinamice, spre deosebire de obstruc�ia fix�  din stenoza aortic�  
în care jetul are forma de hiperbol� . Un gradient presional în TEVS de peste 30mmHg este 
diagnostic pentru obstruc�ie, iar peste 50mmHg obstruc�ia este considerat�  sever� , fiind un 
marker de prognostic rezervat. Dac�  gradientul de repaus este sub 50mmHg, se recomand�  
efectuarea manevrelor de provocare (demascarea obstruc�iei semnificative), efortul fizic fiind 
cel mai fiziologic � i cel mai recomandat în acest sens (ecocardiografie de stres).  

 

                          

Figura 11.6. Ecocardiografie transtoracic� , 
Doppler continuu: gradient presional de 
90mmHg la nivelul TEVS, cu aspect de 
„lam�  de sabie”, la un pacient cu CMH 
obstructiv�  

 Figura 11.7. IRM cardiac, sec�iune în ax scurt, 
la un pacient cu CMH: captare tardiv�  de 
gadolinium = fibroz�  intramural� , cu aspect 
insular 

A B 
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ETT cu substan��  de contrast este util�  în condi�iile unei ferestre ecocardiografice mai 
slabe, ameliorând delinierea între endocard � i cavitatea VS.  

Datele ob�inute prin ETT pot fi completate de ecocardiografia transesofagian�  (ETE) 
pentru informa�ii suplimentare referitoare la mecanismul obstruc�iei, aspectul aparatului 
valvular mitral sau cuantificarea RM.  

Imagistica prin rezonan��  magnetic�  nuclear�  cardiac�  evalueaz�  cu o acurate�e 
superioar�  parametrii evalua�i prin ecocardiografie, în special cu privire la aspectele 
morfologice � i func�ionale cavitare, fiind „standardul de aur” pentru diagnostic. Pune în 
eviden�� , cu o precizie � i o acurate�e înalt� , cripte miocardice (sugestive dar nu specifice pentru 
CMH), cordaje aberante, anevrisme apicale, aspecte care uneori pot sc� pa diagnosticului 
ecocardiografic. În plus fa��  de ETT, IRM cardiac ofer�  posibilitatea de caracterizare tisular� , 
cu analiza zonelor de fibroz�  intramiocardic�  (prin captare tardiv�  de gadolinium) (figura 11.7). 
Acesta este un aspect foarte important pentru cuantificarea riscului de MSC.  

Imagistica nuclear�  (SPECT, PET) ofer�  analiza perfuziei / ischemiei miocardice, 
viabilit�� ii miocardice, prezen�a fibrozei, f� când posibil�  evaluarea func�iei celulare � i a 
metabolismului.  

Radiografia toracic�  postero-anterioar�  este nespecific�  � i nu ofer�  date deosebite. 
Tomografia computerizat�  este recomandat�  pentru evaluarea morfologic�  � i 

func�ional�  în situa�iile în care imaginea ecocardiografic�  este inadecvat�  iar IRM cardiac�  este 
contraindicat� . 

Angiocoronarografia CT � i/sau angiocoronarografia invaziv�  sunt recomandate 
pentru pacien�ii cu CMH � i angin�  pectoral� , cu probabilitate intermediar�  � i înalt�  de boal�  
coronarian� , precum � i înainte de procedurile de reducere septal� . Angiocoronarografia este 
recomandat�  de asemenea pacien�ilor ce au suferit un stop cardiac resuscitat � i/sau la cei cu 
aritmii ventriculare sus�inute.  

Cateterismul cardiac cu m� surarea presiunilor intracavitare � i a gradien�ilor presionali, 
este recomandat în contextul efectu� rii terapiilor de reducere septal� .  

Tratamentul general al cardiomiopatiei hipertrofice este non-specific � i are ca �int�  
diferitele forme de manifestare � i/sau complica�iile ap� rute (tratamentul insuficien�ei cardiace, 
tratamentul aritmiilor ventriculare � i/sau supraventriculare, etc).  

În cazul CMH obstructive, tratamentul are câteva aspecte particulare datorit�  prezen�ei 
obstruc�iei.  Tratamentul medicamentos, conform ghidurilor actuale, este tratamentul ini�ial 
indicat � i const�  în administrare de medica�ie cu efect inotrop negativ, respectiv cronotrop 
negativ (betablocante, blocante non-dihidropiridinice ale canalelor de calciu, disopiramid� ), în 
vederea sc� derii contrac�iei excesive la nivelul SIV bazal � i cre� terii duratei diastolei pentru 
ameliorarea umplerii ventriculare, asociat cu sc� derea consumului miocardic de oxigen. În lipsa 
unui r� spuns favorabil � i/sau în condi�iile unui r� spuns suboptimal, se recomand�  administrarea 
unui tratament nou, specific, cu inhibitori de miozin�  (ex. mavacamten, aficamten). În cazul în 
care cu tratamentul medicamentos maximal tolerat nu se ob�ine un r� spuns optim (pacientul 
este în continuare simptomatic, gradientul presional este în continuare peste 50mmHg), 
ghidurile actuale recomand�  efectuarea unei terapii de reducere septal� , care poate fi 
interven�ional�  prin alcool abla�ie septal�  respectiv chirurgical�  prin miectomie septal� .  

Alcool-abla�ia septal�  presupune injectarea de alcool etilic în artera septal�  ce irig�  
septul interventricular bazal, care determin�  obliterarea acesteia � i induce un infarct miocardic 
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iatrogen localizat, la acest nivel. În acest mod se reduce grosimea � i contractilitatea septului 
interventricular bazal, se amelioreaz� /dispare SAM � i consecutiv scade gradientul presional în 
TEVS � i se amelioreaz�  simptomatologia.  

Miectomia septal�  presupune rezec�ia chirurgical�  subaortic�  a septului interventricular 
bazal, la care se pot asocia, în func�ie de anomaliile existente, plastia sau înlocuirea valvei 
mitrale.  

Cele dou�  variante sunt comparabile ca rezultate, având ambele o rat�  de succes ridicat�  
(peste 90%) în ceea ce prive� te sc� derea gradientului presional, respectiv ameliorarea 
simptomatologiei clinice, o rat�  de mortalitate procedural�  redus�  (sub 1%) � i o inciden��  redus�  
a complica�iilor grave. În cazul alcool-abla�iei septale, s-a demonstrat o frecven��  mai crescut�  
de bloc atrioventricular total peri � i post procedural � i o frecven��  mai mare a necesit�� ii 
reinterven�iei. De aceea, miectomia este recomandat�  de prim�  inten�ie în special la pacien�ii 
tineri � i/sau la pacien�ii care prezint�  � i alt�  indica�ie chirurgical� , iar alcool-abla�ia septal�  este 
recomandat�  de prim�  inten�ie la pacien�ii mai vârstnici, care nu prezint�  alt�  indica�ie 
chirurgical�  / au contraindica�ie pentru interven�ie chirurgical� . 
 O alt�  tehnic�  terapeutic�  aplicat�  în cazul CMH obstructive este implantul unui 
stimulator cardiac bicameral, cu programarea unui interval atrioventricular scurt pentru a sc� dea 
gradul de obstruc�ie în TEVS prin inducerea unui dissincronism de contrac�ie la nivelul VS. 
Studiile îns�  au avut rezultate variabile, motiv pentru care aceast�  procedur�  este rezervat�  
pacien�ilor la care din diverse motive nu se poate efectua o terapie de reducere septal� .  

Un aspect aparte la pacien�ii cu CMH este preven�ia MSC prin implantul de defibrilator 
cardiac. La pacien�ii care deja au suferit o aritmie ventricular�  malign� /stop cardiac resuscitat, 
acesta are indica�ie clar�  pentru preven�ie secundar� . În ceea ce prive� te preven�ia primar� , se 
ia în considerare cumulul factorilor de risc (Ghidul actual de management al cardiomiopatiilor 
al Societ�� ii Europene de Cardiologie ofer�  un calculator de risc în acest sens, care include 
factori de risc ca vârsta, grosimea maxim�  a peretelui VS, diametrul AS, gradientul presional 
maxim la nivelul TEVS, istoric familial de MSC, tahicardie ventricular�  nesus�inut�  pe 
înregistrarea Holter ECG, sincop�  inexplicabil� , anevrismul apical de VS, un grad avansat de 
fibroz�  intramiocardic� , FEVS < 50%, etc). 

 
II.2. Cardiomiopatia dilatativ �  

Defini� ie. Cardiomiopatia dilatativ�  se define� te prin prezen�a dilat� rii ventriculului 
stâng � i a disfunc�iei sistolice a acestuia, înso�it�  sau nu � i de afectarea ventriculului drept, în 
absen�a condi�iilor anormale de supraînc� rcare (prezente în boli precum hipertensiunea 
arterial� , boli valvulare semnificative) sau a bolii coronariene.  

 

Etiologia este extrem de variat�  � i e prezentat�  în tabelul 11.2. 
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Tabelul 11.2. Cauzele cardiomiopatiei dilatative 

Idiopatic�  – diagnostic de excludere 

Genetic�  / familial�  

     Infec�ioas�  (post-miocardita) 
- Viral� : enterovirusuri, adenovirusuri, herpesvirusuri, HIV, SARS-CoV 
- Bacterian� : boala Lyme 
- Fungic�  
- Parazitar� : boala Chagas 

      Toxic�  
- Etanol 
- Droguri recrea�ionale: cocain� , amfetamine, ecstasy 
- Chimioterapie (în special antracicline) 
- Cobalt 
- Steroizi anabolizan�i � i androgeni 
- Agen�i antiretrovirali 
- Medicamente psihiatrice (antidepresive triciclice, olanzapin� ) 

      Tulbur� ri endocrinologice 
- Hipotiroidism � i hipertiroidism 
- Boala Cushing � i boala Addison 
- Feocromocitom 
- Acromegalie 

      Boli autoimune � i inflamatorii 
- Artrit �  reumatoid�  
- Lupus eritematos sistemic 
- Sarcoidoz�  
- Boala Crohn � i colita ulcerativ�  

      Caren�e nutri�ionale 
- Deficit de seleniu 
- Deficit de zinc � i fier 
- Deficit de tiamin�  (boala Beri-beri) 

 

Tabloul clinic este în general cel de insuficien��  cardiac� . Predomin�  dispnee de efort 
sau de repaus � i fatigabilitatea, la care se pot asocia � i alte simptome: durere toracic�  (atipic�  
pentru angina pectoral� ), palpita�ii, sincop� , precum � i simptome de insuficien��  cardiac�  
dreapt� . 

Examenul obiectiv arat�  semne de insuficien��  cardiac�  stâng�  (� oc apexian deplasat, la 
asculta�ie galop ventricular � i uneori sufluri de regurgitare mitral�  � i eventual � i regurgitare 
tricuspidian� , pulmonar raluri de staz� ), înso�ite uneori � i de semne de insuficien��  cardiac�  
dreapt�  (hepatomegalie, edeme periferice, distensia venelor jugulare). 
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Investiga�ii paraclinice 
Electrocardiograma nu prezint�  modific� ri specifice, posibil bloc de ramur�  stâng�  

sau anomalii de segment ST � i und�  T. Frecvent pot ap� rea aritmii supraventriculare sau 
ventriculare. 

Ecocardiografia eviden�iaz�  dilatarea VS asociat�  sau nu cu dilatarea VD, iar în 
evolu�ie cu dilatarea biatrial� . VS î� i modific�  forma, devenind globulos � i apar modific� ri 
difuze de cinetic� , care de obicei nu respect�  teritoriul unei artere coronare. Al doilea element 
de diagnostic este alterarea func�iei sistolice VS (sc� derea FE), asociat�  sau nu cu disfunc�ia 
sistolic�  VD. Dilatarea VS determin�  secundar dilatarea inelului mitral cu apari�ia RM, a 
inelului aortic cu apari�ia regurgit� rii aortice (RA), iar când este afectat � i VD, dilatarea inelului 
tricuspidian determin�  apari�ia regurgit� rii tricuspidiene (RT). În evolu�ie, datorit�  cre� terii 
presiunilor de umplere a VS, apare hipertensiune pulmonar� , care poate fi corect evaluat�  
ecocardiografic.  

Ecocardiografia ajut�  la diagnosticul diferen�ial dintre regurgit� rile valvulare datorate 
dilat� rii cavit�� ii ventriculare (în acest caz valvele sunt morfologic normale) � i regurgit� ri 
valvulare primare urmate de dilatarea cavitar�  adaptativ�  (în acest caz valvele sunt modificate, 
îngro� ate, calcificate). 

Imagistica prin rezonan��  magnetic�  cardiac�  ofer�  informa�ii suplimentare privind 
caracterizarea tisular� . Captarea tardiv�  a gadoliniului (LGE) este utilizat�  pentru identificarea 
� i cuantificarea fibrozei miocardice, având valoare diagnostic�  � i prognostic� . 

Teste de laborator arat�  cre� terea peptidele natriuretice (BNP, NT-proBNP) � i sunt 
utile pentru confirmarea diagnosticului de insuficien��  cardiac� , urm� rirea în evolu�ie � i 
evaluarea prognosticului. 

Angiocoronarografia CT � i/sau angiocoronarografia invaziv�  este indicat�  pentru 
excluderea bolii coronariene , în special la pacien�ii cu factori de risc cardiovascular sau 
durere toracic� . 
Evolu�ia pacien�ilor este progresiv� , fiind de fapt evolu�ia insuficien�ei cardiace. Pot 

ap� rea complica�ii cum sunt: aritmii, tulbur� ri de conducere, insuficien��  cardiac�  dreapt�  / 
global� , hipertensiune pulmonar� , trombembolism pulmonar sau sistemic, MSC. Acestea 
trebuie diagnosticate � i tratate prompt. 

Tratamentul în CMD este tratamentul insuficien�ei cardiace cu FE redus� . 
Tratamentul de baz�  urmeaz�  principiile insuficien�ei cardiace cu frac�ie de ejec�ie 

redus� . Conform ghidului Societ�� ii Europene de Cardiologie de diagnostic � i tratament al 
insuficien�ei cardiace, se va administra tratament diuretic (diuretic de ans�  asociat cu diuretic 
antialdosteronic), în func�ie de reten�ia de lichide, pân�  la ob�inerea greuta�ii uscate a 
pacientului, la care se asociaz�  cele patru clase de medicamente în func�ie de statusul 
hemodinamic al pacientului � i de eventualele contraindica�ii: 

1. inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei sau inhibitor de neprilisin�  � i de 
receptor de angitensin�  (ARNI) 

2. beta-blocante 
3. antialdosteronice 
4. inhibitori ai co-transportorului sodiu–glucoz�  de tip 2 (SGLT2) 
În caz de complica�ii, acestea vor fi tratate corespunz� tor (tratament antiaritmic pentru 

aritmii, anticoagulat în caz de indica�ie, etc). De asemenea, la pacien�ii cu indica�ie se va 
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practica terapia de resincronizare cardiac� , tratmentul interven�ional sau chirurgical pentru 
corectarea valvulopatiilor severe, implantul de defibrilator cardiac pentru preven�ia secundar�  
a MSC � i pentru preven�ie primar�  la pacien�i selecta�i cu risc crescut. 

 
II.3. Cardiomiopatia non-dilatativ �  de ventricul stâng 

Defini� ie. Cardiomiopatia non-dilatativ�  a ventriculului stâng este o cardiomiopatie non  
ischemic� , caracterizat�  prin disfunc�ia sistolic�  a VS, fibroz�  miocardic�  � i/sau înlocuire 
adipoas� , care apare în absen�a dilat� rii ventriculului stâng, cu sau f� r�  tulbur� ri globale sau 
regionale de cinetic�  parietal� , sau hipokinezie global�  a VS, f� r�  fibroz�  miocardic� , care nu 
poate fi explicat�  exclusiv prin condi�ii de înc� rcare anormale sau boala coronarian� . Poate 
afecta � i VD. De fapt, a� a cum îi spune � i numele, se aseam� n�  cu cardiomiopatia dilatativ� , 
dar f� r�  dilatarea cavit�� ii ventriculare, în schimb cu tablou clinic, paraclinic, complica�ii � i 
evolu�ie asem� n� toare.  

Etiologia poate fi genetic�  / familial� , inflamatorie (post-miocardit� ), neuromuscular�   
(distrofii musculare X-linkate, de ex. distrofia muscular�  Duchenne), dar cel mai frecvent este 
idiopatic� . 
              Ecocardiografia este esen�ial�  pentru diagnostic, eviden�iind ventriculul stâng de 
dimensiuni normale dar cu disfunc�ie sistolic�  (sc� derea FE) � i tulbur� ri de cinetic�  parietal� . 
  IRM cardiac�  confirm�  prezen�a fibrozei miocardice non-ischemice, precum � i extensia 
� i tiparul de distribu�ie al fibrozei � i poate detecta edemul miocardic, sugestiv pentru o etiologie 
inflamatorie. 

Tratamentul  urm� re� te tratamentul insuficien�ei cardiace � i al posibilelor complica�ii, 
ca � i în cardiomiopatia dilatativ� . 

 
II.4. Cardiomiopatia aritmogen�  

Defini� ie. Cardiomiopatia aritmogen�  se define� te prin înlocuirea progresiv�  a 
miocardului ventricular cu �esut fibros-gr� sos. Afecteaz�  mai frecvent ventriculul drept, îns�  
pot exista forme cu afectare biventricular� . Are determinare genetic� , cu transmitere autozomal 
dominant� . 

Tabloul clinic 
În faza incipient� , CA poate fi asimptomatic� , ace� ti pacien�i având îns�  un risc crescut 

de aritmii ventriculare sus�inute sau nesus�inute. Simptome care atrag aten�ia sunt palpita�ii � i 
sincopa. Prima manifestare a bolii poate fi moartea subita cardiaca prin aritmii maligne.  

În faza tardiv� , se instaleaz�  insuficien�a cardiac�  predominant dreapt�  sau 
biventricular� .  

Examene paraclinice 
Traseul ECG eviden�iaz�  unde T negative în deriva�iile V1-V4, în absen�a blocului de 

ramur�  dreapt� , unda Epsilon (poten�iale tardive ce apar dup�  complexul QRS, mai bine 
vizualizate în V1-V3 cu specificitate 100% pentru CA). 

Monitorizarea Holter ECG deceleaz�  aritmii, în absen�a simptomelor, mai frecvent: 
tahicardie ventricular�  sus�inut�  / nesus�inut� , cu aspect de BRS � i ax superior (QRS negativ în 
deriva�iile inferioare � i pozitiv în aVL). 

Ecocardiografia eviden�iaz�  în principal afectarea VD: dilatarea VD, apreciat�  prin 
m� surarea diametrului telediastolic � i disfunc�ia sistolic�  a VD (ini�ial disfunc�ie sistolic�  
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longitudinal� , apreciat�  prin deplasarea inelului tricuspidian - TAPSE<17mm, apoi disfunc�ie 
sistolic�  global� , apreciat�  prin procentul de modificare al ariei - FAC VD<35%), hipo sau 
akinezie  � i microanevrisme la nivelul peretelui liber VD. 

IRM cardiac �  identific�  depozitele adipoase intramiocardice, inflama�ia � i fibroza 
miocardic� , având o sensibilitate diagnostic�  mai ridicat�  decât ETT.  

Studiul electrofiziologic poate induce aritmii ventriculare prin stimulare ventricular�  
programat�  � i poate ghida abla�ia prin curent de radiofrecven��  a acestor aritmii. 

Testarea genetic�  eviden�iaz�  substratul etiologic prin identificarea muta�iilor în genele 
desmozomale (desmocolina, desmogleina, desmoplakina � i plakophilina 2).  

Tratament  
Scopul principal al tratamentului este reducerea riscului de MSC prin aritmii 

ventriculare maligne.  
Se indic�  restric�ia activit�� ii fizice, deoarece efortul fizic intens accelereaz�  progresia 

bolii. 
Tratament farmacologic pentru preven�ia aritmiilor ventriculare se face cu betablocant 

� i/sau antiaritmic, mai frecvent amiodarona  (200-400 mg/zi). 
Implantul unui defibrilator cardiac este indicat ca profilaxie secundar�  dup�  un stop 

cardiac prin tahicardie sau fibrila�ie ventricular� , resuscitat sau ca profilaxie primar�  la pacien�ii 
cu disfunctie sever�  de ventricul drept.  

Abla�ia prin radiofrecven��  este rezervat�  pentru cazul unor aritmii ventriculare 
incesante, frecvente, în ciuda tratamentului medicamentos optim. Aceasta nu înlocuie� te 
implantul defibrilatorului cardiac. 
 

II.5. Cardiomiopatia restrictiv �  
Defini� ie. Cardiomiopatia restrictiv�  este o boal�  rar�  a miocardului, caracterizat�  prin 

cre� terea rigidit�� ii pere�ilor ventriculari. Se descriu urm� toarele elemente: 
- volume ventriculare normale sau sc� zute, afectând VS sau ambii ventriculi; 
- grosime parietal�  normal�  sau u� or crescut�  (în func�ie de etiologie); 
- func�ie sistolic�  global�  normal� , dar cu prezen�a disfunc�iei sistolice longitudinale; 
- disfunc�ie diastolic�  cu pattern restrictiv; 
- cre� terea marcat�  a rigidit�� ii ventriculare, ce conduce la cre� teri importante a presiunilor de 
umplere intraventriculare la cre� teri  mici ale volumului sanguin. 

Clasificare, în func�ie de tipul de afectare miocardic�  sau endocardic�  � i de etiologie: 
1. Forme cu afectare miocardic� : 

- Infiltrative (amiloidoza, sarcoidoza); 
- Neinfiltrative (CMR idiopatic� , sclerodermia); 
- Boli de stocare (hemocromatoza, boala Fabry, glicogenoze, boala Gaucher, 

mucopolizaharidoza de tip I sau II). 
2. Forme cu afectare endocardic�  (fibroza endomiocardic� , sindromul hipereozinofilic, 

sindromul carcinoid, post radio sau chimioterapie). 
Toate acestea pot fi forme familiale (cu defect genetic cunoscut sau nu) sau non-familiale . 

Tablou clinic 
Simptomatologia este determinat�  de prezen�a congestiei pulmonare � i sistemice. Cele 

mai frecvente simptome sunt: dispnee � i fatigabilitate la efort, edeme periferice, palpita�ii. 
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Examenul obiectiv poate eviden�ia: ritm tahicardic regulat sau neregulat în momentul 
instal� rii fibrila �iei atriale, galop ventricular stâng cu zgomot 3, turgescen��  jugular� , 
hepatomegalie, edeme periferice. În func�ie de etiologie, se pot observa manifest� ri clinice ce 
ridic�  suspiciunea etiologic� : modific� ri tegumentare (în sclerodermie) sau polineuropatie, 
sindrom de tunel carpian (în amiloidoz� ), etc. Atât pe baza manifest� rilor clinice, cât � i a 
celorlalte modific� ri paraclinice, se impune frecvent diagnosticul diferen�ial cu pericardita 
constrictiv� . 

 
Explor � ri paraclinice 
Teste de laborator: nu exist�  modific� ri patognomonice pentru CMR. În toate formele 

de CMR exist�  cre� teri ale NT pro BNP ca marker de insuficien��  cardiac� .  
Diferite teste sunt modificate, sugerând etiologia: cre� terea persistent�  de CK în bolile 
neuromusculare,  cre� terea nivelului sideremiei, feritinei � i a capacit�� ii de legare a tranferinei 
în hemocromatoz� , modific� ri ale imunoelectroforezei proteinelor serice � i urinare, în 
amiloidoz�  etc. 

Traseul ECG poate ar� ta tahicardie sinusal�  sau fibrila�ie atrial� , tulbur� ri de 
conducere (diferite forme de bloc atrioventricular sau bloc de ramura). În amiloidoza  cardiac�  
putem întâlni traseu electric microvoltat, cu amplitudinea QRS sub 5 mm în deriva�iile 
membrelor � i sub 10 mm în deriva�iile precordiale sau aspect de pseudoinfarct (QS) în 
deriva�iile precordiale drepte (V1-V3) (Figura 11.8). 

 

Figura 11.8. ECG la un pacient cu CMR în context de amiloidoz�  cardiac�  

Radiografia de torace permite m� surarea indicelui cardio-toracic, de obicei normal, 
arat�  dilatare biatrial� , staz�  pulmonar� , eventual lichid pleural. 

Ecocardiografia eviden�iaz�  ventriculi de dimensiuni normale, cu grosime parietal�  
normal�  sau crescut� , cu func�ie sistolic�  global�  p� strat� , dar cu disfunc�ie sistolic�  
longitudinal� , disfunc�ie diastolic�  de tip restrictiv, cu raport E/A>2 (figura 11.9), dilatare 
biatrial�  important�  (figura 10), dilatare de vena cav�  inferioar� , eventual  lichid pericardic. 

În amiloidoza cardiac�  apar modific� ri specifice: aspect granular str� lucitor al 
miocardului ventricular, cu îngro� area septului interatrial � i a valvelor atrioventriculare (figura 
11.10) . 
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Figura 11.9. Disfunc�ie diastolic�  de tip restrictiv  Figura 11.10. ETT, inciden��  apical 4 camere la un 
pacient cu amiloidoz� : dilatare biatriala, SIV 
str� lucitor                            

 

IRM cardiac  cu captare tardiv�  de Gadolinium este util pentru caracterizarea tisular� : 
secven��  T2* identific�  depozitele de fier în hemocromatoz� , cre� terea volumului extracelular 
în amiloidoza cardiac� , infiltrare parcelar�  granulomatoas�  în sarcoidoz�  � i distribu�ie 
subendocardic� , cu obliterare apical� , în fibroza endomiocardic� .  

Cateterismul cardiac confirm�  diagnosticul de CMR prin m� surarea invaziv� , direct�  
a presiunilor de umplere intraventricular� . În plus, ajut�  la diagnosticul diferen�ial cu pericardita 
constrictiv� , unde se observ�  egalizarea presiunilor interventriculare � i interdependen�a 
ventricular� . 

Imagistica nuclear� : Scintigrafia cu 99 mTC-DPD este util�  în amiloidoza cardiac�  cu 
transtiretin�  (ATTR) în care se identific�  o captare miocardic�  a radiotrasorului. PET-CT cu 
captare focal�  a 18 F-FDG (18 Fluor - Fluorodeoxiglucoz� ) la nivel miocardic este util pentru 
diagnostic în sarcoidoza cardiac� . 

Biopsia endomiocardic�  stabile� te diagnosticul etiologic prin examenul histopatologic 
al �esutului miocardic. Este rezervat�  cazurilor în care investiga�iile noninvazive nu au reu� it s�  
stabileasc�  un diagnostic.  

Tratamentul CMR este în general tratamentul insuficien�ei cardiace cu FE p� strat� . Se 
administreaz�  diuretice în func�ie de severitatea congestiei sistemice, îns�  cu pruden��  datorit�  
faptului c�  ace� ti pacien�i au volume ventriculare mici, iar diuretizarea excesiv�  poate conduce  
de hipoperfuzie sistemic� . La administrarea tratamentului bradicardizant, se recomand�  
precau�ie, deoarece ace� ti pacien�i au debit b� taie redus � i sunt dependen�i de o frecven��  
cardiac�  mai ridicat�  pentru a men�ine un debit cardiac adecvat. Apari�ia fibrila�iei atriale este 
frecvent�  datorit�  dilat� rii atriale � i impune administrarea tratamentului anticoagulant � i 
conversia la ritm sinusal ori de cate ori se poate, cel mai frecvent prin administrarea de 
amiodaron� . Administrarea digitalei are risc crescut de toxicitate la pacien�ii cu amiloidoz�  
cardiac� . Tulbur� rile de conducere atrio-ventriculare impun implantul de stimulator cardiac, iar 
la pacien�ii care dezvolt�  aritmii ventriculare sus�inute sau MSC resuscitat�   se recomand�  
implantul de defibrilator cardiac.  
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Tratament specific: 
  În amiloidoza cardiac�  cu transtiretin�  se administreaz�  Tafamidis (stabilizator al 
transtiretinei cu efect benefic pe sc� derea spitaliz� rilor de cauz�  cardiac�  � i a mortalit�� ii la 
ace� ti pacien�i), inhibitori ai ARN-mesager care codific�  transtiretina (Patisiran, Revusiran).  

În sarcoidoza cardiac�  este indicat�  corticoterapia (Prednison 30-40 mg/zi cu scadere 
progresiv�  dup�   câteva luni); linia a 2-a de tratament Metotrexat. 

În hemocromatoz�  se indic�  flebotomii repetate (400-500ml / s� pt� mâna) la pacien�ii 
f� r�  anemie � i Deferoxamina (chelator de fier).  

Evolu�ia este progresiv�  � i prognosticul rezervat în CMR în absen�a tratamentului 
etiologic, deoarece CMR sunt un grup de boli care implic�  adesea afectare multisistemic� . 

 
II.6. Cardiomiopatii neclasificate 

A. )��"�� #!�$�*���#&�  
Defini� ie � i generalit�� i. Este o cardiomiopatie tranzitorie care se manifest�  prin 

disfunc�ie sistolic�  apical�  (balonizare apical� ) a VS, cu p� strarea contractilit�� ii bazale. Se mai 
nume� te cardiomiopatie “de stres” sau sindromul inimii frânte, deoarece apare frecvent dup�  
un stres  emo�ional (ex. pierderea unui membru din familie) sau fizic intens (ex. interven�ii 
chirurgicale) cu eliberare excesiv�  de catecolamine care induc disfunc�ie miocitar� , la care se 
asociaz�  vasospasmul coronarian difuz. Se manifest�  mai frecvent la femei în perioada de 
menopauz� , cu cord anterior indemn. 

Tabloul clinic este frecvent similar unui infarct miocardic acut, cu simptomatologie 
anginoasa acut� . 

Investiga�iile paraclinice sugereaz�  de asemenea infarctul miocardic acut, dar 
coronarografia arat�  artere coronare f� r�  leziuni semnificative. 

Testele de laborator identific�  cre� terea markerilor de necroz�  miocardic� , îns�  spre 
deosebire de un IMA clasic, valorile acestora sunt dispropor�ionat  mai mici comparativ cu 
gradul disfunc�iei miocardice. 

Traseul ECG arat�  supradenivelare de segment ST (80% din cazuri) dar poate fi � i 
subdenivelare de segment ST sau unde T negative. (figura 11.11A). 

Ecocardiografia deceleaz�  balonizarea apical�  a VS, cu akinezie la acest nivel � i 
hipercontractilitate în segmentele bazale ale VS (figura 11.11B). 

               

 Figura 11.11. Pacient cu Sindrom Takotsubo. A. traseu ECG; B. ETT, inciden�a A3c, balonizare apicala VS  

 

A 

B 
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Angiocoronarografia arat�  artere coronare permeabile. 
Tratament. Nu exist�  un tratament specific pentru insuficien�a VS din sindromul 

Takotsubo.  Se administreaz�  tratamentul pentru insuficien�a cardiac�  cu FE sc� zut� .  
În majoritatea cazurilor, func�ia cardiac�  se normalizeaz�  în câteva s� pt� mâni. 

Supravie�uirea pe termen lung este similar�  cu popula�ia general� . 
 

B. Hipertrabecularea (non-compactarea) de ventricul stâng  
Defini� ie � i generalit�� i. Este o expresie fenotipic�  ce poate ap� rea în mai multe tipuri 

de cardiomiopatii: CMD, CMH, dar � i în contextul unei înc� rc� ri de pre- sau postsarcin�  
crescute precum: cordul atletului sau sarcina. A fost considerat�  mult timp o patologie 
independent� . În prezent acest fenotip se poate descrie � i la persoane s� n� toase, devenind 
important�  doar în cazul alter� rii func�iei VS. 

Ca � i defini�ie, presupune prezen�a miocardului cu 2 straturi: unul compact, lâng�  
miocard � i un altul trabeculat spre cavitatea VS. Stratul trabeculat prezint�  minim 3 trabecule 
ce proemin�  în cavitatea VS, cu recesuri adânci intertrabeculare care comunic�  cu cavitatea VS, 
dar nu � i cu circula�ia coronarian� . Modificarea apare la nivelul pere�ilor liberi VS, dispre apex 
spre baza VS. 

Diagnosticul se stabile� te cu ajutorul ecocardiografiei care identific�  cele 2 straturi 
distincte � i raportul dintre miocardul non-compact / miocardul compact >2,  cu sau f� r�  
afectarea func�iei sistolice a VS. 

IRM cardiac�  confirm�  diagnosticul � i pune in eviden��  prezen�a fibrozei 
intramiocardice, cu distribu�ie difuz� .  

Nu exist�  tratament specific, iar în cazul pacien�ilor cu disfunc�ie sistolic�  se aplic�  
tratamentul corespunz� tor pentru insuficien�a cardiac�  cu FE redus� . Un aspect particular îl 
reprezint�  riscul trombembolic ridicat, datorit�  form� rii trombilor la nivelul recesurilor 
intramiocardice. Asocierea unei disfunc�ii sistolice importante impune indica�ia de tratament 
anticoagulant. 
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Capitolul 12.  BOLILE PERICARDULUI 

ADINA IONAC, IOANA IONAC 

 
Generalit�� i 
Pericardul este un sac fibro-seros care înconjoar�  inima � i por�iunile proximale ale 

marilor vase, mai pu�in peretele posterior atriului stâng (AS).  Este alc� tuit din dou�  foi�e: 
pericardul fibros, mai gros, care formeaz�  înveli� ul extern � i pericardul seros, situat intern � i 
format la rândul lui din dou�  foi�e: pericardul parietal, care ader�  la pericardul fibros � i 
pericardul visceral, care ader�  la suprafa�a cordului. Între cele dou�  foi�e ale pericardului seros 
se afl�  cavitatea pericardic� , ce con�ine în mod normal 15–50 ml de lichid pericardic, cu rol de 
lubrifiere � i reducere a frec� rilor în timpul activit�� ii cardiace. 

Func�iile pericardului sunt multiple: men�ine pozi�ia inimii în torace, limiteaz�  dilatarea 
excesiv�  a cavit�� ilor cardiace, particip�  la interac�iunea diastolic�  dintre ventriculi � i 
ac�ioneaz�  ca o barier�  de protec�ie împotriva infec�iilor. Prin structura sa relativ elastic� , 
pericardul influen�eaz�  umplerea diastolic�  a inimii � i presiunile intracardiace, doar în mic�  
m� sur� . 

Bolile pericardului reprezint�  un grup de afec�iuni caracterizate prin inflama�ia, 
acumularea de lichid � i îngro� area/sau rigidizarea pericardului, cu afectarea func�iei cardiace. 
Cea mai frecvent�  afec�iune este pericardita, definit�  ca inflama�ia pericardului, de cauze 
variate, care poate evolua spre vindecare sau spre acumulare de lichid, constituindu-se 
rev� rsatul pericardic. Atunci când lichidul pericardic acumulat exercit�  o presiune mare asupra 
inimii, împiedicând umplerea (fie c�  se acumuleaz�  rapid, fie treptat dar în cantitate mare), 
definim tamponada cardiac� , o urgen��  medical�  sever� , cu risc vital. 

Pericardita poate fi acut�  (6-8 s� pt� mâni), subacut�  (2-6 luni) sau cronic�  (peste 6 
luni).O form�  important�  de pericardit�  conic�  este pericardita constrictiv� , în care pericardul 
devine îngro� at � i extrem de rigid, limitând umplerea diastolic�  a ventriculilor.  

Diagnosticul bolilor pericardului se bazeaz�  pe date clinice, electrocardiografice � i 
imagistice, ecocardiografia având un rol esen�ial. Tratamentul depinde de etiologie � i severitate, 
variind de la terapie antiinflamatoare, pân�  la interven�ii invazive în cazurile complicate. 

 
I. Pericardita acut�  

Defini� ie. Pericardita acut�  reprezint�  un sindrom clinic determinat de inflama�ia 
pericardului, de etiologie variat�  (tabel 12.1) � i cu o durat�  de pân�  la 4, maxim 8 s� pt� mâni.  

În evolu�ie se poate înso�i de rev� rsat pericardic, în 50-60% din cazuri, denumit�  
pericardit�  acut�  lichidian�  sau exudativ�  sau poate evolua f� r�  rev� rsat pericardic � i este 
denumit�  pericardit�  acut�  uscat�  (,,sicca”).  

Etiologia este extrem de variat�  (tabel 12.1). Majoritatea cazurilor de pericardit�  acut�  
sunt încadrate ca fiind idiopatice, deoarece cauza specific�  nu poate fi identificat�  prin teste 
uzuale. 
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Tabelul 12.1. Etiologia pericarditei acute 

Etiologie 

Infec�ioas�  Non Infec�ioas�  
- viral�  (cea mai frecvent� ): echovirusuri, 
coxsackie B, adenovirusuri, parvovirus B19, 
HIV etc. 
- bacterian� : Mycobacterium tuberculosis, 
Coxiella Burnetti, streptococ, meningococ 
etc. 

- inflamatorie: lupus eritematos sistemic, 
poliartrita reumatoid� , sclerodermia 
- toxic�  dare de medicamente: procainamida, 
hidralazina, doxorubicina, izoniazida 
- neoplazic� : cancer mamar, pulmonar, 
sarcom Kaposi 
- postradioterapie 
- tardiv�  dup�  infarctul miocardic acut 
(sindrom Dressler) 
- uremic�  

 
Tabloul clinic al pericarditei acute este ini�ial dominat de durerea toracic� , prezent�  la 

peste 80% dintre pacien�i. Se datoreaz�  frec� rii foi �elor inflamate ale pericardului. Este 
permanent� , accentuat�  în inspir � i se amelioreaz�  în pozi�ie � ezând� , cu trunchiul aplecat în 
fa��  (semnul pernei). Durerea poate fi precedat�  de febr�  � i mialgii, în special în pericardita 
fibrinoas�  infec�ioas� .  Frecvent, se asociaz�  dispnee, tuse seac�  � i grea�� . Examenul obiectiv 
în aceast�  faz�  surprinde la asculta�ie frec� tura pericardic�  (dat�  de frecarea foi�elor 
pericardului), care persist�  în apnee (diagnostic diferen�ial cu frec� tura pleural� ), se aude mai 
bine parasternal stâng (focar Erb), la presiune cu stetoscopul � i este sistolo-diastolic� . 

În cazul apari�iei rev� rsatului pericardic, respectiv apari�ia pericarditei exudative, 
durerea � i frec� tura pericardic�  dispar � i încep s�  apar�  simptomele � i semnele de insuficien��  
cardiac� . În pericardita masiv�  lichidian�  pot ap� rea fenomene de compresiune pe structurile 
învecinate, manifestate prin disfonie � i disfagie. � ocul apexian diminu�  � i se poate deplasa spre 
lateral. La asculta�ia cardiac�  frec� tura pericardic�  dispare, iar zgomotelor cardiace sunt 
diminuate la pacien�ii cu rev� rsat pericardic important.  

 
Investiga�ii paraclinice. 
Electrocardiograma (ECG) prezint�  modific� ri variabile, în func�ie de stadiul bolii. 

Ini�ial, apar unde T pozitive � i supradenivelare de segment ST, cu concavitatea în sus “în � a”, 
modific� ri prezente difuz în majoritatea deriva�iilor, mai pu�in avR � i V1, precum � i 
subdenivelare de segment PR. Ambele sunt aspecte tipice (figura 12.1) pentru pericardita acut� , 
apar la câteva ore de la debut � i se men�in maxim 1-2 s� pt� mâni. Ulterior segmentele PR � i ST 
se normalizeaz� . Dup�  2-3 s� pt� mâni poate ap� rea negativarea undelor T, care în urm� toarele 
s� pt� mâni-luni se normalizeaz� . Persisten�a undelor T negative pentru mai multe luni este mai 
des întâlnit�  în pericardita uremic� , tuberculoas�  sau neoplazic� .  

În pericardita exudativ�  apare microvoltaj QRS, alternan��  electric�  (în caz de lichid în 
cantitate mare) � i tahiaritmii (de ex. fibrila�ia atrial� ). 
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Figura 12.1. Traseu ECG în pericardita acut� : se observ�  subdenivelare segment pR � i supradenivelare concav�  
segment ST. 
 

Radiografia pulmonar�  este, în majoritatea cazurilor, normal�  în prezen�a unui 
rev� rsat  

pericardic de mici dimensiuni (<200 ml). Cre� terea cantit�� ii de lichid determin�  m� rirea 
simetric�  a siluetei cardiace, aspect de cord ,,în caraf� ’’, cu pedicul vascular scurt � i hiluri 
pulmonare normale. Ocazional, se poate observa rev� rsat pleural, mai frecvent stâng � i semne 
ale patologiei de baz�  (cancer bronhopulmonar, sarcoidoz� , infec�ii pulmonare). 

Ecocardiografia transtoracic�  (ETT) nu ofer�  date în caz de pericardit�  fibrinoas� , 
dar  

este investiga�ia imagistic�  de elec�ie pentru diagnosticul rev� rsatului pericardic (figura 2). 
Permite m� surarea cantit�� ii de lichid, ofer�  date despre etiologia lichidului � i identific�  precoce 
semne de tamponad�  cardiac�  sau de constric�ie pericardic� .  

 
Figura 12.2. ETT mod bidimensional (sus) si eco M (jos)�  se eviden�iaz�  lichid pericardic (s� ge�i albe) 

 

Alte tehnici imagistice sunt mai pu�in utile în pericardita acut� . Tomografia 
computerizat�  (CT) � i imagistica prin rezonan��  magnetic�  (IRM) cardiac�  pot oferi date 
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suplimentare asupra inflama�iei pericardului, pot analiza rev� rsate pericardice localizate � i pot 
eviden�ia patologia pulmonar�  de baz� , dac�  aceasta exist� . 

Testele de laborator pot furniza informa�ii despre etiologie, dar nu stabilesc 
diagnosticul  de pericardit�  acut� . Cre� terea markerilor inflamatori (proteina C reactiv� , VSH), 
leucocitoza cu limfocitoz�  u� oar�  sugereaz�  pericardita viral� , iar leucocitoza cu neutrofilie 
sugereaz�  etiologia bacterian� . Cre� terea enzimelor miocardice (CK-MB, troponin�  I) impune 
diagnosticul diferen�ial cu miocardita acut�  � i sindroamele coronariene acute. 

Pericardiocenteza, respectiv punc�ia pericardic�  cu extragerea de lichid pericardic, este  
indicat�  în scop diagnostic (când datele despre etiologie sunt insuficiente � i evolu�ia este 
nefavorabil�  în ciuda tratamentului), sau în scop terapeutic (în tamponada cardiac�  sau în 
rev� rsatele pericardice mari). În func�ie de cantitatea de proteine din lichidul pericardic, ne 
orientam spre o patologie inflamatorie sau infec�ioas�  (proteine > 3g/dl, raport proteine lichid 
pericardic / proteine serice 	  0,5 = exudat) sau spre transudat (proteine < 3g/dl, raport proteine 
lichid pericardic / proteine serice < 0,5), care apare în insuficien�a cardiac� . 
 
Tabelul 12.2. Tratamentul farmacologic antiinflamator în pericardita acut�  

 
Tratamentul pericarditei acute are ca scop ameliorarea simptomatologiei, sc� derea 

inflama�iei � i terapia specific� , dac�  etiologia a fost descoperit� . Este indicat�  limitarea 
activit�� ii fizice (ca în toate sindroamele inflamatorii acute),  pân�  ce markerii inflamatori, în 
special, proteina C reactiv� , se normalizeaz�  � i simptomele se remit, proces ce poate dura minim 
3 s� ptamâni. Tratamentul farmacologic cuprinde terapia antiinflamatoare ini�ial cu 
antiinflamatoare non-steroidiene (AINS) sau colchicin� , iar în cazuri selectate corticoterapia 
(tabel 12.2). 

Prognosticul pericarditei acute pe termen lung este favorabil. Factorii de prognostic 
negativ sunt: febra >38°C, debutul subacut, rev� rsatul pericardic în cantitate mare, tamponada 
cardiac� , lipsa r� spunsului la tratamentul cu AINS în prima s� pt� mân�  de tratament, 
imunosupresia � i sindromul miopericardic. 

 
 
 

 
 
 
 
 
LINIA 
I 

Medicament Doz�  Durata 
tratamentului 

Sc� derea 
dozelor 

Observa�ii 

Aspirin�  750-1000 mg 
la 8 h 

1-2 s� pt� mâni 250 
mg/s� pt� mân�  

Preferat�  la pacien�ii cu sindrom 
coronarian cronic/acut 

Ibuprofen 600-800 mg 
la 8 h 

1-2 s� pt� mâni 200 
mg/s� pt� mân�  

 

Indometacin 25-50 mg la 
8 h 

1-2 s� pt� mâni 25 
mg/s� pt� mân�  

Utilizat pentru formele 
recurente 

Colchicin�  0.5 mg la 24 
h (<70 kg) 
sau 0.5 mg la 
12 h (>70 kg) 

3-6 luni Nu este 
necesar�  

Pentru formele recurente, 
tratamentul este men�inut  
minim 6 luni 

 
LINIA 
II 

Prednison 0.2-0.5 
mg/kg/zi 

2-4 s� pt� mâni progresiv Tratament de linia a II-a, se 
utilizeaz�  în forme severe sau 
f� r�  r� spuns la AINS 
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II.  Tamponada cardiac�   
Tamponada cardiac�  este o urgen��  cardiovascular�  determinat�  de acumularea de lichid 

sub presiune, în sacul pericardic. Drept urmare, cre� te presiunea intrapericardic� , � i apare 
restric�ionarea umplerii diastolice ventriculare � i sc� derea debitului cardiac. Impactul 
hemodinamic al rev� rsatului pericardic nu depinde exclusiv de volumul acestuia, ci de 
presiunea din sacul pericardic, de viteza de acumulare si complian�a pericardului. Pericardul 
este relativ rigid, prin urmare, în cazul unei acumul� ri rapide de lichid, volume mici de 200-
300 ml (de exemplu, în cazul unui traumatism cardiac), pot produce tamponad�  cardiac� . În 
contrast, atunci când apare o acumulare lent�  a lichidului, pericardul se poate destinde, iar 
volumul pericardic poate ajunge la 1-2 litri, sau chiar mai mult. Aceast�  condi�ie poate fi 
tolerat�  clinic pentru o anumit�  perioad�  de timp, în absen�a cre� terii presiunii intrapericardice.  

Etiologia tamponadei cardiace este variat�  si include majoritatea etiologiilor 
pericarditei acute, cum ar fi: neoplaziile, tuberculoza, uremia, traumatismul cardiac, 
pericarditele virale, disec�ia de aort�  de tip Stanford A, infarctul miocardic acut, pericardita 
idiopatic�  etc.  

Mecanismul fiziopatologic responsabil pentru tamponada cardiac�  const�  în 
diminuarea semnificativ�  a umplerii diastolice ventriculare � i eviden�ierea interdependen�ei 
ventriculare. Acest lucru apare atunci când presiunea de distensie transmural�  devine 
insuficient�  pentru a dep�� i presiunea intrapericardic�  crescut� , având ca rezultat sc� derea 
volumului b� taie, a debitului cardiac � i a tensiunii arteriale. Sc� derea debitului cardiac 
determin�  activarea sistemului nervos simpatic, care mediaz�  apari�ia tahicardiei sinusale � i 
cre� terea contractilit�� ii miocardului, în scop compensator. În stadiile avansate, apare 
accentuarea interdependen�ei ventriculare. În mod normal, în inspir apare cre� terea întoarcerii 
venoase c� tre cordul drept, datorat�  sc� derii presiunii intratoracice � i a gradientului presional 
dintre venele sistemice � i atriul drept. Când presiunea intrapericardic�  este normal� , umplerea 
unui ventricul nu stânjene� te umplerea celuilalt � i interdependen�a ventricular�  nu se resimte. 
Astfel, umplerea ventriculului drept (VD) crescut�  în inspir determin�  o sc� dere a umplerii 
ventriculului stâng (VS), cu sc� derea debitului cardiac stâng � i a tensiunii arteriale sistolice cu 
maximum 10 mmHg. În tamponada cardiac� , sacul pericardic devine inextensibil � i mai mult, 
exercit�  o presiune din exterior, astfel c�  fenomenul descris este mult accentuat � i devine clinic 
manifest. În inspir, când cre� te reîntoarcerea venoas� , umplerea mai mare a cavit�� ilor drepte 
va comprima cavit�� ile stângi. În expir se întâmpl�  invers. Acest mecanism este cunoscut ca 
interdependen��  ventricular�  (figura 12.3) � i explic�  simptomatologia � i modific� rile care apar 
atât în tamponada cardiac� , cât � i în pericardita constrictiv� .  

 
Figura 12.3. Mecanismul interdependen�ei ventriculare. 
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Tabloul clinic 
 Din punct de vedere clinic, pacientul se poate prezenta cu simptome variate: durere 

toracic� , dispnee � i tahipnee, fatigabilitate, confuzie. Tabloul clinic sugestiv se caracterizeaz�  
prin prezen�a triadei Beck:  hipotensiune arterial� , turgescen�a venelor jugulare � i diminuarea 
zgomotelor cardiace. Alte semne clinice tipice includ tahicardia sinusal� , pulsul paradoxal, 
edeme periferice, hepatomegalie � i acumularea lichidului de ascit� . Pulsul paradoxal, 
caracterizat printr-o intensificare a varia�iei respiratorii normale � i o sc� dere a tensiunii arteriale 
sistolice cu mai mult de 10 mmHg în inspir, este determinat de interdependen�a ventricular�  
(descris�  mai sus). 

Investiga�ii paraclinice În tamponada cardiac�  nu exist�  date paraclinice specifice, dar 
investiga�ii precum ECG � i ecocardiografia sunt indispensabile în urgen��  pentru stabilirea 
diagnosticului, în prezen�a unui tablou clinic sugestiv. 

Electrocardiograma prezint�  tahicardie sinusal� , complexe QRS microvoltate 
(figura12. 4) � i alternan�a complexelor QRS (varia�ii ale amplitudinii QRS), determinat�  de 
mi� carea haotic�  a inimii în sacul pericardic cu lichid. La pacien�ii cu tamponad�  cardiac�  
survenit�  pe fondul unei pericardite acute poate ap� rea supradenivelare de segment ST, cu sau 
f� r�  subdenivelare de segment PR. 

 
Figura 12.4. Traseu ECG microvoltat în tamponada cardiac�  

 

Radiografia toracic�  poate prezenta l� rgirea siluetei cardiace cu un aspect sugestiv de 
cord ,,în caraf� ’’. 

Ecocardiografia este investiga�ia imagistic�  de prim�  linie pentru diagnosticul 
tamponadei cardiace � i ulterior ghidarea pericardiocentezei. Semnele ecocardiografice 
caracteristice tamponadei cardiace (tabel 12.3) sunt determinate de lichidul pericardic � i 
interdependen�a ventricular� . Un cumul de mai multe semne certific�  diagnosticul, de� i nu este 
obligatoriu s�  fie toate prezente. 
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Tabelul 12.3 Semne ecocardiografice în tamponada cardiac�  

- rev� rsat pericardic în cantitate mare cu ,,swinging heart’’ (mi� carea haotic�  a inimii în sacul 
pericardic cu lichid);  
- colaps sistolic al atriului drept (AD) - semn specific � i precoce, determinat de cre� terea 
presiunii intrapericardice peste valoarea presiunii AD;  
- colaps diastolic al ventriculului drept – apare dup� colapsul AD, determinat de cre� terea 
presiunii intrapericardice peste valoarea presiunii VD;  
- varia�ii respiratorii ale volumelor ventriculare; 
- varia�ii respiratorii ale fluxurilor intracardiace: cre� terea vitezei fluxului transtricuspidian 
în inspir � i sc� derea fluxului transmitral, iar în expir invers; la fel � i în cazul fluxului aortic 
� i a celui pulmonar;   
- dilatarea venei cave inferioare (>20 mm) � i reducerea diametrului acesteia <50% în inspir 
profund, dilatarea venelor suprahepatice; 

 
Tratament tamponadei cardiace const�  în drenajul lichidului pericardic de urgen��  prin 

pericardiocentez�  sau interven�ie chirurgical� . Interven�ia chirurgical�  este preferat�  în caz de 
pericardit�  purulent�  sau hemopericard masiv. În caz de recuren�e, este recomandat�  efectuarea 
unei ferestre pleuro-pericardice. 

 
III.  Pericardita cronic�  

Defini� ie 
Pericardita cronic�  este definit�  ca o inflama�ie a pericardului cu durat�  mai mare de 3 

luni, caracterizat�  prin persisten�a simptomelor inflamatorii, a rev� rsatului pericardic sau prin 
evolu�ia spre îngro� are � i fibroz�  pericardic� . Conform Ghidului Societ�� ii Europene de 
Cardiologie (ESC) de management al Miocarditelor � i Pericarditelor, din 2025, pericardita 
cronic�  poate reprezenta fie continuarea unei pericardite acute insuficient rezolvate, fie o 
afec�iune cu debut insidios. 

Etiologia pericarditei cronice este variat� . Cele mai frecvente cauze includ pericarditele 
idiopatice sau virale nerezolvate complet, bolile autoimune (lupus eritematos sistemic, artrit�  
reumatoid� ), tuberculoza, neoplaziile, insuficien�a renal�  cronic�  (pericardita uremic� ), 
hipotiroidismul, precum � i st� rile postchirurgicale sau postiradiere. În unele cazuri, cauza 
r� mâne necunoscut� , fiind încadrat�  ca pericardit�  cronic�  idiopatic� . 

Tablou clinic este adesea mai pu�in zgomotos decât în formele acute. Durerea toracic�  
poate fi absent�  sau discret� , iar pacien�ii acuz�  frecvent dispnee de efort � i fatigabilitate. În 
prezen�a unui rev� rsat pericardic cronic pot ap� rea senza�ia de presiune toracic�  � i tuse. În 
evolu�ie, mai ales în pericardita constrictiv� , apar semne de insuficien��  cardiac�  dreapt� , 
precum edeme periferice, ascit� , hepatomegalie � i turgescen��  jugular� . 

 
Investiga�ii paraclinice 
Electrocardiograma poate fi normal�  sau poate eviden�ia modific� ri nespecifice,  

voltaj QRS sc� zut, unde T aplatizate sau negative, aritmii supraventriculare (mai frecvent 
fibrila�ie atrial� ). 
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Ecocardiografia este investiga�ia noninvaziv�  de elec�ie, permi�ând identificarea 
îngro�� rii pericardului, a rev� rsatului pericardic � i aprecierea impactului hemodinamic � i, 
eventual prezen�a constric�iei. Nu poate îns�  oferi imaginea complet�  a pericardului, pentru care 
sunt mai utile tomografia computerizat�  � i imagistica prin rezonan�a magnetic� . 

Testele de laborator pot ar� ta prezen�a inflama�iei � i pot oferi date legate de etiologie.  
Tratamentul  pericarditei cronice este ghidat de etiologie � i activitatea inflamatorie. 

Conform Ghidului ESC, terapia de prim�  linie include antiinflamatoare nesteroidiene asociate 
cu colchicin� , pe durat�  prelungit� , în formele inflamatorii active. Corticoterapia este rezervat�  
cazurilor refractare sau celor cu etiologie autoimun� , utilizându-se doze minime eficiente. 
Tratamentul etiologic specific este esen�ial atunci când cauza este identificat�  (antituberculos, 
oncologic, corectarea hipotiroidismului).  

 
Pericardita constrictiv�  
Defini� ie. Pericardita constrictiv�  este o form�  de pericardit�  cronic�  caracterizat�  prin 

îngro� area, fibrozarea � i uneori calcificarea pericardului, cu pierderea elasticit�� ii acestuia � i, 
ca urmare, alterarea umplerii diastolice ventriculare, determinând sc� derea complian�ei 
cardiace � i apari�ia insuficien�ei cardiace, predominant drepte. Conform Ghidului ESC 2025, 
pericardita constrictiv�  reprezint�  o complica�ie tardiv�  a inflama�iei pericardice persistente sau 
recurente. 

Etiologia este variat� . Practic, orice cauz�  de pericardit�  acut�  poate evolua c� tre 
pericardit�  cronic�  constrictiv� . Cauze mai frecvente sunt: viral� , infec�ioas�  (tuberculoza), 
interven�iile chirurgicale cardiace, iradierea mediastinal� , boli autoimune � i inflamatorii sau 
pericardita idiopatic� . 

Tabloul clinic este dominat de simptomele � i semnele insuficien�ei cardiace drepte, dar  
evolu�ia este progresiv� , pân�  la insuficien��  cardiac�  global�  refractar� . Întâlnim la ace� ti 
pacien�i: edeme periferice, hepatomegalie, turgescen��  jugular� , ascit� , semnul Kussmaul 
(cre� terea presiunii venoase jugulare în inspir) etc. 

 
Investiga�ii paraclinice 
Traseul ECG arat�  modific� ri nespecifice ( ECG poate fi normal sau microvoltaj QRS), 

semne de supraîncarcare AS, modific� ri difuze ale undelor T (aplatizate sau negative). Un 
procent ridicat (20-40%) dintre pacien�i prezint�  fibrila�ie atrial� . 

Ecocardiografia poate eviden�ia îngro� area � i calcificarea pericardului, f� r�  îns�  s�  
redea extinderea acestor modific� ri, îns�  pune în eviden��  semnele de constric�ie 
(corespunz� toare interdependen�ei ventriculare) � i de disfunc�ie diastolic�  restrictiv� . Apare un 
cumul de semne care certific�  interdependen�a ventricular�  (vezi tabel 12.3) � i ajut�  la 
diagnosticul diferen�ial cu cardiomiopatia restrictiv� . Uneori îns�  diagnosticul este dificil � i este 
necesar�  m� surarea direct�  a presiunilor intracardiace (cateterism cardiac). 

CT � i IRM  cardiac�  sunt esen�iale pentru confirmarea diagnosticului, permi�ând 
evaluarea precis�  a grosimii pericardului, a calcific� rilor � i a inflama�iei reziduale.  

Cateterismul cardiac poate fi necesar când rezultatatele testelor noninvazive sunt 
neconcludente. Poate demonstra egalizarea presiunilor diastolice ventriculare. 
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Tratament  
Tratamentul curativ este pericardiectomia, indicat�  în pericardita constrictiv�  cronic� , 

cu afectare hemodinamic�  important� .  
Tratamentul medicamentos este în principal simptomatic: restric�ie de sare � i diuretice 

pentru congestie. Beta-blocantele � i blocantele de calciu sunt de evitat; tahicardia este 
compensatorie. Digitala este indicat�  doar în caz de fibrila�ie atrial�  cu frecven��  ventricular�  
crescut� . Formele tranzitorii pot r� spunde la tratament antiinflamator (AINS ± colchicin� ), cu 
monitorizare 2–3 luni. Tratamentul etiologic este obligatoriu când cauza este cunoscut�  (ex. 
tratament antituberculos, boli de colagen). În general tratamentul medicamentos are rol 
simptomatic � i nu modific�  evolu�ia natural�  a bolii. 

Prognosticul pericarditei constrictive depinde de etiologie, severitatea constric�iei � i 
momentul interven�iei chirurgicale. Pericardiectomia efectuat�  precoce poate aduce o 
ameliorare clinic�  semnificativ�  sau normalizare func�ional�  la aproximativ 60% dintre 
pacien�i. Factori de prognostic negativ sunt: clasa III � i IV NYHA, vârsta înaintat� , prezen�a 
hipertensiunii pulmonare severe, sc� derea frac�iei de ejec�ie a VS, prezen�a disfunc�iei renale 
sau hepatice avansate. Prognosticul este mai rezervat în formele secundare tuberculozei, 
iradierii sau în caz de afectare miocardic�  asociat� .  
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Capitolul 13. INSUFICIEN � A CARDIAC �  CRONIC�  

SIMINA CRI� AN , SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ � R, RALUCA COIFAN, 
BOGDAN ENACHE, OANA P � TRU, ALINA-RAMONA COZLAC,   

MIHAELA VALCOVICI, DAN GAI �� , CONSTANTIN-TUDOR LUCA 

 

Introducere  

Insuficien�a cardiac�  (IC) este definit�  ca un sindrom clinic cauzat de o anomalie 
cardiac� , structural�  sau func�ional� , fiind caracterizat�  prin sc� derea debitului cardiac � i/sau 
cre� terea presiunilor intracardiace în repaus sau în timpul efortului � i obiectivat� , din punct de 
vedere clinic, prin simptome, semne � i biomarkeri specifici. 

 O precizare important�  se refer�  la prevalen�a în continu�  cre� tere a insuficien�ei 
cardiace, în special la popula�ia vârstnic� , insuficien�a cardiac�  reprezentând în prezent 
principala cauz�  de spitalizare la popula�ia cu vârsta peste 65 de ani. 

În ceea ce prive� te terminologia � i clasificarea, ne putem referi la insuficien�a cardiac�  
ca fiind : 

- IC acut�  sau cronic� , în func�ie de modul de instalare � i de severitatea semnelor � i 
simptomelor de decompensare a func�iei cardiace; 

- IC stâng� , IC dreapt�  sau IC global� , în func�ie de afectarea predominant�  a 
func�iei ventriculare stângi, drepte sau chiar de prezen�a disfunc�iei biventriculare; 

- IC sistolic�  sau IC diastolic� , în raport cu afectarea func�iei sistolice, respectiv a 
celei diastolice a ventriculului stâng. 

Din punct de vedere al func�iei sistolice a ventriculului stâng, cuantificarea formelor de 
insuficien��  cardiac�  este extrem de important� . În acest context, principalul parametru utilizat 
pentru clasificarea insuficien�ei cardiace este frac�ia de ejec�ie a ventriculului stâng (FEVS), 
parametru definit ca raportul între diferen�a dintre volumul telediastolic (VTD) � i cel telesistolic 
(VTS) al ventriculului stâng � i volumul telediastolic al aceluia� i ventricul: 

FEVS (%) = VTD – VTS / VTD 

           Valorile normale ale frac�iei de ejec�ie sunt considerate cele mai mari sau egale cu 50%. 
Pacien�ii considera�i ca având o FEVS redus�  sunt cei cu valori sub 40%, iar cei cu FEVS 
moderat redus�  prezint�  valori ale acesteia cuprinse între 40 � i 49%. Este de remarcat � i 
categoria pacien�ilor ce prezint�  o valoare îmbun� t�� it�  a FEVS, cu ameliorarea acesteia în urma 
instituirii tratamentului cu clasele de medica�ie cu eficien��  dovedit�  în insuficien�a cardiac� .  

Clasificarea insuficien�ei cardiace în func�ie de valoarea FEVS este prezentat�  în  
tabelul 1. 
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Tabelul 1. Clasificarea IC în func�ie de valoarea FEVS, adaptat dup�  2,3 

IC cu FEVS 
redus�  

IC cu FEVS 
moderat 
redus�  

IC cu FEVS p� strat�  

Simptome 
±semne 

Simptome 
±semne 

Simptome ±semne 

FEVS
 40% FEVS= 41- 
49% 

FEVS	 50% 

  Anomalii structurale � i/sau func�ionale cardiace precum 
prezen�a disfunc�iei diastolice a VS, cre� terea presiunilor 
de umplere ventriculare sau cre� terea peptidelor 
natriuretice. 

 

O alt�  clasificare care ne permite încadrarea simptomatic�  a insuficien�ei cardiace este 
clasificarea func�ional�  New York Heart Association (NYHA), o clasificare bazat�  pe 
severitatea simptomelor � i pe restric�ia activit�� ii fizice - tabelul 2.  

Tabelul 2. Clasificarea func�ional�  New York Heart Association (NYHA) 

Clasa 
NYHA 

Severitatea simptomelor � i gradul de restric�ie al activit�� ii fizice 

Clasa I F� r�  limitarea activit�� ii fizice obi� nuite. Activitatea uzual�  nu determin�  
dispnee, fatigabilitate sau palpita�ii 

Clasa II Limitare u� oar�  a activit�� ii fizice; f� r�  simptome în repaus, dar activitatea 
obi� nuit�  produce dispnee, fatigabilitate sau palpita�ii 

Clasa III Limitare important�  a activit�� ii fizice; f� r�  simptome în repaus, dar 
simptomatologia apare la eforturi mai mici decât cele uzuale 

Clasa IV  Imposibilitatea de a efectua orice activitate f� r�  disconfort, cu simptomatologie 
prezent�  în repaus  

 

În ceea ce prive� te etiologia, cele mai frecvente cauze de instalare a insuficien�ei cardiace 
sunt reprezentate de: 

- Boala coronarian�  ischemic� ; 
- Hipertensiunea arterial� ; 
- Bolile valvulare (în special mitrale sau aortice); 
- Infec�ii: miocardit� , pericardit� , endocardit� ; 
- Droguri citotoxice (doxorubicin� ); 
- Alcoolul; 
- Tahiaritmii; 
- Cardiomiopatia hipertrofic� ; 
- Cardiomiopatii restrictive. 

Factorii agravan�i ai insuficien�ei cardiace  sunt sistematiza�i în tabelul 3. 
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Tabelul 3. Factori agravan�i ai insuficien�ei cardiace 

Factori agravan�i ai insuficien�ei cardiace 
Factori cardiaci Factori extracardiaci 

1. miocardite 
2. endocardite 
3. pericardite 
4. ischemia miocardic�  tranzitorie 
5. cauze iatrogene 
6. tulbur� ri de ritm � i de conducere 
7. leziuni mecanice acute cardiace 

1. boli infec�ioase 
2. suprasolicit� ri suplimentare de rezisten�� /volum 
3. sindroame hiperkinetice 
4. interven�ii chirurgicale 
5. condi�ii nefavorabile de mediu 
6. necomplian�a bolnavului 
 

 

No�iuni recapitulative de fiziopatologie cardiac�  

În practic� , eficien�a pompei cardice se reg� se� te în parametrul reprezentat de debitul 
cardiac (DC), definit ca produsul dintre debitul sistolic (debitul b� taie) � i frecven�a cardiac� : 

DC=DS x FC (DS=debit sistolic; FC=frecven�a cardiac� ) 

Valoarea normal�  a debitului cardiac este de 5-6 litri/minut. 

 Al�i parametri care, al� turi de frecven�a cardiac� , contribuie la definirea debitului 
cardiac sunt: 

- Contractilitatea fibrelor miocardice (inotropismul );  
- Presarcina – înc� rcarea ventricular�  de la care porne� te efortul contractil. Presarcina 

reprezint�  mai degrab�  un întreg concept care cuprinde factorii ce contribuie la stresul 
parietal telediastolic: procentul cu care se alungesc fibrele miocardice la sfâr� itul 
diastolei (tensiunea � i lungimea telediastolic�  a fibrelor miocardice), volumul 
telediastolic (VTD) al ventriculului stâng, precum � i presiunea telediastolic�  a acestuia. 

- Postsarcina – for�a pe care contrac�ia fibrelor miocardice trebuie s�  o înving�  pentru a 
realiza ejec�ia sângelui în sistol� . 

 
Mecanisme adaptative în insuficien�a cardiac� : 

1. Tahicardia  reprezint�  un mecanism rapid de compensare a sc� derii a debitului sistolic, 
realizat prin sc� derea duratei diastolei, îns�  este un mecanism ineficient, întrucât 
determin�  concomitent � i cre� terea consumului miocardic de oxigen; tahicardia este 
determinat�  în principal de cre� terea activit�� ii simpatice.  

2. Mecanismul Frank-Starling - dilata�ia cameral� . Conform mecanismului Frank-
Starling, for�a de contrac�ie a miocardului cre� te paralel cu gradul de alungire al fibrelor 
miocardice, pân�  la o limit�  fiziologic�  de alungire a sarcomerului (lungimea optim�  de 
aproximativ 2,2 - 2,3 µm). Cre� terea gradului de alungire dincolo de aceast�  limit �  
considerat�  fiziologic�  determin�  sc� derea for�ei de contrac�ie, prin sc� derea 
consecutiv�  a pun�ilor de actin� -miozin� .  

3. Hipertrofia fibrelor miocardice reprezint�  un mecanism adaptativ al miocardului la 
cre� terea presiunii parietale ventriculare. Din acest punct de vedere, descriem 
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hipertrofia concentric� , cu p� strarea volumului cavit�� ii ventriculare � i îngro� area 
pere�ilor – mecanism întâlnit în situa�ia înc� rc� rii de presiune ventricular�  din stenozele 
valvulare sau din hipertensiune, respectiv hipertrofia excentric� , determinat�  de 
înc� rcarea ventricular�  de volum (regurgit� ri valvulare, � unturi intracardiace) 
caracterizat�  prin dilatarea cavit�� ii pe seama cre� terii razei acesteia (figura 1).  

 
Figura 1. Tipuri de hipertrofie a fibrelor miocardice 

4. Redistribu�ia debitului cardiac în favoarea organelor vitale, presupune 
vasoconstric�ie periferic� , la nivel cutanat, muscular � i visceral � i redistribu�ia fluxului 
sanguin în favoarea organelor vitale, respectiv cord � i creier. 

5. Reten�ia hidro-salin�  se explic�  prin faptul c� , în insuficien�a cardiac� , sc� derea 
debitului cardiac este perceput�  în mod asem� n� tor sc� derii volemiei, determinând 
astfel o serie de mecanisme ce induc reten�ia de ap�  � i sodiu. Sc� derea debitului cardiac 
� i redistribu�ia acestuia duc la sc� derea debitului renal. Debitul renal sc� zut induce 
cre� terea eliber� rii de renin� , urmat�  de cre� terea produc�iei de angiotensin�  � i, implicit, 
cre� terea secre�iei de aldosteron. Ca urmare, cre� te reabsorb�ia de sodiu � i ap� .  

6. Activarea neuro-endocrin�  este determinat�  de modific� ri hemodinamice cu expresie 
asupra baro � i chemoreceptorilor, precum � i asupra a numeroase tipuri de celule 
secretante. Astfel, pricipalele mecanisme neuro-endocrine sunt clasificate ca fiind: 

- vasoconstrictoare: stimularea simpatic� , sistemul renin� -angiotensin� -aldosteron � i 
endotelinele; 

- vasodilatatoare: peptidele natriuretice, oxidul nitric � i prostaglandinele.  
6.1. Stimularea simpatic�  este declan� at�  în mare parte de stimularea baroreceptorilor 

vasculari, precum � i de hipoxia tisular� . Stimularea simpatic�  determin�  cre� terea 
eliber� rii catecolaminelor, adrenalina � i noradrenalina, efectele stimul� rii simpatice 
fiind: 

- la nivel central: tahicardie � i cre� terea contractilit�� ii; 
- la nivel periferic: vasoconstric�ie, cu redistribu�ia debitului cardiac, sc� derea 

fluxului plasmatic renal � i stimularea secre�iei de renin� . 
Pe termen lung, efectele nefavorabile ale stimul� rii simpatice se reg� sesc în 
cre� terea necesarului energetic, cu stimularea fibrozei � i chiar a necrozei celulare, 
în cre� terea riscului aritmic, precum � i a riscului de moarte subit� . Totodat� , induce 
o desensibilizare a sistemului beta-adrenergic, cu sc� derea num� rului receptorilor 
beta, datorit�  stimul� rii simpatice prelungite (“down-regulation”).  
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6.2. Sistemul renin� -angiotensin� -aldosteron (SRAA) este activat de sc� derea 
fluxului plasmatic renal, ce determin�  sc� derea presiunii de perfuzie în arteriola 
glomerular�  aferent� , urmat�  de activarea simpatic�  � i de cre� terea eliber� rii de 
renin� . Renina eliberat�  astfel în circula�ia sistemic�  mediaz�  transformarea 
angiotensinogenului, sintetizat la nivel hepatic, în angiotensin�  I. Sub ac�iunea 
enzimei de conversie, angiotensina I este transformat�  în angiotensin�  II, mediator 
activ cu o puternic�  ac�iune vasoconstrictoare � i care determin�  în plus sintez�  � i 
eliberare crescut�  de catecolamine, dar � i stimularea eliber� rii de aldosteron � i, prin 
acest mecanism, reabsorb�ie de sodiu � i ap� .  

6.3. 

 

Figura 2. Sistemul renin�  angiotensin�  aldosteron; RAT1 – receptori ai angiotensinei II de tip 1; 
RAT2 - receptori ai angiotensinei II de tip 2; 

 
6.4. Sistemul peptidelor natriuretice (peptid natriuretic cerebral - “brain natriuretic 

peptide”- BNP, fragmentul N terminal al BNP - NT-proBNP, peptid natriuretic 
atrial) func�ioneaz�  ca un mecanism compensator activat de cre� terea stresului 
parietal (întinderea fibrelor miocardice atriale � i ventriculare). Efectele acestor 
peptide natriuretice sunt antagonice sistemelor de reten�ie hidro-salin�  (SRAA � i 
stimularea simpatic� ), ele determinând cre� terea diurezei prin natriurez�  (excre�ie 
crescut�  de sodiu), contribuind astfel la reducerea volemiei � i a congestiei, dar � i la 
contracararea reten�iei hidro-saline � i a vasoconstric�iei, prin sc� derea secre�iei de 
renin� , angiotensin�  II � i aldosteron. Astfel, putem considera aceste peptide 
natriuretice ca un veritabil sistem de “ap� rare“ al organismului împotriva reten�iei 
de sodiu � i ap�  � i, de� i nivelurile de BNP/NT-proBNP sunt crescute în insuficien�a 
cardiac� , efectele lor sunt insuficiente pentru a contrabalansa complet activarea 
SRAA � i activarea simpatic� . 
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Tablou clinic 

1. Insuficien�a cardiac�  stâng�  
Principalul simptom al insuficien�ei cardiace stângi este reprezentat de dispnee, ca 

expresie a stazei venoase � i capilare de la nivelul circula�iei pulmonare. Ini�ial, dispneea – 
predominant inspiratorie – apare la eforturi mari, apoi, la eforturi progresiv mai mici, 
corespunz� tor clasific� rii NYHA (tabel 2). În stadiile avansate de insuficien��  cardiac� , 
dispneea de repaus poate fi permanent�  sau paroxistic� , predominant nocturn� , accesele fiind 
precipitate de cre� terea brusc�  a presiunii veno-capilare pulmonare (pusee hipertensive, 
sindroame acute coronariene, etc). Ortopneea se refer�  la pozi�ia � ezând�  pe care bolnavul cu 
dispnee de repaus o adopt�  pentru a-� i ameliora simptomatologia, nemaitolerând clinostatismul, 
datorit�  cre� terii întoarcerii venoase consecutive. Astmul cardiac este reprezentat de o form�  
particular�  de dispnee, caracterizat�  prin spasm bron� ic, cu wheezing � i caracter predominat 
expirator al dispneei, manisfest� ri secundare reactivit�� ii musculare crescute � i edemului 
bron� ic. Nu în ultimul rând, respira�ia Cheyne-Stokes, care relev�  o afectare a centrului 
respirator � i apare de regul�  la pacien�i vârstnici, se refer�  la alternan�a unor perioade de apnee, 
cu durat�  de câteva secunde, cu alte perioade de polipnee. O fals�  ameliorare a 
simptomatologiei poate surveni în momentul decompens� rii asociate a ventriculului drept, când 
dispneea se amelioreaz�  temporar.  

Alte simptome de insuficien��  cardiac�  stâng�  sunt reprezentate de:  

- Tuse, în principiu neproductiv� ; 
- Hemoptizie, datorat�  afect� rii vaselor bron� ice; 
- Astenie � i fatigabilitate, datorate sc� derii debitului cardiac, cu perfuzie muscular�  � i 

visceral�  insuficient� .  
 

Examenul obiectiv relev� : 
- Postura (dispnee cu ortopnee); 
- Paloare tegumentar�  (debit cutanat sc� zut); 
- Transpira�ii (stimulare simpatic� ); 
- Cre� tere ponderal�  (reten�ie hidro-salin� ); 
- Ausculta�ia câmpurilor pulmonare: raluri de staz�  subcrepitante, percepute ini�ial bazal, 

bilateral; 
- Tahicardie; 
- � oc apexian deplasat la stânga; 
- Ausculta�ia cordului: zgomot de galop, accentuarea componentei pulmonare a 

zgomotului II, eventual suflu sistolic de regurgitare mitral�  func�ional� .  
 

2. Insuficien�a cardiac�  dreapt�  
Simptomatologia insuficien�ei cardiace drepte este determinat�  de staza sistemic� , 

periferic�  � i se reg� se� te în urm� toarele simptome:  
- Balonare, grea�� , anorexie; 
- Hepatalgii, datorit�  distensiei capsulei Glisson; 
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Semnele clinice sugestive pentru insuficien�a cardiac�  dreapt�  sunt urm� toarele: 
- Edeme periferice - declive; 
- Subicter sau icter scleral, determinat de staza hepatic� ; 
- Jugulare turgescente; 
- Hepatomegalie de staz� , dureroas� ; 
- Splenomegalie; 
- Rev� rsate lichidiene (pleural, pericardic, peritoneal); 
- Pulsa�ii vizibile subxifoidian ale cordului drept - semnul Harzer; 
- Suflu sistolic de regurgitare tricuspidian�  func�ional� . 

 

Explor � ri paraclinice 

Urm� toarele explor� ri paraclinice sunt utile pentru diagnosticul insuficien�ei cardiace: 

1. Probe biologice 
·  Determinarea peptidelor natriuretice, în special a celui cerebral (BNP- “brain 

natriuretic peptide”), precum � i a fragmentului N terminal al acestuia - NT-
proBNP. Valorile limit�  considerate sugestive pentru diagnosticul de insuficien��  
cardiac�  sunt: BNP	 35pg/ml; NT-proBNP	 125 pg/ml. 

·  Ionograma seric�  (sodiu, potasiu); 
·  Func�ia renal�  (uree, creatinin� , cu determinarea ratei de filtrare glomerular� ); 
·  Hemoleucograma complet� ; 
·  Testele func�ionale hepatice: bilirubina, transaminazele (ASAT, ALAT), gama- 

glutamiltranspeptidaza; 
·  Glicemia, hemoglobina glicat�  (HbA1C); 
·  Feritina � i satura�ia transferinei, pentru identificarea deficitului de fier; 
·  Profilul lipidic; 
·  Func�ia tiroidian� . 

2. Electrocardiograma – prob�  nespecific� , dar util�  pentru excluderea unor cauze care 
ar putea determina decompensarea func�iei cardiace (sindroame coronariene acute, 
fibrila�ie atrial�  etc.). 

3. Radiografia de torace, de regul�  din inciden��  postero-anterioar� , ce permite 
aprecierea dimensiunilor cordului prin determinarea raportului cardio-toracic. Identific�  
staza (congestia) pulmonar� , dup�  cum urmeaz� : 

- ini�ial venoas� , în stadiile precoce, cu presiuni în capilarul pulmonar de pân�  la 18 
mmHg, când apare dilatarea venelor centrale - hilare � i accentuarea desenului venos în 
regiunea pulmonar�  apical�  - liniile Sylla; 

- la presiuni cuprinse între 18 � i 25 mmHg apare edemul intersti�ial, obiectivat prin 
imagini reticulare � i liniile Kerley A (perihilare) � i B (linii perpendiculare la pleur� , 
situate la bazele pulmonare); 

- când presiunea dep�� e� te 30 mmHg, apare edemul alveolar, descris sub forma unor 
opacit�� i imprecis delimitate, aspect descris clasic sub form�  de „aripi de liliac” sau 
„plete de calug� r” (figura 3). 
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�

Figura 3. Radiografie de torace din inciden��  antero-posterioar� . Se observ�  cord � i mediastin cu siluete l� rgite. 
Opacit�� i alveolare difuze, diseminate perihilar în "aripi de liliac" - aspect sugestiv pentru edem pulmonar acut. 
 

4. Ecocardiografia transtoracic� , care permite: 
- Determinarea func�iei sistolice a ventriculului stâng (frac�ia de ejec�ie prin metoda 

Simpson modificat� , examen Doppler tisular, MAPSE) - figura 4; 
- Determinarea func�iei diastolice a ventriculului stâng (flux diastolic mitral, raport e/è, 

volum atrial stâng - V.N. ] 34 ml/m2 SC); 
- Masa ventriculului stâng (V.N. ] 115 g/m2  b� rba�i, ] 95 g/m2 femei); 
- Aprecierea jetului de regurgitare tricuspidian� ; 
- Determinarea func�iei ventricului drept (TAPSE, examen Doppler tisular, fluxul sistolic 

transtricuspidian, dimensiunile � i compresibilitatea venei cave inferioare). 

�

Figura 4. Determinarea func�iei sistolice a ventricului stâng prin aprecierea frac�iei de ejec�ie, cu ajutorul metodei 
Simpson modificate, din inciden�a apical 4 camere: ventricul stâng dilatat, cu VTD crescut (168 ml) � i func�ie 
sistolic�  alterat�  (FEVS=29%). 

5.   Imagistica de tip rezonan�a magnetic�  cardiac�  (IRM): 
 -  reprezint�  standardul de aur pentru aprecierea volumelor cardiace; 
 - este util�  pentru aprecierea gradului de fibroz�  miocardic� , utilizând captarea tardiv�  a 
gadolinium-ului � i tehnica T1mapping, fiind astfel util�  în orientarea diagnostic�  etiopatogenic�  
în miocardite � i diverse cardiomiopatii. 
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6. Alte explor� ri imagistice utile în diagnosticul insuficien�ei cardiace: 
- Ecocardiografia transesofagian�   -  în cazuri selec�ionate, nu este o explorare de rutin� ; 
- Ecocardiografia de stress, tomografia cu emisia unui singur foton (SPECT -CT), tomografie 

cu emisie de pozitroni (PET-CT) - pot identifica prezen�a miocardului viabil; 
- Cateterismul cardiac - util în evaluarea cardiopatiilor congenitale sau pentru monitorizarea 

hemodinamic�  invaziv� ; 
- Angiocoronarografia sau examenul angioCT coronarian - indicate în cazul unei suspiciuni 

privind etiologia ischemic�  a afect� rii cardiace; 
- Testul de efort cardio-pulmonar – recomandat pentru evaluarea pacien�ilor candida�i la 

transplantul cardiac;  
- Testare genetic�  – util�  în special în diagnosticul etiologic al diverselor tipuri de 

cardiomiopatii.  
 
Tratament 

I. M� suri non-farmacologice: 
- Dieta hiposodat� : restric�ionarea aportului de sare la 3-5 g/zi, în formele u� oare de 

insuficien��  cardiac� , cu reducerea aportului de sare la 1-1,5 g/zi, în formele 
decompensate; 

- Aport hidric corespunz� tor, propor�ional cu gradul volemiei, de regul�  cu un aport oral 
de aproximativ 2 litri ap� /zi; 

- Interzicerea fumatului; 
- Controlul greut�� ii corporale; 
- Profilaxia trombozei venoase profunde, mai ales în caz de imobilizare prelungit�  la pat. 

 
II.  Tratament medicamentos  

Insuficien�a cardiac�  cu frac�ie de ejec�ie redus�  
În prezent, obiectivele tratamentului pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu frac�ie de 

ejec�ie redus�  a ventriculului stâng vizeaz�  reducerea mortalit�� ii, prevenirea spitaliz� rilor 
recurente, determinate de episoadele de decompensare a insuficien�ei cardiace, dar � i 
ameliorarea statusului clinic � i func�ional.  

În ceea ce prive� te clasele de medica�ie recomandate pentru tratamentul pacien�ilor cu 
insuficien��  cardiac�  cu frac�ie de ejectie redus� , pornind de la mecanismele de adaptare din insu-
ficien�a cardiac� , aceste clase terapeutice vizeaz�  modularea sistemului renin� -angiotensin� -
aldosteron, a stimul� rii simpatice � i a sistemului peptidelor natriuretice. Totodat� , subliniem 
indica�ia de clas�  I, prezent�  de altfel pentru tot spectrul frac�iei de ejec�ie la pacien�ii cu 
insuficien��  cardiac� , pentru administrarea inhibitorilor co-transportorului sodiu-glucoz�  2 (i-
SGLT2), dar � i pentru administrarea diureticelor în scopul amelior� rii fenomenelor de congestie. 

Managementul actual al tratamentului pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu frac�ie de 
ejec�ie redus�  vizeaz�  instituirea cât mai precoce a celor „4 piloni” ai terapiei medicamentoase: 

- IECA  (inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei)/ARNI  (inhibitori ai 
receptorilor de angiotensin�  � i neprilizin� ); 

- betablocante; 
- antagoni� tii receptorilor de aldosteron (MRA); 
- i-SGLT2 (inhibitorii co-transportorului sodiu-glucoz�  2). 
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A. Clase terapeutice de prim�  linie în tratamentul insuficien�ei cardiace cu FEVS redus� , 
cu indica�ie I, conform celui mai recent ghid ESC de management al insuficien�ei cardiace 
(2023): 

1. Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei  
Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei determin�  vasodilata�ie arteriolar� , cu 

ameliorarea consecutiv�  a remodelajului la nivelul miocardului ventriculului stâng, având 
indica�ie de clasa IA la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  cu frac�ie de ejec�ie redus� , în absen�a 
contraindica�iilor, determinând reducerea morbidit�� ii � i mortalit�� ii la ace� ti pacien�i. 

Se recomand�  introducerea acestora în doze progresiv crescânde, pân�  la atingerea 
dozelor eficiente dovedite prin studii clinice (tabelul 3). Moleculele dovedite eficiente în 
insuficien�a cardiac�  sunt Enalapril (studiile CONSENSUS � i SOLVD) � i Lisinopril (studiul 
ATLAS ). Al�i inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei cu dovezi în insuficien�a 
cardiac� , post infarct miocardic acut, sunt: Captopril (trialul SAVE), Ramipril (trialul AIRE) � i 
Trandolapril (trialul TRACE). Terapia inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei 
necesit�  monitorizarea atent�  a func�iei renale, nefiind indicat�  decât la pacien�i cu valori ale 
creatininei serice 
  2,5 mg/dl � i cu o rat�  a filtr� rii glomerulare (RFG) 
 30 ml/min/1,73 m2 SC. 
Poten�ialele efecte adverse ale administr� rii IECA sunt: hiperpotasemia, hipotensiunea 
simptomatic� , tusea seac�  � i, mai rar, angioedemul.  

 
Tabelul  3. Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei recomanda�i în tratamentul insuficien�ei cardiace  

 Doza de ini� iere Doza � int �  recomandat�  Studiu clinic IC 
ENALAPRIL 2 x 2,5 mg/zi 2 x 10-20 mg/zi SOLVD 

CONSENSUS 

LISINOPRIL 1 x 2,5-5 mg/zi 1 x 20-35 mg/zi ATLAS 

CAPTOPRIL 3 x 6,25 mg/zi 3 x 50 mg/zi SAVE 

RAMIPRIL 1 x 2,5 mg/zi 1x 10 mg/zi AIRE 

TRANDOLAPRIL 1 x 0,5 mg/zi 1 x 4 mg/zi TRACE 

 

2. Inhibitorii receptorilor de angiotensin �  � i neprilizin �  (ARNI) 
Inhibitorii receptorilor de angiotensin�  � i neprilizin�  reprezint�  o clas�  terapeutic�  

reprezentat�  de combina�ia a doi agen�i, respectiv valsartan (blocant al receptorilor de 
angiotensin�  II tipul 1) � i sacubitril (inhibitorul endopeptizadei neutrale - neprilizin� ). Rolul 
neprilizinei este acela de a degrada o serie de peptide vasoactive, inclusiv peptidele natriuretice, 
pierzându-se astfel efectele benefice ale acestora. Astfel, în insuficien�a cardiac� , inhibarea 
neprilizinei, prin intermediul sacubitril, determin�  cre� terea concentra�iei � i a efectelor benefice 
ale peptidelor natriuretice. Pe baza rezultatelor studiului PARADIGM-HF, instituirea 
tratamentului cu combina�ia sacubitril/valsartan are indica�ie de clasa IB pentru pacien�ii cu 
insuficien��  cardiac�  cu FEVS redus� , în vederea reducerii riscului de spitalizare determinat�  
de insuficien�a cardiac�  sau deces. 
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3. Betablocantele  
Utilizarea terapiei cu betablocante, asociat�  administr� rii inhibitorilor enzimei de 

conversie a angiotensinei, la pacien�ii cu insuficien��  cardiac� , determin�  sc� derea mortalit�� ii 
� i a ratei de spitalizare consecutiv�  insuficien�ei cardiace. Moleculele recomandate sunt 
reprezentate de Bisoprolol (studiul CIBIS II), Carvedilol (studiul COPERNICUS), Metoprolol 
succinat cu eliberare modificat�  (studiul MERIT-HF) � i Nebivolol (studiul SENIORS) - tabelul 
4. 

Tabelul 4. Betablocante recomandate în tratamentul insuficien�ei cardiace  

 Doza de ini� iere Doza �int �  recomandat�  Studiu clinic IC 

BISOPROLOL 1 x 1,25 mg/zi 1 x 10 mg/zi CIBIS II  

CARVEDILOL 2 x 3,125 mg/zi 2 x 25-50 mg/zi COPERNICUS  

METOPROLOL 
SUCCINAT XL 

1 x 12,5-25 mg/zi 1 x 200 mg/zi MERIT-HF  

NEBIVOLOL 1 x 1,25 mg/zi 1 x 10 mg/zi SENIORS  

 

Se recomand�  administrarea betablocantelor la pacien�i stabili, în cea mai bun�  condi�ie 
hemodinamic�  posibil� , precum � i administrarea acestora cu precau�ie la pacien�i recent 
decompensa�i, preferându-se ini�ierea tratamentului betablocant în spital.  

4. Antagoni� tii receptorilor de aldosteron  
Antagoni� tii receptorilor mineralocorticoizilor, spironolactona � i eplerenona, 

determin� , la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  cu disfunc�ie sistolic�  important� , sc� derea ratei 
de spitalizare � i a riscului de deces. Dozele recomandate sunt prezentate în tabelul 5.  

Tabelul 5. Antagoni� tii receptorilor de aldosteron cu indica�ie în insuficien�a cardiac�   

 Doza de ini� iere Doza �int �  recomandat�  Studiu clinic IC 
SPIRONOLACTON �  1 x 25 mg/zi 1 x 50 mg/zi RALES  

EPLERENON�  1 x 25mg/zi 1 x 50 mg/zi EPHESUS  

EMPHASIS-HF 

 

Antagoni� tii receptorilor de aldosteron pot determina agravarea func�iei renale, 
recomandându-se monitorizarea acesteia, precum � i a ionogramei serice, în special a 
potasemiei.  

5. Inhibitorii cotransportorului sodiu-glucoz �  2 (i-SGLT2 ) 
Inhibitorii SGLT2 - gliflozine - inhibitori selectivi ai co-transportorului sodiu-glucoz�  

2 (dapagliflozin � i empagliflozin),  impu� i ini �ial ca terapie antidiabetic�  oral� , s-au dovedit 
utili în tratamentul pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu FEVS redus� , cu � i f � r�  diabet zaharat 
(dapagliflozin - studiul DAPA-HF, empagliflozin - studiul Emperor-Reduced), pentru 
reducerea riscului de spitalizare determinat�  de insuficien�a cardiac� , precum � i pentru 
reducerea riscului de deces. 
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B. Alte molecule cu dovezi în tratamentul insuficien�ei cardiace cu frac� ie de ejec�ie redus�  
1. Diuretice 

Utilizarea diureticelor – în special a celor  de ans� , reprezint�  un pas esen�ial în 
tratamentul pacien�ilor cu insuficien��  cardiac� , pentru optimizarea statusului hemodinamic, 
�intind aducerea la “greutatea uscat� ” a pacientului, prin ameliorarea congestiei. Principalele 
provoc� ri ale utiliz� rii tratamentului diuretic în insuficien�a cardiac�  constau în dozarea corect� , 
dar � i în suprevegherea strâns�  a necesarului hidric, diuretic � i electrolitic. În prezent, diureticele 
sunt recomandate în tratamentul pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu FEVS redus� , pentru 
ameliorarea semnelor de congestie, pentru ameliorarea capacit�� ii de efort � i pentru reducerea 
ratei spitaliz� rilor, cu o clasa de indica�ie IC - tabelul 6. 

Tabelul 6. Diuretice în tratamentul insuficien�ei cardiace  

 Doza de ini� iere Doza �int �  recomandat�  
Diuretice de ans�  

FUROSEMID 20-40 mg/zi 20-40 pân�  la 1000 mg/zi 
BUMETANID �  0,5-1 mg/zi 1-5 mg/zi 
TORASEMID 5-10 mg/zi 10-20 - 200 mg/zi 

Diuretice tiazidice � i „tiazid-like”  
HIDROCLOROTIAZID �  25 mg/zi Pân�  la 100 mg/zi 

INDAPAMID �  2,5 mg/zi 2,5-5 mg/zi 
Inhibitori ai anhidrazei carbonice 

ACETAZOLAMID �  250 mg/zi  500 mg/zi 
 

Dintre clasele de diuretice, diureticele de ans�  determin�  o cre� tere mai important�  � i 
într-un timp mai scurt a diurezei, comparativ cu diureticele tiazidice. Combina�ia diureticelor 
de ans�  cu cele tiazidice poate fi utilizat�  pentru tratamentul edemelor rezistente, cu 
supravegherea strict�  a func�iei renale � i a electrolitemiei (hipopotasemie, hiposodemie). O alt�  
combina�ie frecvent utilizat�  este cea dintre diureticele de ans�  � i cele antialdosteronice: 
furosemid-spironolacton� .  

2. Blocan�ii receptorilor de angiotensin�  II tipul 1 (sartanii)  
Blocan�ii receptorilor de angiotensin�  II tipul 1 (BRA) reprezint�  o alternativ�  viabil�  

de tratament pentru pacien�ii care prezint�  intoleran��  la administrarea inhibitorilor enzimei de 
conversie a angiotensinei (clas�  de indica�ie IB). Moleculele recomandate pentru tratamentul 
pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  sunt reprezentate de Valsartan, a c� rui administrare 
determin�  sc� derea ratei spitaliz� rilor induse de insuficien�a cardiac�  (studiul VAL-Heft) � i 
Candesartan, a c� rui administrare determin�  sc� derea mortalit�� ii cardio-vasculare (studiile 
CHARM). 

3. Inhibitorul canalelor If de la nivelul nodului sinusal - ivabradina 
Trialul SHIFT este cel care st�  la baza indica�iei de a urma tratament cu ivabradin�  

pentru to�i pacien�ii cu insuficien��  cardiac� , simptomatici, cu FEVS
 35%, afla�i în ritm 
sinusal � i care au o frecven��  cardiac�  de repaus 	 70 b� t� i pe minut, cu indica�ie IIaB pentru 
pacien�ii afla�i pe doze maximale de IECA/ARNI, betablocante � i antagoni� ti ai aldosteronului, 
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� i indica�ie IIaC pentru cei care nu tolereaz�  sau au contraindica�ii de administrare a 
betablocantelor. 

4. Hidralazina � i isosorbid dinitratul (ISDN) 
Indica�iile cu privire la utilizarea acestei combina�ii terapeutice sunt vechi � i relativ 

limitate, fiind bazate pe studii mici, efectuate înainte de utilizarea IECA � i a betablocantelor în 
tratamentul insuficien�ei cardiace, sau pe studii efectuate exclusiv pe popula�ie afro-american�  
de sex masculin (popula�ie cunoscut�  pentru impactul minor al terapiei anti-angiotensinice). 
Indica�iile pentru utilizarea acestei combina�ii sunt: pacien�i afro-americani cu FEVS
 35% sau 
FEVS<45% cu ventricul stâng dilatat, în ciuda tratamentului cu IECA/ARNI, betablocant sau 
antialdosteronic, în scopul reducerii riscului de spitalizare secundar�  insuficien�ei cardiace � i a 
riscului de deces (IIaB), precum � i pacien�i simptomatici cu insuficien��  cardiac�  cu frac�ie de 
ejec�ie redus� , care nu tolereaz�  IECA sau BRA, sau au contraindica�ii de administrare a 
acestora, pentru reducerea riscului de deces (IIbB). 

C. Alte op�iuni terapeutice pentru pacien�ii cu IC cu FEVS redus� :  
1. Digoxin 
Digoxinul, cunoscut tonicardiac, determin�  inhibarea ATP-azei NaL	 L	/K , urmat�  de 

cre� terea concentra�iei de calciu intracelular � i de la nivelul reticulului sarcoplasmatic, 
determinând astfel un efect inotrop pozitiv. Totodat� , are efect cronotrop � i dromotrop negativ, 
crescând perioada refractar�  a nodului atrio-ventricular, inducând sc� derea conducerii atrio-
ventriculare. De asemenea, poate fi utilizat pentru controlul frecven�ei ventriculare la pacien�ii 
cu insuficien��  cardiac�  cu FEVS alterat� , afla�i în fibrila�ie atrial� . Indica�ia din ghidul actual, 
relativ limitat� , este reprezentat�  de pacien�ii afla�i în ritm sinusal, simptomatici, pe tratament 
cu IECA (sau BRA) � i blocan�i ai receptorilor de aldosteron, pentru reducerea riscului de 
spitalizare (IIbB). 

Se recomand�  administrarea cu precau�ie a digoxinului la pacien�ii vârstnici, în special 
la femei, cu atenta monitorizare a func�iei renale, � i periodic, a digoxinemiei. De men�ionat c�  
administrarea digoxinului poate precipita apari�ia unor aritmii atriale sau ventriculare, în special 
în contextul hipopotasemiei.  

2. Terapia cu fier injectabil (carboximaltoz�  feric� ) a dovedit efecte de ameliorare 
a capacit�� ii de efort la pacien�ii ce prezint�  deficit de fier. 

3. Vericiguat,  stimulator al guanilat-ciclazei solubile, poate fi luat în considerare la 
pacien�ii ce prezint�  agravarea fenomenelor de IC, în ciuda tratamentului cu 
IECA/ARNI, betablocant sau antialdosteronic, în scopul reducerii riscului de 
spitalizare � i deces. 

Insuficien�a cardiac�  cu FEVS moderat redus�  
Conform unui recent Focus-update al Societ�� ii Europene de Cardiologie pentru 

tratamentul pacien�ilor cu insuficien��  cardiac� , recomand� rile de tratament medicamentos 
pentru categoria pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu FEVS moderat redus�  sunt sumarizate 
în figura 5. 
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�
Figura 5. Managementul pacien�ilor cu IC cu FEVS moderat redus� , adaptat dup�  3 

 

Insuficien�a cardiac�  cu FEVS p� strat�  

  Acela� i Focus-update men�ionat anterior sistematizeaz�  � i recomand� rile de tratament 
medicamentos pentru categoria pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  cu FEVS p� strat� , 
recomand� ri pe care le prezent� m în figura 6. Remarc� m indica�ia de clas�  I pentru tratamentul 
comorbidit�� ilor asociate, una dintre cele mai frecvente patologii întâlnite la pacien�ii cu IC cu 
FEVS p� strat�  fiind obezitatea. 

�

Figura 6. Managementul pacien�ilor cu IC cu FEVS p� strat� , adaptat dup�  3 

�

III.  Tratament interven�ional 
1. Defibrilatorul cardiac implantabil  
Marea majoritatea a deceselor survenite la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  se datoreaz�  

mor�ii subite, induse, cel mai frecvent, prin aritmii ventriculare. În acest context, implantarea 
unui defibrilator cardiac implantabil (ICD- “Implantable Cardioverter Defibrillator”), în 
special pentru preven�ia secundar�  a mor�ii subite, poate juca un rol important în reducerea 
riscului de deces. Recomand� rile în vigoare privind implantul defibrilatorului cardiac 
implantabil sunt prezentate în tabelul 7. 
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Tabelul 7. Indica�iile implantului de defibrilator cardiac implantabil, la pacien�ii cu insuficien��  cardiac� , adaptat 
dup�  2. 

Categorie de pacien�i Indica�ie 
Preven�ie secundar�   
Se recomand�  implantul ICD în scopul reducerii riscului de moarte subit�  
� i a mortalit�� ii de orice cauz�  la pacien�ii care s-au recuperat dup�  o aritmie 
ventricular�  cauzatoare de instabilitate hemodinamic�  � i care au o speran��  
de via��  >1 an, cu status func�ional bun, în absen�a cauzelor reversibile sau 
dac�  aritmia ventricular�  nu a suvenit în <48 ore dup�  IMA. 

 
 

IA 

Preven�ie primar �   
Se recomand�  implantul ICD pentru reducerea riscului de moarte subit�  � i 
a mortalit�� ii de orice cauz�  la pacien�ii cu IC simptomatic�  (NYHA II-III) 
de etiologie ischemic�  (cu excep�ia celor care au avut un IM în ultimele 40 
de zile) � i o FEVS 
 35% în po�da a 	 3 luni de terapie medicamentos�  
optimal�  (TMO), cu o speran��  de via��  >1 an � i status func�ional bun. 

 
IA 
 
 

 
Implantul ICD ar trebui luat în considerare pentru reducerea riscului de 
moarte subit�  � i a mortalit�� ii de orice cauz�  la pacien�ii cu IC simptomatic�  
(NYHA II-III) de etiologie non-ischemic�  � i o FEVS 
 35% în po�da a 	 3 
luni de TMO, cu o speran��  de via��  >1 an � i status func�ional bun. 

 
IIaA 

Pacien�ii ar trebui reevalua�i de c� tre un cardiolog cu experien��  înainte de 
înlocuirea generatorului aparatului montat anterior, deoarece este posibil 
ca obiectivele terapeutice, nevoile � i statusul clinic al pacientului s�  se � 
modi�cat. 

 
IIaB 

Un ICD portabil poate � luat în considerare la pacien�i cu IC care au risc 
de moarte subit�  pentru o perioad�  limitat�  de timp sau ca � i punte pân�  la 
implantarea unui dispozitiv. 

 
IIbB 

ICD nu este recomandat la pacien�ii ce au suferit un infarct miocardic în 
primele 40 de zile post-infarct, deoarece implantarea sa în acest interval nu 
amelioreaz�  prognosticul. 

 
IIIA 

ICD nu este recomandat la pacien�ii cu clasa NYHA IV cu simptome severe 
refractare la tratamentul farmacologic, exceptând pacien�ii care sunt 
candida�i pentru CRT, VAD sau transplant cardiac. 

 
IIIC 

 

2. Terapia de resincronizare cardiac�  
Prezen�a tulbur� rilor de conducere la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  poate avea drept 

consecin��  dissincronismul cardiac, dissincronism care se poate reg� si la nivel atrio-ventricular, 
interventricular sau intraventricular. În principiu, terapia de resincronizare cardiac�  (CRT - 
Cardiac Resynchronization Therapy) încearc�  s�  realizeze o stimulare aproape simultan� , atât 
la nivelul ventriculului stâng, cât � i la nivelul ventriculului drept, utilizând un dispozitiv triplu-
cameral care înglobeaz�  3 sonde electrod, una situat�  la nivelul atriului drept, una la apexul 
ventriculului drept � i cea de-a treia, pentru perele lateral al ventriculului stâng, plasat�  la nivelul 
sinusului coronar.  
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Beneficiile terapiei de resincronizare cardiac�  pentru pacien�ii responderi la aceast�  
terapie sunt reprezentate de ameliorarea capacit�� ii func�ionale � i a calit�� ii vie�ii, de reducerea 
spitaliz� rilor, precum � i de ameliorarea supravie�uirii, iar dintre trialurile care au demonstrat 
beneficiile acestei terapii, amintim trialurile COMPANION � i CARE-HF. 

Selec�ia pacien�ilor la care terapia de resincronizare cardic�  ar putea aduce beneficii se 
bazeaz�  pe aspectul ECG, în special pe durata � i pe pattern-ul morfologic al complexului QRS 
– BRS versus BRD,  precum � i pe aprecierea gradului de dissincronism, cu ajutorul unor 
parametri ecocardiografici. Alte tehnici, care permit evaluarea dissincronismului cardiac, sunt 
tehnicile de imagistic�  nuclear� , rezonan��  magnetic�  � i tomografie computerizat� . Tehnicile 
de imagistic�  nuclear�  � i rezonan��  magnetic�  pot aduce suplimentar informa�ii asupra perfuziei 
� i a viabilit�� ii miocardice, precum � i despre localizarea � i dimensiunea cicatricii miocardice 
postinfarct, comparativ cu miocardul viabil. Indica�iile terapiei de resincronizare, conform 
ghidului ESC în vigoare, sunt prezentate în tabelul 8. 

 

Tabelul 8. Indica�iile CRT, adaptat dup�  2 

Categorii de pacien�i Indica�ie 
CRT este recomandat�  la pacien�ii simptomatici cu IC, în ritm sinusal, cu o durat�  a QRS 	 150 ms, 
morfologie a QRS de BRS � i o FEVS 
 35%, în po�da administr� rii TMO, pentru ameliorarea 
simptomelor � i reducerea morbidit�� ii � i mortalit�� ii. 

 
IA 

Este recomandat�  utilizarea CRT în defavoarea pacingului VD la pacien�ii cu IC-FER, indiferent 
de clasa NYHA sau durata QRS, ce au indica�ie de pacing ventricular pentru bloc AV de grad înalt, 
pentru a reduce morbiditatea. Sunt inclu� i � i pacien�ii cu fibrila�ie atrial� . 

 
IA 

CRT ar trebui luat�  în considerare la pacien�ii simptomatici cu IC, în ritm sinusal, cu durata QRS 
	 150 ms, cu morfologie a QRS non-BRS � i FEVS 
 35%, în po�da administr� rii TMO, pentru 
ameliorarea simptomelor � i reducerea morbidit�� ii � i a mortalit�� ii. 

 
IIaB 

CRT ar trebui luat�  în considerare la pacien�ii simptomatici, cu IC, în ritm sinusal, cu durata QRS 
între 130-149 ms, morfologie a QRS de BRS � i FEVS 
 35%, în po�da administr� rii TMO, pentru 
ameliorarea simptomelor � i reducerea morbidit�� ii � i a mortalit�� ii. 

 
IIaB 

Pacien�ii cu FEVS 
 35% care au primit un cardiostimulator conven�ional sau un ICD � i  
ulterior dezvolt�  agravarea IC, în po�da administr� rii TMO, � i care au o propor�ie crescut�  de 
pacing al VD, ar trebui lua�i în considerare pentru utilizarea CRT. 

 
IIaB 

CRT poate �  luat�  în considerare la pacien�ii simptomatici, cu IC, în ritm sinusal cu durata QRS 
cuprins�  între 130-149 ms, morfologie QRS non-BRS � i FEVS 
 35%, în po�da administr� rii TMO, 
pentru ameliorarea simptomelor � i reducerea morbidit�� ii � i a mortalit�� ii. 

 
IIbB 

CRT nu este recomandat�  la pacien�ii cu durata QRS <130 ms care nu au indica�ie de  
pacing pentru un bloc atrioventricular de grad înalt. 

 
IIIa 

 

3. Revascularizarea miocardic�   
Revascularizarea miocardic�  pentru pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  este luat�  în 

considerare în cazul etiologiei ischemice, atunci când se identific�  imagistic zone de miocard 
viabil care poate fi recuperat prin procedura de revascularizare. 

4. Transplantul cardiac  
Transplantul cardiac este de luat în considerare în cazul pacien�ilor cu insuficien��  

cardiac�  avansat� , care nu r� spund la terapiile medicamentoase sau interven�ionale specifice. 
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Capitolul 14. INSUFICIEN � A CARDIAC �  ACUT� .  

� OCUL CARDIOGEN 

SIMINA CRI� AN , SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ � R, RALUCA COIFAN, 
OANA P� TRU, ALINA-RAMONA COZLAC, CONSTANTIN-TUDOR LUCA 

 

Introducere 
Prin defini�ie, insuficien�a cardiac�  reprezint�  o anomalie cardiac� , structural�  sau 

func�ional� , caracterizat�  prin sc� derea debitului cardiac � i/sau cre� terea presiunilor 
intracardiace, în repaus sau în timpul efortului . Insuficien�a cardiac�  acut�  se refer�  la debutul 
acut sau agravarea simptomatologiei, necesitând instituirea rapid�  a m� surilor terapeutice de 
control hemodinamic, cauza fiind func�ia cardiac�  anormal� , cu cre� terea consecutiv�  a 
presiunilor de umplere cardiace. 

În ultimii ani, dat�  fiind cre� terea constant�  a duratei medii de via�� , dar � i ameliorarea 
metodelor terapeutice, se constat�  o cre� tere progresiv�  a num� rului de pacien�i ce dezvolt�  
insuficien��  cardiac� , inclusiv forme acute ale acesteia. În pofida amelior� rii constante a 
m� surilor de diagnostic � i tratament, prognosticul pacien�ilor care dezvolt�  forme severe de 
insuficien��  cardiac�  ramane unul rezervat, cu mortalitate la un an de pân�  la 75%. 

Insuficien�a cardiac�  acut�  survine cel mai frecvent în contextul insuficien�ei 
ventriculare acute stângi, ce determin�  disfunc�ie de pomp� , secundar�  disfunc�iei sistolice 
marcate, cel mai adesea, ca o complica�ie a infarctului miocardic acut. Alte cauze poten�iale ale 
insuficien�ei cardiace acute sunt reprezentate de valvulopatii, boli renale acute � i cronice, 
tahiaritmii sau chiar de criza hipertensiv�  (tabelul 1). 
 

Tabelul 1. Insuficien�a cardiac�  acut� - etiologie 

Insuficien�a cardiac�  acut� : cauze frecvente, particularit�� i. 
1. Boala coronarian�  Sindroame acute coronariene � i mai ales complica�ii mecanice 

ale acestora: ruptura de mu� chi papilari cu regurgitare mitral�  
acut�  consecutiv� , ruptura de sept interventricular; 

2. Valvulopatii Regurgit� ri valvulare secundare endocarditei infec�ioase, 
tromboza/colmatarea protezelor valvulare, regurgitarea aortic�  
sever�  din disec�ia acut�  de aort� ; 

3. Boli renale acute 
� i cronice 

Edem pulmonar acut datorat supraînc� rc� rii lichidiene � i sc� derii 
excre�iei renale 

4. Tahiaritmii Fibrila�ia atrial�  
5. Criza hipertensiv�   Cel mai adesea, func�ie p� strat�  a ventriculului stâng 
6. Embolia 

pulmonar�  
Util pentru diagnostic: determinare D-dimeri, metode imagistice 
de evaluare a cordului drept � i a circula�iei pulmonare 

7. Infec�ii Endocardita infec�ioas�  
8. Tamponada 

cardiac�   
Diagnostic facil cu ajutorul ecocardiografiei 
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Dintre factorii extracardiaci care pot precipita instalarea insuficien�ei cardiace acute 
amintim: func�ia renal�  alterat� , anemia, st� rile febrile, hipertiroidismul, infec�iile sau lipsa de 
complian��  la regimul igieno-dietetic, precum � i la tratamentul medicamentos.  

 
Fiziopatologie 
Reamintim c�  unul dintre principalii parametrii ce caracterizeaz�  func�ia pompei cardice 

este debitul cardiac (DC), definit dup�  formula: 

DC=DS x FC  (DS=debit sistolic; FC=frecven�a cardiac� ). 

Un alt parametru hemodinamic important este reprezentat de indexul cardiac (IC), care 
se refer�  la raportul dintre debitul cardiac (DC) � i suprafa�a corporal�  exprimat�  în m2, cu o 
valoare normal�  mai mare de 2,5 l/min/m2 suprafa��  corporal� :  

IC=DC (ml/min)/SC(m2) (IC=index cardiac, DC=debit cardiac, SC=suprafa�a corporal� ). 

 
Tabelul 2. Parametri hemodinamici la adult – valori normale 

Parametri hemodinamici – valori normale 
DC (debit cardiac)= 5-6 l/min 
DS  (debit sistolic)= 40-50 ml/m² 
VTS (volum telesistolic) = 25-30 ml/m² 
VTD (volum telediastolic) =75-80 ml/m²  
IC (Index cardiac) > 2,5 l/min/m² 

 
Fiziopatologia insuficien�ei cardiace acute presupune existen�a a doi poli: afectarea 

func�iei sistolice � i respectiv, a celei diastolice a ventriculului stâng. Disfunc�ia sistolic�  
determin�  sc� derea debitului sistolic � i, implicit, a debitului cardiac, cu sc� derea valorilor 
tensionale � i a perfuziei tisulare. Hipoperfuzia tisular�  determin�  activarea sistemului nervos 
simpatic, cu arterioloconstric�ie în teritoriul splanhnic � i cutanat, a� a-numita centralizare a 
circula�iei, ce presupune redistribuirea volumului sanguin spre cord � i creier, cu hipoperfuzie 
visceral� , în special renal� . Hipoperfuzia renal�  declan� eaz�  cre� terea produc�iei de renin�  de 
la nivelul arteriolei aferente a glomerulilor renali, determinând astfel activarea sistemului 
renin� -angiotensin� -aldosteron (SRAA), cu cre� terea produc�iei de angiotensin�  II. 
Angiotensina II, substan��  puternic vasoconstrictoare ce poten�eaz�  arterioloconstric�ia indus�  
de activarea simpatic� , stimuleaz�  � i secre�ia de aldosteron, ce determin�  cre� terea reabsorb�iei 
de sodiu la nivel renal, stimulând astfel reten�ia volemic� . Disfunc�ia diastolic� , cu cre� terea 
brusc�  a presiunii de umplere telediastolice a ventriculului stâng, poate fi determinat�  de 
cre� terea brusc�  a postsarcinii (ex. criza hipertensiv� ).  

 
Tablou Clinic 
Tabloul clinic variaz�  în func�ie de severitate, de la prezen�a dispneei, a tahicardiei 

sinusale � i a zgomotului 3 de galop protodiastolic, pân�  la instalarea tabloului de edem 
pulmonar acut cu � oc cardiogen. 
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Semne � i simptome caracteristice întâlnite în insuficien�a cardiac�  acut� : 
- simptome secundare congestiei:  

- dispnee predominat inspiratorie, de repaus, mergând pân�  la ortopnee � i 
dispnee paroxistic�  nocturn� ; 

- tuse; 
- meteorism, sa�ietate precoce. 

- simptome secundare hipoperfuziei:  
  - fatigabilitate marcat� ; 

- confuzie, somnolen�� . 
- semne secundare congestiei: 

 - raluri de staz� , subcrepitante; 
 - edeme periferice la nivelul membrelor inferioare, cu godeu persistent; 
 - rev� rsat pleural bilateral; 
 - hepato-splenomegalie; 
 - icter scleral; 
 - jugulare turgescente; 
 - reflux hepato-jugular; 
 - ascit� . 

- semne secundare hipoperfuziei: 
 - tahicardie; 

            - tegumente reci, palide; 
 - hipotensiune arterial� ; 
 - oligo/anurie. 

O modalitate de a aprecia gradul insuficien�ei cardiace la pacien�ii cu infarct miocardic 
acut,  o reprezint�  cuantificarea conform clasific� rii clinice Killip (tabelul 3): 

- clasa 1: f� r�  raluri de staz�  sau zg 3;  
- clasa 2: raluri de staz�  pân�  la jum� tatea câmpurilor pulmonare sau zg3 

prezent; 
- clasa 3: raluri de staz�  mai sus de jum� tatea câmpurilor pulmonare;  
- clasa 4: � oc cardiogen. 

 

Tabelul 3. Clasificarea insuficien�ei cardiace la pacien�ii cu infarct miocardic acut: clasificarea Killip 

Clasa Killip 
1 f� r�  raluri de staz�  sau zgomot 3 
2 raluri de staz�  pân�  la jum� tatea câmpurilor pulmonare sau zgomot 3 prezent 
3 raluri de staz�  mai sus de jum� tatea câmpurilor pulmonare 
4 � oc cardiogen 

 
O alt�  clasificare util�  în diagnosticul insuficien�ei cardiace acute este reprezentat�  de 

clasificarea hemodinamic�  Forrester, clasificare care ia în considerare � i presiunile invazive 
m� surate în capilarul pulmonar, dar � i valoarea indexului cardiac - figura 1.                    
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Figura 1. Clasificarea Forrester (PCP – presiunea în capilarul pulmonar; IC- index cardiac,  
TA- tensiune arterial� ) 

 

Explor � ri paraclinice 
Urm� toarele explor� ri paraclinice sunt utile pentru diagnosticul insuficien�ei cardiace 

acute: 
1. Probe biologice 

1.1. Determinarea peptidului natriuretic, în special a celui cerebral (BNP-“brain 
natriuretic peptide”), precum � i a fragmentului N terminal al acestuia: NT-
proBNP. Valori cutt-off pentru diagnosticul insuficien�ei acute cardiace sunt 
BNP <100pg/mL, respectiv NT-proBNP <300 pg/mL. 

1.2. Alte probe biologice utile pentru diagnostic, conform ultimului ghid al 
Societ�� ii Europene de Cardiologie pentru managementul insuficien�ei 
cardiace, sunt: 

- troponina, util�  pentru diagnosticul sindroamelor acute coronariene; 
- func�ia renal�  (uree, creatinin� , cu determinarea ratei de filtrare 

glomerulare); 
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- ionograma seric�  (sodiu, potasiu); remarc� m hiponatremia ca marker de 
prognostic negativ în evolu�ia pacien�ilor cu insuficien��  cardiac� ; 

- metabolismul fierului (feritina, satura�ia transferinei) � i aprecierea 
posibilului r� spuns favorabil la administrarea de carboximaltoz�  feric� ; 

- D-dimeri - determinare util�  pentru excluderea emboliei pulmonare; 
- procalcitonina - util�  pentru a pune în eviden��  un posibil proces infec�ios 

coexistent; 
- lactatul - poate eviden�ia valori crescute în acidoza lactic� , întâlnit�  în caz 

de hipoperfuzie periferic� ; 
- TSH - determinare util�  pentru aprecierea statusului tiroidian. 

2. Electrocardiograma – prob�  nespecific� , dar util�  pentru excluderea unor cauze 
care ar putea determina decompensarea func�iei cardiace (sindroame coronariene 
acute, fibrila�ie atrial�  etc.). 

3. Radiografia de torace, de regul�  din inciden��  postero-anterioar� : 
- permite aprecierea dimensiunilor cordului, prin determinarea raportului 

cardio-toracic; 
- pune în eviden��  staza pulmonar� . 

4. Ecocardiografia transtoracic� , care permite: 
- aprecierea dimensiunilor camerale; 
- determinarea func�iei sistolice a ventriculului stâng;  
- aprecierea valvulopatiilor asociate; 
- aprecierea gradientului trans-tricuspidian; 
- determinarea func�iei ventricului drept (excursia sistolic�  a inelului 

tricuspidian - TAPSE, examen Doppler tisular, dimensiunea � i 
compresibilitatea venei cave inferioare, aria procentual�  a ventriculului 
drept). 

5. Ecografie pulmonar�  – prezen�a aspectului caracteristic „în coad�  de comet� ”, în 
caz de staz�  pulmonar�  accentuat� ; 

6. Pulsoximetria � i determinarea parametrilor ASTRUP – pot pune în eviden��  
prezen�a insuficien�ei respiratorii. 

 
Tratamentul insuficien�ei cardiace acute 

Obiectivele tratamentului în insuficien�a cardiac�  acut�  vizeaz� : 
- pe termen scurt, ameliorarea simptomatologiei � i a statusului hemodinamic; 
- pe termen lung, sc� derea ratei respitaliz� rilor � i a mortalit�� ii secundare 

fenomenelor de insuficien��  cardiac� . 
 

Algoritm de tratament al pacientului cu insuficien��  cardiac�  acut� : 
 

1. Admisie în unitatea de supraveghere � i tratament avansat al pacien�ilor critici cardiaci 
(USTACC); 

2. Monitorizarea parametrilor vitali  (tensiune arterial� , frecven��  cardiac� , 
pulsoximetrie, diurez� , temperatur� ); 
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3. Ob�inere linie venoas�  periferic� , linie arterial �  pentru monitorizarea invaziv�  a 
tensiunii arteriale la pacien�ii cu deteriorare hemodinamic� , montarea cateter venos 
central pentru administrarea suportului inotrop � i monitorizarea presiunii venoase 
centrale; 

4. Agen�i medicamento� i:  
4.1. Diuretice  –  Diuretice de ans�  - Furosemid, recomandat în tratamentul pacien�ilor 

cu insuficien��  cardiac�  cu frac�ie de ejec�ie redus� , pentru ameliorarea semnelor de 
congestie, cu supravegherea strâns�  a necesarului hidric � i electrolitic. Doza 
administrat�  ini�ial, Furosemid – 20-40 mg i.v., poate fi repetat�  la nevoie sau se poate 
recurge la adminitrarea în perfuzie endovenoas�  continu� , pân�  la doza maxim�  de 
1000 mg pe 24 de ore. Efectul administr� rii Furosemidului const� , în primele 15 
minute, în inducerea venodilata�iei, ulterior, dup�  aproximativ 30 minute, inducerea 
diurezei � i, astfel, ameliorarea semnelor de congestie. Comparativ cu diureticele 
tiazidice (Hidroclorotiazida), diureticele de ans�  determin�  o cre� tere mai important�  
� i în timp mai scurt a diurezei, dar asocierea celor dou�  tipuri de diuretice poate fi 
utilizat�  pentru tratamentul edemelor rezistente, cu suprevegherea strict�  a func�iei 
renale � i a electrolitemiei (hipopotasemie, hiposodemie). O alt�  combina�ie posibil�  
este cea dintre diureticele de ans�  (Furosemid) � i cele antialdosteronice 
(Spironolactona/Eplerenona) sau chiar asocierea Acetazolamidei.  

4.2. Agen�i vasodilatatori - deriva�i nitra �i (Nitroglicerina), Nitroprusiat de sodiu, 
Nesiritida (peptid natriuretic recombinat uman) 

 
 Nitroglicerina  determin�  venodilata�ie, sc� zând reîntoarcerea venoas� , contribuind 
astfel la ameliorarea congestiei pulmonare. Efectul vasodilatator reduce postsarcina, 
dar poate determina hipotensiune. Se prefer�  administrarea Nitroglicerinei în perfuzie 
endovenoas�  continu� , în doze de 10-200 micrograme/minut, cu monitorizare strict�  � i 
ajustarea dozelor în func�ie de valorile tensionale. Este de remarcat dezvoltarea 
tahifilaxiei dup�  administrarea continu�  a nitroglicerinei timp de 24 de ore. 

4.3. Agen�i inotropi pozitivi:  
4.3.1. Dopamina, precursor al norepinefrinei, este o amin�  simpaticomimetic� , 

cu efecte dependente de doza administrat� : 
- doza renal�  (dopaminergic� ), 2-4 micrograme/kg corp/minut, 
doz�  în care stimuleaz�  receptorii dopaminergici, ameliorând 
circula�ia splanhnic� , în special renal� ; 
- doza inotrop� , 5-10 micrograme/kg corp/minut, doz�  în care 
activeaz�  receptorii � 1, determinând cre� terea contractilit�� ii, 
cre� terea frecven�ei cardiace, cre� terea debitului cardiac � i a 
valorilor tensionale; 
- doza vasopresoare,  >10 micrograme/kg corp/minut, doz�  în 
care activeaz�  receptorii T, determinând vasoconstric�ie renal�  � i 
cre� terea tensiunii arteriale. 

4.3.2. Dobutamin� , analog sintetic al dopaminei, determin�  o stimulare 
adrenergic�  competitiv�  (� 1>� 2>T), în doze de 2-20 micrograme/kg 
corp/minut. Determin�  cre� terea debitului cardiac prin efectul inotrop 
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pozitiv, dar datorit�  stimul� rii receptorilor � 2 (vasodilata�ia musculaturii 
netede vasculare) � i a efectului minim pe receptorii T, poate determina 
hipotensiune � i tahicardie reflex� .  

4.3.3. Milrinona , inhibitor al fosfodiesterazei-3, determin�  efect inotrop 
pozitiv � i vasodilatator ac�ionând prin degradarea adenozin 
monofosfatului ciclic; 

4.3.4. Levosimendan, sensibilizator al canalelor de calciu, cre� te 
contractilitatea fibrelor miocardice prin cre� terea sensibilit�� ii troponinei 
C la calciul intracelular; 

4.3.5. Digoxin, efect inotrop pozitiv, scade conducerea atrio-ventricular� , 
g� sindu-� i utilitatea în special la pacien�ii cu aritmii supraventriculare de 
tipul fibrila�iei atriale cu alur�  ventricular�  rapid� . 

4.4. Agen�i presori: 
4.4.1. Norepinefrina, în doz�  de 0,2-1 micrograme/kg corp/minut determin�  

vasoconstric�ie prin ac�iune pe receptorii T1 � i T2; 
4.4.2. Epinefrina, cu efect vasopresor, în doz�  de 0,05-0,5 micrograme/kg 

corp/minut. 
5. Profilaxia trombozei venoase profunde cu heparine cu greutate molecular�  mic�  (ex. 

Enoxaparina), cu ajustarea dozelor în func�ie de rata filtr� rii glomerulare;  
6. M� suri non-farmacologice: 
6.1. În insuficien�a cardiac�  acut�  secundar�   sindroamelor acute coronariene, se impune 

revascularizarea  coronarian�  cât mai precoce. Pentru pacien�ii în � oc cardiogen, pe 
baza rezultatelor trialului CULPRIT-SHOCK, se recomand�  în prezent 
revascularizarea interven�ional�  a leziunii responsabile de infarct.  

6.2. Balonul de contrapulsa�ie intra-aortic („intra aortic baloon pump” - IABP): 
utilizarea acestui dispozitiv presupune plasarea, pe cale interven�ional� , a unui balon 
amplasat în zona proximal�  a aortei descendente, sub emergen�a arterei subclaviculare 
stângi. Utilizarea acestui dispozitiv presupune inflarea balonului în timpul diastolei,  iar 
beneficiul se reg� se� te în cre� terea fluxului sanguin coronarian, dat�  fiind 
particularitatea arterelor coronare de a se iriga preponderent în timpul diastolei. Datele 
cu privire la utilitatea balonului de contrapulsa�ie intra-aortic la pacien�ii cu � oc 
cardiogen post sindrom acut coronarian sunt controversate, cu dovezi din trialul IABP-
SHOCK care nu sus�in superioritatea acestei proceduri terapeutice, în consecin�� , 
indica�ia actual�  a ultimului ghid ESC (European Society of Cardiology) pentru 
managementul pacien�ilor cu insuficien��  cardiac�  acut�  � i cronic�  fiind de a nu 
recomanda, de rutin� , utilizarea acestui dispozitiv la pacien�ii cu � oc cardiogen post 
infarct miocardic acut (clas�  de indica�ie III, nivel de eviden��  B).  

6.3. ECMO (membran�  de oxigenare extracorporeal�  – „extracorporeal membrane 
oxygenator”) este un dispozitiv de bypass cardio-pulmonar, care utilizeaz�  o 
membran�  extracorporeal� ; acest dispozitiv poate fi de tip veno-arterial (VA-ECMO) 
sau de tip veno-venos (VV-ECMO). Tipul veno-arterial, ce î� i g� se� te utilitatea în 
insuficien�a cardiac�  stâng� , asigur�  atât suportul ventilator, cât � i pe cel hemodinamic, 
în vreme ce tipul veno-venos, cu indica�ie în insuficien�a cardiac�  dreapt�  � i în 
afec�iunile pulmonare severe, asigur�  doar suportul ventilator.  
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6.4. Dispozitive de asistare ventricular�  – „ventricular assist devices”  - VAD; 
6.5. Suport hemodinamic mecanic, intr�  în discu�ie pentru tratamentul pacien�ilor cu � oc 

cardiogen, pentru asigurarea suportului circulator: dispozitive de tipul Impella sau 
Tandem -Heart. 

7. Tehnici de ventila�ie: 
7.1. Oxigen pe canul�  nazal�  sau masc�  de oxigen, administrat cu un flux de aproximativ 

6-8 l oxigen pe minut; 
7.2. Suport ventilator, dac�  presiunea par�ial�  a oxigenului este sc� zut� : 

7.2.1. Ventila�ie non-invaziv� , ce amelioreaz�  fenomenele de insuficien��  
respiratorie, crescând gradul de oxigenare � i valoarea pH-ului, cu 
sc� derea presiunii par�iale a dioxidului de carbon; 

7.2.2. Intubare oro-traheal�  � i ventila�ie mecanic� , în cazurile refractare la 
ventila�ia non-invaziv� .  

8. Hemofiltrare – rezervat�  pacien�ilor cu func�ie renal�  sever alterat� ; alterarea func�iei 
renale la pacien�ii cu insuficien��  cardiac�  acut�  poate fi pre-existent�  sau secundar�  
hipoperfuziei. 

9. Transplant cardiac – care poate reprezenta o op�iune pentru pacien�ii cu insuficien��  
avansat� , f� r�  r� spuns la tratamentul farmacologic sau interven�ional, f� r�  alte op�iuni 
terapeutice.  

 
Situa�ii clinice speciale 
1. Edemul pulmonar acut cardiogen (EPA) 
Din punct de vedere fiziopatologic, în cazul edemului pulmonar acut cardiogen, ini�ial, 

se produce cre� terea brusc�  a presiunii telediastolice de la nivelul ventriculului stâng, cre� tere 
de presiune care se transmite la nivelul atriului stâng � i ulterior, la nivelul venelor � i capilarelor 
pulmonare. În momentul în care presiunea din capilarele pulmonare (valori normale 8-12 
mmHg) dep�� e� te presiunea coloid osmotic�  (valori normale 25-28 mmHg), se produce 
extravazarea fluidului din spa�iul intravascular în intersti�iul pulmonar, precum � i în alveolele 
pulmonare, consecin�a fiind sc� derea capacit�� ii de difuziune, cu hipoxie � i dispnee intens� . 
Fenomenul ini�ial, de cre� tere a presiunii telediastolice de la nivelul ventriculului stâng, poate 
fi determinat de cre� terea brusc�  a postsarcinii (ex. criza hipertensiv� ) sau, mai frecvent, în 
� ocul cardiogen asociat sindroamelor acute coronariene, de pierderea func�iei contractile, cu 
disfunc�ie sistolic�  important� .  

În mod clasic, pacientul cu edem pulmonar acut cardiogen, prezint�  un debut brusc al 
instal� rii simptomatologiei, prezentând dispnee intens� , cu tahipnee. Pacientul nu tolereaz�  
decubitul dorsal, fiind adesea pozi�ionat în � ezut, la marginea patului. Poate fi pus�  în eviden��  
utilizarea mu� chilor respiratori accesori, cu tiraj costal. Pe m� sur�  ce progreseaz�  cre� terea 
presiunii la nivelul capilarelor pulmonare, pacientul prezint�  intensificarea dispneei, cu tuse cu 
expectora�ie sub form�  de sput�  aerat� , rozat� . Examenul obiectiv relev�  pacient anxios, cu 
tegumente transpirate, palide sau chiar cianotice, ca semn de hipoperfuzie periferic� . 
Ausculta�ia pune în eviden�� , la nivelul câmpurilor pulmonare, raluri subcrepitante, bilateral, 
ce ascensioneaz�  progresiv, de obicei dep�� ind jum� tatea bazal�  a toracelui. Pot fi percepute � i 
raluri sibilante, determinate de bronhospasmul asociat, generat de edemul peretelui bron� ic. 
Pacientul este frecvent tahicardic, prezint�  galop protodiastolic al ventriculului stâng (S3). De 
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asemenea, pot fi percepute sufluri ce indic�  prezen�a valvulopatiilor asociate (ex. suflu diastolic 
în focarul mitral în stenoza mitral� , suflu sistolic în focarul aortic în stenoza aortic� ). Valorile 
tensionale sunt variabile, ele putând înregistra valori ascensionate (ex. edemul pulmonar acut 
din criza hipertensiv� ) sau chiar sc� zute, atunci când semnific�  sc� derea debitului cardiac. 

 
Tratamentul edemului pulmonar acut: 

1. Oxigenoterapie – ameliorez�  hematoza; se poate utiliza oxigenoterapia 
conven�ional� , utilizând masca Venturi, masca cu rezervor sau canula nazal� , cu 
un debit cuprins între 6 � i 10 litri pe minut. 

2. Pozi� ionarea bolnavului – a� ezare în pozi�ie � ezând� ;  
3. Ameliorarea congestiei 

·  Diuretice de ans� – cea mai eficient�  m� sur�  �  Furosemid (fiole 20 
mg), are efect maxim la 30-60 minute; doza ini�ial�  este de 40-80 mg iv., 
repetat la 10-15 minute. Efectele furosemidului sunt: venodilata�ie 
precoce (primele10-15 minute) � i diuretic, cu instalare mai tardiv� .  

4. Morfina 
·  2-5 mg iv., cu posibilitatea repet� rii dozei la 15 minute;  
·  efecte sedative de reducere a reac�iei adrenergice; 
·  efect venodilatator; 
·  efecte secundare: hipotensiune, grea�� , v� rs� turi, posibila inhibare a 

centrului respirator; 
·  precau�ie la vârstnici cu patologie asociat�  de tipul bronhopneumopatie 

cronic�  obstructiv�  sau insuficien��  respiratorie hipercapnic� . 
5. Sc� derea presarcinii � i a postsarcinii prin administrarea de 

vasodilatatoare- (Nitroglicerina, Nitroprusiat de sodiu, Nesiritida) : 
·  Nitroglicerina : determin�  sc� derea presarcinii prin venodilata�ie, dar � i 

sc� derea postsarcinii, la doze mai mari, prin arteriolodilata�ie;  
6. Ventila�ie non-invaziv�  de tip CPAP (“Continuous Positive Airways 

Pressure”) – amelioreaz�  prognosticul � i scade nevoia de ventila�ie mecanic� , 
dar se recomand�  utilizarea cu precau�ie la pacien�ii hipotensivi, întrucât poate 
accentua instabilitatea hemodinamic�  prin sc� derea întoarcerii venoase � i a 
debitului cardiac. 

7. Ventila�ia mecanic�  - atunci când apar semne de epuizare muscular�  (mi� c� rile 
respiratorii devin ineficiente), iminen��  de stop respirator, hipoxie sever�  � i 
instabilitate hemodinamic� . 

8. Edemul pulmonar acut cu instabilitate hemodinamic�  � i valori tensionale 
sc� zute: 

·   Suport inotrop � i vasopresor: Dopamina, Dobutamina, Noradrenalina; 
·  M� suri de suport mecanic circulator. 
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2. � ocul cardiogen 
� ocul cardiogen se refer�  la perfuzia tisular�  inadecvat� , determinat�  de sc� derea 

marcat�  a debitului cardiac. Aceast�  entitate clinic�  este întâlnit�  în pân�  la 10% din cazurile 
de infarct miocardic acut � i survine atunci când procesul de necroz�  afecteaz�  mai mult de 40% 
din masa miocardului ventricular stâng. În pofida progreselor constante în ceea ce prive� te 
ameliorarea m� surilor terapeutice ale acestei categorii particulare de pacien�i, mortalitatea celor 
ce dezvolt�  � oc cardiogen este în continuare una crescut� , atingând o rat�  de aproximativ 40%.  

Clasic, diagnosticul pozitiv al � ocului cardiogen presupune existen�a urm� toarelor, ca 
semne de hipoperfuzie:  

- hipotensiune (tensiune arterial�  sistolic�  <90 mmHg); 
- sc� derea indexului cardiac <2,2 l/minut/m2 suprafa��  corporal� ; 
- presiune capilar�  pulmonar�  >15 mmHg; 
- oligurie (<20 ml/or� ); 
- tegumente reci, palide, confuzie, somnolen�� . 

În prezent, în urma trialului SHOCK, criteriile de defini�ie ale � ocului cardiogen fac 
referire la date clinice � i hemodinamice - tabelul 4. Datele clinice luate în considerare pentru 
diagnosticul � ocului cardiogen sunt: 

- tensiunea arterial�  sistolic�  (TAS) <90 mmHg;  
- semne de hipoperfuzie periferic�  � i frecven�a cardiac�  (FC) >60 b� t� i/minut.  

Datele  hemodinamice sunt reprezentate de: 
-  presiunea în capilarele pulmonare- PCP	 15 mmHg; 
- index cardiac - IC
 2,2 l/minut/m2 suprafa��  corporal� . 

 
Tabelul 4.  Criterii de defini�ie ale � ocului cardiogen, conform trialului SHOCK 
(TAS-tensiune arterial�  sistolic� , PCP- presiune în capilarul pulmonar, IC- index cardiac) 

� ocul cardiogen- criterii de defini� ie 
1. Criterii clinice 1.1. TAS < 90 mmHg timp de 30 de minute, f� r�  utilizarea 

agen�ilor inotropi sau vasopresori 
1.2. Terapie cu agen�i vasopresori 
1.3. Balon de contrapulsa�ie intra-aortic 

2. Criterii 
hemodinamice 

2.1. PCP	  15 mmHg 
2.2. IC
  2,2 l/minut/m2 suprafa��  corporal�  

  
În prezent, în ciuda tuturor acestor progrese remarcabile, mortalitatea în insuficien�a 

cardiac�  acut�  r� mâne una ridicat� . 
Luând în considerare mecanismul etiopatogenic, sindroame acute coronariene sau alte 

patologii cardiace, de tipul miocarditelor, endocarditelor, decompens� rilor hemodinamice 
oportuniste sau st� rilor metabolic-viscerale particulare, prognosticul acestor episoade este 
diferit, în func�ie de etiologia de baz� . Eforturile constante de ameliorare a m� surilor terapeutice 
vizeaz�  utilizarea unor algoritmi de diagnostic � i tratament, instituirea precoce a suportului 
mecanic, acolo unde se impune, dar mai ales, revascularizarea miocardic�  precoce a pacien�ilor 
cu sindroame acute coronariene.  
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Capitolul 15. BOLILE AORTEI � I ALE ARTERELOR PERIFERICE 

OANA VOINESCU, RALUCA COIFAN, SEBASTIAN ZUS, SIMINA  CRI� AN, 
CONSTANTIN-TUDOR LUCA, ADINA IONAC 

 
Aorta, cea mai mare arter�  din organism, poate fi împ� r�it� , din punct de vedere 

anatomic:  aorta ascendent� , ce se întinde de la valvele aortice la emergen�a trunchiului 
brahiocefalic � i are o lungime de 5 cm, singurele ramuri din aceast�  por�iune fiind cele 2 artere 
coronare, cu origine la 1-2 cm deasupra valvelor aortice; aorta descendent� , care începe la 
istmul aortic (imediat dup�  emergen�a arterei subclavii stângi) � i se termin�  la bifurca�ia în cele 
dou�  artere iliace comune, � i între, crosa sau arcul aortic, cu ramuri trunchiul brahiocefalic, 
artera carotid�  comun�  stâng�  � i artera subclavie stâng� . Aorta descendent� , în raport cu 
diafragmul, este împ� r�it�  în: aorta descendent�  toracic�  din care pornesc arterele bron� ice � i 
arterele intercostale � i aorta abdominal� , ce se întinde de la diafragm pân�  la arterele iliace � i 
din care pornesc trunchiul celiac, arterele mezenterice superioar�  � i inferioar� , ce asigur�  
vasculariza�ia organelor digestive, arterele renale � i arterele lombare. 
 
Clasificarea afec�iunilor aortei în func �ie de etiologie: 

1. Afec�iuni acute ale peretelui aortic: 
·  Disec�ia de aort�  
·  Hematomul intramural 
·  Ulcerul aterosclerotic penetrant 
·  Ruptura aortic�  spontan�  sau traumatic�  

2. Afec�iuni degenerative 
·  Anevrism aortic (toracic, abdominal) 

3. Afec�iuni inflamatorii  
·  Aortite inflamatorii (Takayasu, arterita cu celule gigante) 

4.  Afec�iuni genetice � i congenitale 
·  Sindrom Marfan, sindromul Loeys–Dietz, sindrom Ehlers–Danlos (tip vascular) 
·  Coarcta�ia de aort�  
·  Valve aortice bicuspide asociate cu aortopatie 

 
Disec�ia de aort�  

Introducere. Defini� ie 
Disec�ia de aort� (Ao) reprezint�  o ruptur�  la nivelul intimei aortei prin care sângele intr�  

în peretele aortic � i decoleaz�  media de adventice; se poate extinde la ramurile aortei (artere 
coronare, artere carotide, artere renale, etc), în condi�iile tensiunii arteriale crescute � i ale 
modific� rilor degenerative concomitente de la nivelul mediei aortice. Sângele p� trunde în 
peretele aortic, printr-un orificiu (poart�  de intrare) iar for�a de propagare a undei sangvine 
determin�  progresia disec�iei de la nivelul rupturii intimale spre periferie, determinând formarea 
unui alt doilea lumen numit lumen fals. 

Inciden�a disec�iei de aort�  este de 2,6-3,5 cazuri la 100.000 persoane/an, aproximativ 
dou�  treimi dintre pacien�i fiind b� rba�i, iar inciden�a maxim�  apare în decada a � asea � i a � aptea 
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de via�� . Disec�ia de aort�  este diagnosticat�  în 0,5% dintre cazurile de durere toracic�  sau 
lombar�  ce se prezint�  la departamentul de urgen�� , iar mortalitatea precoce este de 1% / or�  în 
absen�a tratamentului. 

 
Clasificare. Se folosesc dou�  clasific� ri anatomo-topografice, DeBakey � i Stanford. 
Clasificarea DeBakey, în func�ie de localizarea exact�  a rupturii ini�iale: 

Tipul I: Disec�ia porne� te în Ao ascendent� , se extinde la arcul aortic � i, de obicei, progreseaz�  
distal, de-a lungul aortei descendente.  Este tipul cel mai frecvent � i cel mai periculos. 

Tipul II: Disec�ia este limitat�  strict la Ao ascendent� . 
Tipul III: Disec�ia porne� te în Ao descendent�  (de obicei, imediat dup�  emergen�a arterei 

subclaviculare stângi) � i se extinde distal, afectând, uneori, aorta abdominal�  � i 
arterele iliace. 

Tipul IIIa: Ao toracic�  descendenta si abdominal�  pân�  la arterele renale. 
Tipul IIIb: Ao abdominal�  sub arterele renale. 

Clasificarea Stanford în func�ie de implicarea Ao ascendente, indiferent de locul de 
origine sau extindere: 
Tipul A: Include orice disec�ie care afecteaz�  Ao ascendent�  (corespunde tipurilor I � i II 

DeBakey). Acestea sunt considerate urgen�e chirurgicale, din cauza riscului ridicat de 
ruptur� , tamponad�  cardiac�  � i obstruc�ie a sinusurilor arterelor coronare. 

Tipul B: Include disec�iile care nu afecteaz�  Ao ascendent� , fiind limitate la arcul aortic distal 
sau Ao descendent�  (corespunde tipului III DeBakey) . Acestea sunt, de obicei, tratate 
ini�ial prin management medical (controlul tensiunii arteriale � i ritmului cardiac) � i, 
dac�  este necesar, prin interven�ii minim invazive (endovasculare) 

 Exist�  anumite forme atipice de disec�ie, precum hematomul intramural sau ulcerul 
aortic penetrant, considerate de unii autori drept variante ale procesului de disec�ie, ducând 
astfel la o a alt�  clasificarea a disec�iei de aort� : 
- Clasa 1 disec�ia clasic� , cu ruptur�  � i fald intimal între lumenul fals � i cel adev� rat; 
- Clasa 2 - hematom/hemoragie intramural� ,  
- Clasa 3 - disec�ia minimal� , localizat�  doar în jurul rupturii intimale; 
- Clasa 4 - placa de aterom cu ruptur�  � i ulcera�ie, ulcer aterosclerotic penetrant cu hematom 
  Clasa 5 - disec�ie iatrogen�  sau traumatic�   

Deoarece mortalitatea scade abrupt în 2 s� pt� mâni de evolu�ie, disec�ia se clasific�  în 
func�ie de acest interval în:  acut�  (primele  2 de s� pt� mâni de la debut), subacut�  (peste 2 
s� pt� mâni f� r�  tratament) sau cronic�  (peste 8 s� pt� mâni f� r�  tratament) 

 
Etiologia. Cauza cea mai frecvent�  a disec�iei de aort�  este hipertensiunea arterial� . 
Alte cauze: 

• boli genetice � i tulbur� ri ale �esutului conjunctiv (sindromul Marfan, sindromul Ehlers-
Danlos tip vascular, sindromul Turner, Loyesz Dietz),  

• stenoza aortic�  (în special în caz de bicuspidie aortic� ) 
• boli inflamatorii (arterita Takayasu sau arterita cu celule gigante),  
• coarcta�ia de aort�  
• Aortita sifilitic�  (rar întâlnit�  în prezent), alte tipuri 
• traumatismele toracice 
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Tablou clinic 
Simptomatologia este dominat�  de durerea toracic�  ce apare în peste 90% din cazuri, 

sever� , sfâ� ietoare, cu debut brusc. Poate avea localizare retrosternal�  sau interscapulo-
vertebral�  în func�ie de localizarea por�ii de intrare.  Alte simptome sunt: sincop�  (13% din 
cazuri), reflex�  sau datorat�  tamponadei cardiace, insuficien��  cardiac�  (7%), datorat�  
insuficien�ei aortice acute, tamponada cardiac�  sau infarct miocardic acut, accident vascular 
cerebral (6%), accident ischemic tranzitor (AIT), paraplegie/paraparez� , rev� rsat pleural, fistul�  
aorto-pulmonar�  cu hemoragie bron� ic� ; ischemie sau infarct mezenteric, leziune acut�  renal� , 
ischemie acut�  la nivelul extremit�� ilor, sau moarte subit� . 

Examenul fizic este variabil, de la absen�a oric� rui element pân�  la � oc cardiogen. 
Hipertensiunea arterial�  se întâlne� te la majoritatea pacien�ilor. Hipotensiunea arterial�  se 
constat�  în caz de ruptur�  în pericard sau peritoneu, dar � i în insuficien��  aortic�  sever� . 
Frecvent apar suflul de insuficien��  aortic� , deficitele de puls � i semne neurologice (dac�  
disec�ia se extinde la vasele gâtului), de la tulbur� ri ale con� tien�ei pân�  la paraparez� . 

 
Investiga�ii paraclinice  
Electrocardiograma (ECG) este nespecific� , dar util�  pentru excluderea altor cauze 

de durere toracic�  acut� , cum ar fi infarctul miocardic sau embolia pulmonar� . Cel mai frecvent 
apare tahicardia sinusal�  sau modific� ri ST-T nespecifice. 

Ecocardiografia transtoracic�  (ETT) (figurile 1 � i 2) este o metod�  rapid�  � i 
neinvaziv� , ce poate pune diagnosticul la patul bolnavului.  Pune în eviden��  faldul intimal ce 
separ�  lumenul adev� rat de cel fals, dilatarea aortei ascendente, identific�  prezen�a � i severitatea 
insuficien�ei aortice, lichidul pericardic/tamponada cardiac� , rev� rsatul pleural.  

 

              
 
 
 

Ecocardiografia transesofagian�  (ETE) (figurile 3 � i 4) este rapid�  � i accesibil�  � i are 
o acurate�e diagnostic�  mai mare decât ETT, îns�  este o metod�  semiinvaziv�  ce presupune un 
stres hemodinamic.  

Fig. 1. ETT, inciden�a parasternal ax lung: 
dilatarea anevrismal�  a aortei ascendente cu fald 
de disec�ie  
 

Fig. 2. ETT, inciden�a parasternal ax lung: 
regurgitare aortic�  secundar�  sever�  
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Tomografia computerizat�  are o sensibilitate buna (83-100%) � i specificitate aproape 
de 100%. Stabile� te diagnosticul prin vizualizarea faldului intimal, eviden�iaz�  cele dou�  
lumene, tromboza lumenului fals � i revarsatul pericardic, ofer�  informa�ii complete despre 
extensia disec�iei. 

Imagistica prin rezonan��  magnetic�  este cea mai precis�  metod�  diagnostic� . 
Dezavantajul acestei investiga�ii const�  în disponibilitatea redus� , timpul lung de examinare, 
dificultatea monitoriz� rii pacientului în timpul examin� rii. Din acest motiv, este rar folosit�  
drept prima investiga�ie imagistic�  în disec�ia acut� , dar este metoda de elec�ie pentru evaluarea 
disec�iei cronice. 

Aortografia  invaziv�  este mai putin sensibil�  (sensibilitate 86-88%, specificitate 75-
94%). Poate furniza rezultate fals negative atunci când ambele lumene se opacifiaz�  la fel sau 
când lumenul fals este trombozat � i nu permite p� trunderea substan�ei de contrast. 

 
Tratament 
Datorit�  mortalit�� ii extrem de ridicate (20% în primele 24 de ore, 30% la 48 de ore, 

58% la 2 s� pt� mâni, în cazul disec�iei de aort�  ascendent� ), este o urgen��  medico-chirurgical� .  
Tratamentul medical ini�ial are ca obiectiv controlul TA pentru a împiedica progresia disec�iei. 
Medica�ia de elec�ie este reprezentat�  de beta-blocante administrate intravenos (esmolol, 
metoprolol, labetalol), obiectivul fiind o TA sistolic�  de 100-120 mmHg  � i o FC< 60 bpm. Se 
poate asocia tratament vasodilatator cu nitroglicerin�  iv sau nitroprusiat de sodiu. Pentru 
controlul durerii se poate administra morfin� . 

Tratamentul chirurgical 
Disec�ia de aort�  ascendent�  (tip I DeBakey sau tip A Stanford) necesit�  tratament  

chirurgical de urgen��  pentru evitarea apari�iei tamponadei/rupturii aortei. Interven�ia 
chirurgical�  const�  în excizia faldului intimal, sutura tuturor por�ilor de intrare cu interpozi�ia 
unui grefon sintetic. Diagnosticul precoce � i instituirea rapid�  a tratamentului chirurgical sunt 
critice pentru supravie�uirea pacientului. Acesta va fi internat de urgen��  într-o unitate 
coronarian� ; vor fi monitorizate TA, frecven�a cardiac� , ritmul cardiac (dac�  este posibil, va fi 
monitorizat invaziv). Deoarece valorile crescute ale TA favorizeaz�  întinderea procesului de 
disec�ie, o prim�  m� sur�  terapeutic�  este sc� derea TA: nitroprusiat de sodiu iv., urm� rindu-se 
ca TA sistolic�  s�  se men�in�  la 100 – 120 mmHg. Simultan se va administra un betablocant. 

Fig.3 ETE, inciden��  mezoesofagian�  ax lung, 
dilatarea anevrismal�  a aortei ascendente cu 
prezen�a faldului de disec�ie  

Fig.4 ETE, aorta descendent�  toracic�  cu 
prezen�a faldului de disec�ie care delimiteaz�  
lumenul adev� rat de lumenul fals 
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În disec�ia de aort�  descendent� , se recomand�  tratament medical, interven�ia 
chirurgical�  fiind rezervat�  în caz de progresie a disec�iei sau apari�ie a complica�iilor. Se 
prefer�  metoda interven�ional�  endovascular�  cu implantarea unui stent-graft.  

Evolu�ia pe termen lung a pacien�ilor cu disec�ie de aort�  operat�  poate fi marcat�  de 
complica�iile actului chirurgical sau ale disec�iei � i necesit�  tratament medical agresiv pentru 
controlul strict al TA. O treime din pacien�ii care supravietuiesc tratamentului pentru disec�ia 
acut�  de aort�  prezint�  progresia disec�iei, dilatare progresiv�  cu apari�ia de anevrisme sau 
ruptura aortei. 

 
Sindromul Marfan  
Introducere. Este o boal�  ereditar�  a �esutului conjunctiv, cu o inciden��  estimat�  la 

aproximativ 2–3 cazuri la 10.000 de persoane. Transmiterea este autosomal�  dominant� , cu 
penetran��  variabil�  � i expresivitate clinic�  heterogen� . Boala este determinat�  de muta�ii ale 
genei FBN1, localizat�  pe cromozomul 15. Aceste muta�ii determin�  atât sc� derea cantitativ�  a 
fibrelor elastice, cât � i dezorganizarea structural�  a acestora, ceea ce conduce la alterarea 
propriet�� ilor elastice ale peretelui aortic � i ale altor structuri conjunctive. 

Manifest� rile clinice ale sindromului Marfan intereseaz�  în principal sistemul 
cardiovascular, aparatul locomotor � i aparatul ocular, dar pot fi implicate � i alte sisteme. 

Modific� rile scheletice sunt adesea cele mai evidente � i includ: 
·  statur�  înalt� , constitu�ie longilin� , 
·  arahnodactilie (degete exagerat de lungi � i sub�iri), 
·  deform� ri toracice: pectus excavatum sau pectus carinatum, 
·  limitarea extensiei la nivelul cotului, 
·  anvergura bra�elor mai mare decât în� l�imea, 
·  platfus, 
·  scolioz�  sau cifoscolioz� . 

Afectarea cardiovascular�  reprezint�  principala cauz�  de morbiditate � i mortalitate în 
sindromul Marfan. Caracteristica fundamental�  este dilatarea progresiv�  a r� d� cinii aortei, în 
special la nivelul sinusurilor Valsalva. Consecin�ele acestei dilat� ri anevrismale includ: 

·  disec�ia de aort� , 
·  ruptura de aort� , 
·  insuficien��  aortic�  sever� . 

Aceste complica�ii constituie cele mai frecvente cauze de deces precoce la pacien�ii cu 
sindrom Marfan. Alte manifest� ri cardiovasculare includ: prolaps de valv�  mitral� , dilatarea 
sau disec�ia Ao descendente toracice sau abdominale. Afectarea ocular�  este frecvent�  � i 
include: subluxa�ia cristalinului (ectopia lentis), miopie sever� , risc crescut de dezlipire de 
retin� . 

 
Tratamentul medical const�  în beta-blocante, care încetinesc, dar nu împiedic� , 

dilatarea aortei ascendente si monitorizare periodic�  pentru a aprecia riscul de disec�ie sau 
ruptur�  a aortei. Atunci când diametrul Ao ascendente ajunge la 5 cm, se recomand�  interven�ia 
chirurgical�  de înlocuire profilactic�  a r� d� cinii aortei, în cazurile cu risc crescut (dilatare a 
aortei cu >1 cm/an, antecedente familiale de disec�ie aortic�  la diametru < 5 cm) 
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Sindromul Raynaud 
Introducere. Fenomenul Raynaud se caracterizeaz�  prin accese recurente de ischemie 

� i cianoz�  ale degetelor, declan� ate de expunerea la frig sau de stres emo�ional. Atunci când 
apare ca entitate independent� , este definit ca Boala Raynaud, iar atunci când este secundar 
unei alte afec�iuni, poart�  denumirea de Sindrom Raynaud. 

Etiologia este incomplet elucidat� , cu o predominan��  net�  la sexul feminin, femeile 
fiind afectate în aproximativ 60–90% dintre cazuri. În patogenia acestei afec�iuni au fost 
incriminate multiple mecanisme, printre care tulbur� ri ale tonusului neurovegetativ, disfunc�ie 
endotelial�  cu modificarea r� spunsului la factorii vasoconstrictori. Mecanismul central îl 
reprezint�  hiperreactivitatea la frig, care determin�  vasospasm arterial tranzitoriu. 

 
Tablou clinic 
Manifest� rile constau în episoade paroxistice de ischemie tranzitorie la nivelul 

extremit�� ilor distale, cel mai frecvent la nivelul membrelor superioare, cu evolu�ie tipic�  în trei 
faze succesive: 

·  Faza sincopal� , caracterizat�  prin paloarea brusc�  a degetelor dup�  expunerea la frig, 
determinat�  de vasospasmul arteriolelor; în aceast�  etap� , pulsul distal la nivelul 
arterelor de calibru mediu este p� strat. 

·  Faza asfixic� , în care apare cianoza tegumentar� , consecin��  a desatur� rii hemoglobinei 
la nivel capilar, în contextul opririi fluxului arterial în arteriolele mici. 

·  Faza hiperemic� , corespunz� toare unei vasodilata�ii „paralitice”, induse de hipoxie, 
prin activarea � i mobilizarea factorilor neuro-umorali locali. 
Trebuie men�ionat faptul c�  pot exista forme incomplete ale fenomenului Raynaud, în 

care una sau mai multe dintre aceste faze pot lipsi.  
Se asociaz�  frecvent boli sistemice cum sunt: boli de �esut conjunctiv (sclerodermie, 

lupus eritematos sistemic, poliartrit�  reumatoid� ), trombangeit�  obliterant�  (boala Buerger), 
afec�iuni hematologice (crioglobulinemii, mielom multiplu, macroglobulinemia Waldenström).  

Diagnosticul se bazeaz�  pe anamnez�  � i pe reproducerea simptomatologiei prin testul 
de expunere a mâinilor la temperaturi sc� zute. 

 
 Tratament 
  Nu exist�  tratament curativ. Tratamentul igieno-dietetic are un rol important � i const�  
în evitarea expunerii la frig, renun�area la fumat � i reducerea factorilor care induc 
vasoconstric�ie. Au fost utilizate numeroase clase de vasodilatatoare, cu eficien��  variabil�  
(blocante de canale de calciu, prostaglandine, inhibitori de enzima de conversie). Uneori, 
aplicarea local�  de unguente pe baz�  de nitroglicerin�  înainte de expunerea la frig poate fi de 
folos, iar în cazuri severe simpatectomia ganglionar�  poate fi necesar� . 
 
Anevrismul de aort�  

Anevrismul de aort�  reprezint�  o dilatare a aortei > 1,5 ori diametrul normal al vasului. 
Dup�  form� , anevrismele pot fi fusiforme sau sacciforme. Cel mai frecvent  sunt asimptomatice, 
fiind descoperite întâmpl� tor.  Dup�  localizare, pot fi clasificate în anevrisme de aort�  
abdominal�  (75% din cazuri) � i anevrisme de aort�  toracic�  (25%).   
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I. Anevrismul de aort�  abdominal�  (AAA) 
Introducere. Este mai frecvent la b� rba�i (de 5-10 ori fa��  de femei) � i la vârstnici (este 

identificat prin ecografie la 5% din barba�ii de peste 65 de ani), este deseori infrarenal, iar 
etiologia este de cele mai multe ori aterosclerotic� , � i mai rar traumatic� , infec�ioas�  etc. 
Factorii de risc sunt: HTA, dislipidemia, fumatul, diabetul zaharat si antecedentele familiale. In 
95% din cazuri, este interesat�  Ao distal de emergen�a arterelor renale. Se consider�  AAA, 
dilatarea aortei abdominale peste 30 mm în diametrul antero-posterior. Evolu�ia anevrismelor 
se caracterizeaz�  prin expansiune continu�  � i tromboz�  parietal� . În timp, aceasta poate 
determina apari�ia complica�iilor: ruptur� , embolizare distal�  � i compresiunea pe structurile 
înconjur� toare. Riscul de ruptur�  a anevrismului este propor�ional cu m� rimea lui.  

 
Tablou clinic 

Majoritatea AAA sunt asimptomatice, fiind descoperite întâmpl� tor cu ocazia unei ecografii 
sau tomografii abdominale.  

Simptomatologia se datoreaz�  compresiunii, distorsion� rii sau eroziunii structurilor 
adiacente sau ruperii anevrismului � i este dominat�  de durere, care apare insidios, cre� te mult 
în intensitate � i poate disp� rea când anevrismul se rupe. La examenul fizic, la majoritatea 
pacien�ilor, se poate palpa o mas�  pulsatil�  la nivelul abdomenului. Uneori pot fi ascultate 
sufluri abdominale sau femurale determinate de stenozele vasculare aterosclerotice asociate.  

 
Investiga�ii paraclinice 
Tehnicile imagistice sunt indispensabile în diagnosticul, precum � i în urm� rirea 

anevrismelor de aort�  abdominal� . Determinarea dimensiunii anevrismului este esen�ial�  pentru 
conduita terapeutic� . 

Ecografia abdominal�  este metoda imagistic�  cea mai folosit�  pentru screening � i 
urm� rire. Screeningul este recomandat pentru categorii de popula�ii cu risc crescut, cum ar fi 
b� rba�ii de peste 60 de ani, cu rude de gradul 1 cu anevrism de Ao sau barba�ii fum� tori cu 
vârsta cuprins�  între 65 � i 75 de ani.  

AngioCT (Figurile 5 � i 6) - definirea exact�  a formei � i extensiei anevrismului, precum 
� i a rela�iei acestuia cu vasele renale � i viscerale. Este folosit�  preoperator � i în urm� rire. 

Aortografia , alt� dat�  considerat�  standardul de aur, are o serie de dezavantaje: este 
invaziv� , iradiant� , folose� te substan��  de contrast � i subestimeaz�  dimensiunea anevrismului 
(nu vizualizeaz�  trombul parietal).  

 
Tratament 
Tratamentul medicamentos are ca obiectiv încetinirea ratei de expansiune a 

anevrismului. Beta-blocantele reprezint�  principala clas�  de medicamente utilizate în 
prevenirea progresiei anevrismale. Controlul HTA � i a celorlal�i factori de risc cardiovascular 
(dislipidemia, fumatul, diabetul) este esen�ial� .  Anevrismul abdominal cu diametrul de peste 
5,5 cm necesit�  interven�ie chirurgical�  de reparare, pentru eliminarea riscului de ruptur� . 
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 Interven�ia chirurgical�  const�  în rezec�ia anevrismului � i interpozi�ia unui grefon 
sintetic. Pentru pacien�ii cu risc chirurgical crescut e preferat tratamentul endovascular care 
const�  în implantarea unei endoproteze aortice de tip stent-graft (figura 6) cu excluderea 
anevrismului din circula�ie � i trombozarea lumenului acestuia. 
 
Anevrismul de aorta toracic�  (AAT) 

Introducere. Reprezint�  o patologie cu evolu�ie silen�ioas�  � i risc poten�ial letal prin 
ruptur�  sau disec�ie. Din punct de vedere anatomic, AAT poate interesa aorta ascendent� , arcul 
aortic sau aorta toracic�  descendent� . 

 
Tablou clinic 
Majoritatea AAT sunt asimptomatice � i descoperite incidental în cursul investiga�iilor 

imagistice efectuate pentru alte indica�ii. Absen�a simptomelor nu exclude îns�  riscul evolutiv. 
Atunci când sunt prezente, simptomele sunt nespecifice � i dependente de dimensiunea 
anevrismului, ritmul de cre� tere � i rela�ia acestuia cu structurile adiacente. 

Manifest� ri clinice mai frecvente sunt date de compresiunea structurilor invecinate: 
·  durere toracic�  profund� , surd� , persistent� , 
·  durere interscapular�  (anevrism de aorta descendent toracic� ), 
·  dispnee (compresie traheal� ), 
·  tuse cronic� , stridor, 
·  disfonie (compresia nervului laringeu recurent – sindrom Ortner), 
·  disfagie (compresie esofagian� ), 
·  sindrom de ven�  cav�  superioar�  (rar). 

 
 

Fig. 5 Angio CT aort�  abdominal�  care 
eviden�iaz�  2 anevrisme de AA localizate 
infrarenal 
 

Fig. 6 Angio CT aort�  abdominal�  care 
eviden�iaz�  repararea AAA prin procedura 
endovascular�  (EVAR) 
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Complica�iile anevrismului: 
- Disec�ia aortic�  cu durere toracic�  brutal� , „sfâ� ietoare”, instabilitate hemodinamic� ,  

deficit neurologic sau ischemic periferic. 
- Ruptura anevrismal�  cu durere toracic�  sever� , � oc hemoragic, colaps cardiovascular,  

mortalitate extrem de mare. 
 
Investiga�ii paraclinice: 
Ecocardiografia transtoracic�  este util�  în evaluarea Ao ascendente � i a r� d� cinii 

aortice, � i permite aprecierea func�iei ventriculare stângi � i a valvei aortice. Ecocardiografia 
transesofagian�  (ETE) are sensibilitate � i specificitate crescute. Este indicat�  în suspiciunea de 
disec�ie � i este util�  în urgen�� . 

Angio-CT toracic este standardul de aur pentru evaluarea AAT. Permite m� sur� tori 
precise ale diametrelor aortei, evaluarea extensiei anevrismului, identificarea trombului mural, 
planificarea interven�iei chirurgicale sau endovasculare. 

Angio-RMN utilizat ca alternativ�  la CT este preferat�  la pacien�ii tineri sau pentru 
urm� rire pe termen lung, este o procedur�  neiradiant� , dar cu dezavantajul unui timp de scanare 
prelungit 
  
Tratamentul medicamentos este indicat în AAT mici la pacien�i asimptomatici � i are ca 
obiective reducerea stresului parietal aortic respectiv încetinirea progresiei anevrismale, prin 
urm� toarele m� suri: 

·  control strict al TA (� -blocante, IECA/sartani), 
·  evitarea eforturilor izometrice, intense 
·  control agresiv al factorilor de risc cardiovascular (diabet zaharat, dislipidemie, 

renun�area la fumat, sc� dere ponderal� ) 
La pacien�ii cu anevrism de aorta, f� r�  indica�ie operatorie, se impune monitorizare 

imagistic�  periodic� . 
  Tratamentul chirurgical  este indicat dac� : 
- diametrul Ao ascendente 	  55 mm, 
- diametrul Ao descendente toracice 	 60 mm, 
- cre� terea diametrului > 5 mm/an, 
- existen� a simptomelor ce pot fi atribuite anevrismului, 
- anevrisme asociate cu sindroame genetice (Marfan, Loeys-Dietz) sau bicuspidie aortic�  – 
praguri mai mici (45–50 mm). 

Interven�ia chirurgical�  clasic�  este indicat�  pentru Ao ascendent�  � i arcul aortic si 
presupune înlocuire cu protez�  vascular� .  
 Tratamentul endovascular (TEVAR) este indicat preferen�ial pentru: anevrisme ale 
Ao toracice descendente � i pacien�i cu risc chirurgical crescut. Este un avantaj faptul c�  e o 
procedur�  minim invaziv�  ce permite o recuperare mai rapid�  a pacientului postprocedural� , cu 
timp de spitalizare redus. Post-interven�ional pot ap� rea complica�ii: endoleak (în caz de 
TEVAR), paraplegie (ischemie medular� ), accident vascular cerebral, insuficien��  renal�  acut� , 
infec�ia protezei, seps� . 

Complica�iile naturale ale bolii sunt disec�ia de aort� , ruptura anevrismal� , 
tromboembolismul distal. 
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Prognosticul depinde de: dimensiunea anevrismului, rata de cre� tere, localizarea, 
asocierea sindroamelor genetice � i momentul interven�iei de reparare. Riscul de ruptur�  cre� te 
exponen�ial la AAT peste 60 mm. Supravie�uirea este semnificativ îmbun� t�� it�  prin tratament 
electiv în centre specializate. Mortalitatea este extrem de mare în AAT rupt sau disecat netratat. 
 
Boala arterial�  periferic�  
 Clasificarea bolilor arterelor periferice 
1. Boli aterosclerotice 

·  Boala arterial�  periferic�  a membrelor inferioare 
2. Boli tromboembolice 

·  Ischemia acut�  de membru: Tromboza /Embolia arterial�  
3. Boli inflamatorii (vasculite) 

·  Arterita Takayasu 
·  Arterita cu celule gigante 
·  Poliarterita nodoas�  
·  Trombangeita obliterant�  (boala Buerger) 

4. Boli structurale � i func�ionale 
·  Displazia fibromuscular�  
·  Vasospasm (fenomen Raynaud) 

 
Boala arterial�  periferic�  a membrelor inferioare (BAP) 
Introducere. Defini� ie. 
Boala arterial�  periferic�  (BAP) este definit�  ca afectarea degenerativ�  sau 

inflamatorie a arterelor non-coronariene, cu predilec�ie pentru arterele membrelor inferioare, în 
evolu�ie ap� rând îngro� area pere�ilor arteriali, urmat�  de stenoz�  de importan��  variabil� , pân�  
la ocluzia vasului. Cel mai frecvent, afectarea este la nivelul membrelor inferioare, dar poate 
afecta si arterele membrelor superioare, arterele carotide extracraniene � i vertebrale, arterele 
renale, arterele mezenterice etc. Cauza principal�  este ateroscleroza. La aceasta se adaug�  
factori de risc cardiovascular, aceea� i ca si în cazul bolii coronariene sau a accidentelor 
vasculare cerebrale: 

- factori de risc nemodificabili: vârsta (în special >60–65 ani), sexul masculin, istoric 
familial de boal�  cardiovascular�  aterosclerotic�  precoce, predispozi�ia #��������  

- factori de risc modificabili majori: fumatul (cel mai important factor de risc pentru 
BAP), diabetul zaharat, dislipidemia, hipertensiunea arterial� , obezitatea, 
 �"������ !���  

- factori de risc asocia�i: inflama�ia cronic� , boala cronic�  de rinichi, sindrom metabolic, 
consum excesiv de alcool, stres psihic, tulbur� ri de somn (inclusive apnee �+ ����������  

  
Tablou clinic 
Manifest� rile clinice ale BAP la nivelul membrelor inferioare sunt variabile, de la forme 

asimptomatice pân�  la ischemie critic� . În func�ie de tabloul clinic, se descrie: 
a) BAP asimptomatic�  - reprezint�  o propor�ie important�  a cazurilor. De� i lipsesc simptomele, 
riscul cardiovascular este similar cu cel al formelor simptomatice. 
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b) Claudica�ia intermitent�  - este manifestarea clinic�  tipic�  � i const�  în apari�ia durerii 
musculare (la gamb� , coaps� , fesier) la mers, cu caracter: reproductibil, dependent de efort, 
remisibil la repaus în câteva minute. Localizarea durerii sugereaz�  nivelul leziunii arteriale: 
gamb�  �  afectare femuro-poplitee, coaps�  �  afectare iliac� , fesier �  afectare aorto-iliac� . 
c) Ischemia critic�  de membru inferior - reprezint�  forma cea mai sever�  � i este definit�  prin: 
durere de repaus persistent�  (>2 s� pt� mâni), leziuni trofice (ulcera�ii ischemice), gangren� . 
Aceast�  form�  este asociat�  cu un risc crescut de amputa�ie � i mortalitate. 

Examenul clinic obiectiv eviden�iaz� : 
·  diminuarea sau absen�a pulsului arterial periferic, 
·  suflu arterial, 
·  tegumente reci, palide sau cianotice, 
·  pilozitate redus� , 
·  unghii friabile, 
·  atrofie muscular� , 
·  timp de recolorare capilar�  prelungit. 
·  în stadii avansate - ulcera�ii ischemice sau necroz�  tisular� . 

În practic�  se folose� te clasificarea Rutherford si Fontaine (Tabelul 1). Clasificarea 
Rutherford este preferat�  în evaluarea progresiei � i a rezultatelor terapeutice. 

 

Investiga�ii paraclinice sunt necesare pentru confirmarea diagnosticului: 
Indicele glezn� -bra� (IGB) 
Este testul de prim�  linie pentru diagnostic: IGB are valoare diagnostic� , prognostic�  � i 

de monitorizare. Se face raportul dintre TA m� surat�  la nivelul arterei pedioase sau tibiale 
anterioare � i TA m� surat�  la nivelul arterei humerale, de aceea� i parte. 

·  IGB  > 0,9 � valoare normal�  
·  IGB < 0,90 �  diagnostic de BAP 
·  IGB 0,5 – 0,9 �  tratament medicamentos 
·  IGB < 0,50 �  indica�ie de interven�ie chirurgical�  
·  IGB > 1,30 �  artere incomprimabile (calcificare medial� ). 
 

Tabelul 1. Clasificarea Rutherford � i Fontaine în Boala arterial�  periferic�  a membrelor inferioare, în func�ie de 
prezentarea clinic� , conform Ghidului ESC pentru managementul bolii arteriale periferice � i bolilor aortice (2024). 

Caracteristici 
clinice BAP 

Clasificarea Rutherford Clasificarea Fontaine 
Categoria Semne � i simptome Stadiu Semne � i simptome 

BAP 
asimptomatic�  

0 Asimptomatic I Asimptomatic 

BAP simptomatic�  
(legat�  de effort) 

1 Claudica�ie u� oar�  IIa Claudica�ie intermitent�  
nedizabilitant�  

2 Claudica�ie moderat�  IIb Claudica�ie intermitent�  
dizabilitant�  

3 Claudica�ie sever�    
Ischemie cronic�  
amenin�� toare 
pentru membru 

4 Durere ischemic�  în 
repaus 

III Durere ischemic�  în repaus 

5 Pierdere minor�  de 
�esut 

IV Ulcera�ie ischemic�  sau 
gangren�  

6 Pierdere major�  de 
�esut 
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 Ecografia Doppler arterial� . Este o metod�  neinvaziv� , accesibil�  � i frecvent utilizat�  
în practica clinic� . Permite localizarea leziunilor, evaluarea severit�� ii stenozelor, aprecierea 
fluxului sanguin. 

Angio-CT � i Angio-RMN. Indicate pentru: cartografierea complet�  a arborelui arterial 
� i planificarea procedurilor de revascularizare. Angio-CT este rapid � i larg disponibil, iar 
Angio-RMN este preferat la pacien�ii cu insuficien��  renal�  (cu precau�ii). 

Arteriografia (angiografia digital � ) are indica�ie diagnostic�  limitat� , mai degrab�  
folosit�  în scop therapeutic pentru revascularizarea endovascular� , acolo unde anatomia 
permite. 

Investiga�ii biologice. Sunt obligatorii pentru evaluarea global� : profil lipidic, 
glicemie/HbA1c, func�ie renal� , markeri inflamatori selectiv (ex homocistein� ). 
  

Tratament   
Tratamentul BAP are ca obiective: reducerea riscului cardiovascular, ameliorarea 

simptomelor, prevenirea progresiei bolii � i a complica�iilor. 
1. M� suri generale � i stil de via�� . Se impune renun�area definitiv�  la fumat, exerci�iu 

fizic supravegheat (exerci�ii de mers 	 3 luni), control ponderal � i diet�  cardioprotectoare, 
precum � i controlul tuturor factorilor de risc cardiovascular. 

2. Tratament farmacologic 
Terapie antitrombotic� : Monoterapie antiplachetar�  (Aspirin�  sau Clopidogrel) sau în 

cazurile cu leziuni multiple � i semnificative, la pacien�i cu risc ischemic crescut � i risc 
hemoragic sc� zut, dubl�  terapie antiagregant�  (aspirin�  + rivaroxaban doz�  vascular� : 2x2,5 
mg/zi). 

Terapie hipolipemiant�  cu statin�  în doz�  maxim tolerate, asociere cu ezetimibe, 
inhibitori PCSK9 dac�  �inta LDL <55 mg/dl nu este atins� . 

Controlul tensiunii arteriale se face cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei 
II sau sartani. Beta-blocantele nu sunt contraindicate, contrar concep�iilor vechi. 

Tratamentul claudica�iei: Cilostazol – inhibitor de fosfodiesterazei tip 3, produce atât 
vasodilata�ie cât � i inbibarea agreg� rii plachetare-poate fi utilizat pentru ameliorarea 
simptomelor. Prostglandinele vasodilatatoare (Pentoxifilina) cu efect antiinflamator, 
antitrombotic, vasodilatator în doza de  400mg x 3/zi oral sau 300mg/zi i.v. a dovedit în câteva 
studii cre� terea u� oar�  a distan�ei de mers pân�  la apari�ia claudica�iei. 
Exerci�iul fizic regulat r� mâne superior oric� rei terapii medicamentoase pentru reducerea 
simptomelor. 

3. Tratamentul de revascularizare este recomandat în caz de: 
·  Claudica�ie sever�  invalidant� , refractar�  la tratament optim 
·  Ischemie critic�  amenin�� toare de membru 

  Strategie de revascularizare prin angioplastie cu balon sau implant de stenturi e 
preferat�  (strategia „endovascular-first”), în special pentru leziuni femuro-poplitee � i pacien�i 
cu risc chirurgical crescut. 

Interven�ia chirurgical �  de bypass arterial e rezervat�  pentru pacien�ii cu leziuni 
extinse, complexe. 



293  

Prognosticul pacien�ilor cu BAP este dominat de riscul cardiovascular global, mai 
degrab�  decât de evolu�ia local�  a bolii. Mortalitatea este în principal de cauz�  coronarian�  sau 
cerebrovascular� , subliniind necesitatea unei abord� ri sistemice � i agresive a factorilor de risc. 

 
Boala arterial�  periferic�  se poate manifesta la nivelul arterelor carotide 

extracraniene. Semnele clinice sunt cefalee, vertij, accident ischemic tranzitor, accident 
vascular cerebral. Diagnosticul este imagistic: ecografie vascular�  sau angio-CT. Dac�  stenoza 
este sever�  se va face revascularizare chirurgical�  sau percutan�  (de evitat, dat fiind riscul 
embolic cerebral crescut). 

Boala arterial�  periferic�  la nivelul arterelor renale, respectiv stenoza de arter�  sau 
artere renale cauzez�  de cele mai multe ori HTA. Diagnosticul este ecografic, prin angioCT sau 
angiografie invaziv� . Tratamentul implic�  controlul HTA. Daca aceasta este refractar�  la 
tratamentul medicamentos � i func�ia renal�  se deterioreaz� , este indicat�  angioplastia percutan�  
cu implant de stent. 

Boala arterial�  periferic�  la nivelul arterelor mezenterice cauzeaz�  ischemie 
mezenteric�  pân�  la infarct mezenteric, clinic manifestându-se ca abdomen acut. Diagnosticul 
este ecografic, angiografic sau angioCT. Tratamentul în cazurile acute este interven�ia 
chirurgical�  de urgen�� , în cazurile cronice, revascularizare interven�ional�  (de preferat) sau 
chirurgical� . 
 
Sindromul de ischemie acut�  periferic�  la nivelul membrelor inferioare 

Introducere 
Ischemia acut�  periferic�  este consecin�a unei întreruperi bru � te a fluxului arterial 

c� tre un membru, survenit�  pe un interval de timp < 14 zile, determinând un dezechilibru 
rapid între necesarul metabolic tisular � i aportul de oxigen, cu risc iminent de necroz� . 

 
Mecanisme etiologice principale: 
Embolia arterial�  (30–50%) are un debut brusc, dramatic, se manifest�  prin absen�a 

circula�iei colaterale, � i apare de regul�  prin afectarea unui vas anterior s� n� tos. Surse 
emboligene frecvente: fibrila�ie atrial�  (cea mai comun� ), infarct miocardic recent, trombi 
intracardiaci, endocardit�  infec�ioas� , proteze valvulare. 

Tromboza arterial�  acut�  (40–60%) apare pe un teritoriu cu BAP preexistent� , are un 
debut mai insidios, apare frecvent la un pacient cu circula�ie colateral�  par�ial dezvoltat� . 
Factori favorizan�i: ateroscleroz�  avansat� , st� ri de hipercoagulabilitate, hipotensiune sever� , 
deshidratare. 
  Tromboza grefelor sau stenturilor presupune ocluzia acut�  a unui bypass sau stent 
arterial, situa�ie frecvent�  de ischemie acut�  la pacien�ii anterior revasculariza�i. 

Alte cauze: disec�ii arteriale spontane (ex.: sdr. Ehlers-Danlos vascular), traumatisme 
vasculare, vasospasm sever (rar). 
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Tabloul clinic. Ischemia acut�  periferic�  se caracterizeaz�  prin tabloul clinic clasic al 
„celor 6 P”: 

1. Pain – durere intens� , brusc instalat�  
2. Pallor – paloare cutanat�  
3. Pulselessness – absen�a pulsului distal 
4. Paresthesia – tulbur� ri senzitive 
5. Paralysis – deficit motor (semn tardiv, grav) 
6. Poikilothermia – membru rece 

Prezen�a tulbur� rilor motorii indic�  ischemie sever�  cu risc vital pentru membru. 
În func�ie de aceste simptome � i semne, conform Ghidului ESC/ESVS pentru manage-

mentul bolii arteriale periferice � i bolilor aortice, se folose� te clasificarea prezentat�  în tabelul 2. 
 
Tabelul 2. Clasificarea Rutherford pentru ischemia acut�  periferic� , conform Ghidului ESC/ESVS pentru 
managementul bolii arteriale periferice 

Grad  Viabilitate  Sensibilitate  Motricitate  Doppler vascular 
I Membru viabil Normal  Normal  Flux arterial prezent 
IIa Amenin�are 

minim�  
Hipoestezie 
u� oar�  

Normal  Flux arterial redus 

IIb Amenin�are 
imediat�   

Hipoestezie 
marcat�  

Deficit 
motor 

Flux arterial absent 

III Modific � ri 
ireversibile 

Anestezie  Paralizie  Flux arterial � i venos 
absent 

 

Gradele IIb � i III sunt urgen�e absolute. 
Înainte de a discuta investiga�iile paraclinice, trebuie avut în vedere c�  diagnosticul este 

clinic, iar investiga�iile nu trebuie s�  întârzie ini�ierea tratamentului. 
Investiga�ii paraclinice: 

 Ecografia Doppler arterial�  este o metod�  rapid� , care confirm�  absen�a fluxului, 
localizeaz�  nivelul ocluziei. 

Angio-CT este indicat dac�  pacientul este stabil, ofer�  cartografiere vascular�  complet�  
� i este esen�ial pentru strategia de revascularizare. 
 Angiografia digital �  este utilizat�  în scop terapeutic � i permite efectuarea procedurilor 
curative de tromboliz�  sau trombaspira�ie. 

Investiga�ii biologice sunt dictate de tabloul clinic � i statusul hemodinamic al 
pacientului. 
 

Tratament  
M� suri ini � iale imediate 

1. Heparin�  i.v. nefrac�ionat�  (bolus 5000 UI sau 70-100 UI/ kg greutate corporal� , urmat�  
de perfuzie continu�  ajustat�  în func�ie APTT) sau heparin�  cu greutate molecular�  mic�  
subcutanat (ex. enoxaparin 1 mg/kg de dou�  ori pe zi) pentru prevenirea emboliz� rii � i 
progresiei trombului 

2. Analgezie eficient�  
3. Membrul în pozi�ie neutr�  (nu elevat) 
4. Oxigenoterapie 
5. Corec�ia dezechilibrelor metabolice 



295  

Tratament de revascularizare (în func�ie de clas�  Rutherford): 
Ischemie grad I–IIa 

·  tromboliz�  intraarterial� , 
·  trombaspira�ie mecanic� , 
·  abord endovascular de preferat. 

Ischemie grad IIb 
·  revascularizare chirurgical�  de urgen�� : 

o embolectomie cu sond�  Fogarty, 
o trombectomie, 
o bypass de urgen�� . 

Ischemie grad III 
·  este o ischemie ireversibil�  care are indica�ie de amputa�ie primar� . 
Tratament asociat: anticoagulare oral�  în cazul identific� rii unei surse embolice 
(ex.fibrila�ie atrial� ), control agresiv al factorilor de risc cardiovascular, evaluare 
cardiologic�  complet�  pentru identificarea  unei surse embolice. 

 Complica�iile care pot ap� rea în cursul evolu�iei:  
- locale: sindrom de compartiment, necroz�  muscular�  sau dezvoltarea de infec�ii locale; 
- sistemice: sindrom de reperfuzie, rabdomioliz� , insuficien��  renal�  acut� , tulbur� ri 
electrolitice severe, sepsis sau chiar deces. 

 Prognosticul ischemiei acute periferice este influen�at de: durata ischemiei, gradul 
Rutherford, la prezentare, rapiditatea revasculariz� rii � i comorbidit�� ile pacientului. În 
ciuda tuturor m� surilor luate corect, riscul de amputare r� mâne semnificativ iar mortalitatea 
este ridicat� ,  determinat�  în principal de boala cardiovascular�  asociat� . 

Sindromul de ischemie acut�  periferic�  este o urgen��  vascular�  major� . Diagnosticul 
clinic rapid, anticoagularea imediat�  � i revascularizarea adaptat�  severit�� ii ischemiei sunt 
esen�iale pentru salvarea membrului � i reducerea mortalit�� ii. 
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Capitolul 16. BOALA VENOAS �  TROMBOEMBOLIC �  

MIHAI-ANDREI LAZ � R, SIMINA CRI� AN, SILVIA ANA LUCA, RALUCA COIFAN, 
ALINA- RAMONA COZLAC, MIHAELA VALCOVICI, DAN GAI �� ,  

CONSTANTIN-TUDOR LUCA 

 
Introducere 

Tromboembolismul venos (TEV), manifestat clinic prin tromboz�  venoas�  profund�  
(TVP) sau embolie pulmonar� , reprezint�  una dintre principalele urgen�e cardiovasculare. Este 
important de men�ionat, înc�  de la începutul acestui capitol, faptul c�  se prefer�  aceast�  
denumire, de TEV, întrucât TVP � i TEP au mecanisme fiziopatologice similare, tehnici 
diagnostice � i modalit�� i superpozabile de tratament. În ceea ce prive� te localizarea TVP, 
vorbim de TVP distal� , când sunt interesate venele gambei, respectiv proximal� , când procesul 
trombotic se extinde la nivelul venelor poplitee. În Europa, inciden�a anual�  a 
tromboembolismului pulmonar (TEP) variaz�  între 39 � i 115/100 000 locuitori, cu men�iunea 
c� , uneori, prima manifestare a acestei patologii poate fi moartea subit�  cardiac� . 

No�iunea de TEP define� te condi�ia clinic�  rezultat�  din obstruc�ia trombotic�  a 
arterelor pulmonare. Cel mai frecvent, embolii provin din trombi localiza�i la nivelul sistemului 
venos profund al membrelor inferioare. Mai rar, ace� ti emboli provin din trombi situa�i la 
nivelul venei cave inferioare, venelor abdomino-pelvine, sistemului venos din jum� tatea 
superioar�  a corpului sau din cordul drept. Mai mult decât atât, trombii se pot forma � i in situ, 
la nivelul arterelor pulmonare. 
 
Factorii predispozan�i 

Sunt cunoscu�i numero� i factori favorizan�i ai TEV (tabelul 16. 1), fie ei determina�i 
genetic, fie fiind dependen�i de mediu. TEV apare ca un rezultat al interac�iunii dintre factorii 
predispozan�i permanen�i, ce �in de pacient, � i respectiv factorii temporari, ce sunt situa�ionali. 
Este important�  stabilirea � i identificarea individual�  a factorilor predispozan�i, întrucât aceast�  
abordare ne ajut�  la evaluarea riscului de recuren�� , dar ne � i ghideaz�  terapia anticoagulant�  
pe termen lung. Dintre factorii predispozan�i ce �in de pacient amintim vârsta înaintat� , 
neoplazia, trombofilia, insuficien�a cardiac�  sau respiratorie cronic� , sarcina, tratamentul 
contraceptiv � i accidentul vascular cerebral cu deficit neurologic � i imobilizare cronic� . 
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Tabelul 16. 1: Factorii favorizan�i ai TEV 
 

 Factor predispozant 

Risc înalt Fractura de membru inferior 

Spitalizarea pentru insuficien��  cardiac�  sau fibrila�ie atrial� /flutter atrial în 
ultimele 3 luni 

Protezare de � old sau de genunchi 

Trauma major�  

Infarct miocardic în ultimele 3 luni 

TEP în antecedente 
Leziuni medulare 

Risc 
moderat 

Chirurgia artroscopic�  a genunchiului 

Bolile autoimune 

Transfuziile de sânge 

Cateterele venoase centrale 

Chimioterapia 

Insuficien�a cardiac� , congestiv�  sau insuficien�a respiratorie 
Agen�ii de stimulare a eritropoezei 

Terapia de substitu�ie hormonal�  
Fertilizarea in vitro 

Infec�ii  

Boala inflamatorie a tubului digestiv 

Neoplazii (risc mai mare în prezen�a metastazelor) 

Contraceptivele orale 
Accident vascular cerebral cu paralizie 

Perioada postpartum 

Tromboza venoas�  superficial�  

Trombofilia 

Risc sc� zut Repaus la pat 	  3 zile 
Diabet zaharat 

Hipertensiunea arterial�  
Imobilizarea în pozi�ie � ezând�  (c� l� torii prelungite cu avionul) 

Vârsta înaintat�  

Interven�iile laparoscopice 

Obezitatea 

Sarcina 
Boala varicoas�  
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Fiziopatologie 
TEP acut afecteaz�  atât circula�ia pulmonar� , cât � i schimbul gazos. La baza oric� rui 

eveniment trombotic st�  triada lui Virchow, mecanismul implicând cel pu�in unul din 
urm� toarele trei elemente: leziunea endotelial� , staza � i hipercoagulabilitatea sanguin� . 
Dezechilibrul dintre ventila�ie � i perfuzie, tradus prin prezen�a de zone pulmonare ventilate, 
dar neperfuzate, ca urmare a obstruc�iei trombotice, altereaz�  schimbul de gaze, inducând 
diverse grade de hipoxemie, vasoconstric�ie în circula�ia pulmonar�  � i cre� terea presiunii 
în aceast�  circula�ie. Insuficien�a ventricular�  dreapt�  acut� , indus�  de cre� terea brusc�  a 
postsarcinii acestei cavit�� i, este principala cauz�  de mortalitate în TEP. Cre� terea presiunii 
arteriale pulmonare (PAP) apare când exist�  o reducere cu 30-50% a arborelui arterial 
pulmonar. Mai mult decât atât, în fazele ini�iale apare o cre� tere a rezisten�ei vasculare 
pulmonare (RVP), ca urmare a vasoconstric�iei pulmonare induse de tromboxanul A2 � i 
serotonina. Cre� terea suplimentar�  a RVP apare ca urmare a obstruc�iei arteriale pulmonare 
� i a vasoconstric�iei mediate de hipoxie, cu reducerea subsecvent�  a complian�ei arteriale 
pulmonare � i între�inerea acestui cerc fiziopatologic. 

Dilatarea ventriculului drept (VD) este consecin�a cre� terii bru� te a RVP. În continuare, 
postsarcina crescut�  a VD induce o cre� tere a stresului parietal, cu eliberarea, pe de o parte, a 
peptidelor natriuretice, � i, pe de alt�  parte, stresul parietal crescut cre� te consumul de oxigen, 
cu apari�ia ischemiei sau chiar infarctului de VD. Func�ia sistolic�  alterat�  a VD duce la 
sc� derea consecutiv�  a debitului cardiac � i a tensiunii arteriale. Un alt mecanism, de sc� dere a 
tensiunii arteriale este reprezentat de sc� derea presarcinii ventriculului stâng (VS), ca urmare 
a deplas� rii septului interventricular înspre stânga, ca o consecin��  a dilat� rii acute a VD. 

Sc� derea suplimentar�  a debitului cardiac stâng va duce la o sc� dere a fluxului 
coronarian � i la agravarea ischemiei VD. 

În cazul pacien�ilor care supravie�uiesc episodului de TEP acut, activarea sistemului 
nervos vegetativ simpatic, cre� terea inotropismului � i mecanismul Frank-Starling contribuie la 
cre� terea PAP, ducând la restabilirea fluxului pulmonar de repaus, ameliorarea umplerii VS, 
men�inerea DC � i p� strarea unei perfuzii corespunz� toare a VD. Reapari�ia semnelor de 
instabilitate hemodinamic�  în primele zile de la evenimentul acut este de obicei explicat�  de 
emboliile recurente sau de agravarea func�iei VD. 
 
Diagnostic 

1. Tabloul clinic 
TVP se poate manifesta, de regul� , prin durerea � i tumefierea membrului afectat, acesta 

fiind ro� u � i cald la palpare. 
Diagnosticul diferen�ial al TVP include: 

·  Ruptura unui chist Baker; 
·  Trauma musculo-tendinoas� , hematoame, miozit� , tendinit� ; 
·  Tromboz�  venoas�  superficial� ; 
·  Sindrom posttrombotic; 
·  Celulit� ; 
·  Osteoartrit� , osteomielit� , sinovit� , fracturi, tumori; 
·  Ocluzie arterial�  acut� ; 
·  Limfedem; 
·  Insuficien��  cardiac� , congestiv�  � i hipoalbuminemie (de obicei, edemul este 

bilateral). 
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Formele clinice ale TVP sunt: 
A. TVP ascendent�  a membrelor inferioare, cu originea la nivelul venelor 

gambei � i extindere proximal� . În cazul interes� rii venelor poplitee, riscul 
de TEP este ridicat. 

B. TVP descendent�  a membrelor inferioare, cu originea la nivelul venelor 
iliace. 

C. Tromboza transfascial� , cu originea la nivelul venei safene interne sau 
externe � i extensie la nivelul sistemului venos profund. 

D. TVP a extremit�� ilor superioare. 
 

Semnele � i simptomele TEP sunt nespecifice. Cel mai frecvent, suspiciunea acestui 
diagnostic este ridicat�  în fa�a unui pacient cu dispnee, durere toracic� , sincop�  sau hemoptizie. 
Instabilitatea hemodinamic�  este o form�  de prezentare mai rar� , dar esen�ial de corelat cu 
diagnosticul de TEP, întrucât traduce, de regul� , o afectare central� , a arterelor pulmonare 
principale, sau o embolie pulmonar�  masiv� , cu o rezerv�  hemodinamic�  redus� . La extrema 
cealalt� , diagnosticul de TEP poate fi unul întâmpl� tor, la pacien�ii asimptomatici, investiga�i 
pentru alte patologii. 

Dispneea reprezint�  cel mai frecvent simptom, în timp ce tahipneea este cel mai 
frecvent semn al TEP. Gradul dispneei poate varia de la u� oar� , în emboliile periferice, la 
agravarea unei dispneei cronice. Durerea toracic�  este consecin�a irit� rii pleurei, secundar�  
emboliilor distale, cu infarctizare pulmonar� . S�  nu uit� m ca durerea toracic�  poate semnifica 
� i angin�  pectoral�  tipic� , în contextul unei ischemii a VD, fiind necesar diagnosticul diferen�ial 
cu sindroamele coronariene acute sau disec�ia de aort� . Hemoptizia apare prin ruptura 
anastomozelor dintre arterele bron� ice � i cele pulmonare. 

Examenul fizic este foarte s� rac. La inspec�ie se poate constata cianoza (cald� , 
central� ), localizat�  sau generalizat� . La pacien�ii cu insuficien��  ventricular�  dreapt�  acut� , 
putem identifica jugulare turgescente, galop ventricular drept, accentuarea componentei 
pulmonare a zgomotului 2, suflu sistolic de regurgitare tricuspidian� , hepatomegalie, 
tahicardie, hipotensiune arterial�  sau semne de � oc cardiogen. Pot exista raluri crepitante, semn 
de focar de condensare, sau un sindrom pleural, acestea fiind semne tardive. În plus, în unele 
cazuri, sunt evidente semne de TVP. 

A� a cum am men�ionat anterior, diagnosticul TEP este unul dificil, prezentarea 
pacien�ilor într-un serviciu medical putând recunoa� te mai multe forme, de la una 
asimptomatic� , la sincop�  sau � oc cardiogen. De aceea, de-a lungul timpului, au fost imaginate 
scoruri de predic�ie clinic�  pentru TEP, acestea bazându-se pe prezen�a sau absen�a anumitor 
factori predispozan�i � i a semnelor � i simptomelor de TVP sau TEP. Dintre acestea, în prezent, 
pentru diagnosticul de probabilitate clinic� , se folosesc scorurile Wells � i Geneva (Tabelul 
16.2), iar pentru estimarea prognosticului pe termen scurt, indexul de severitate PESI. 

Utilizarea scorurilor Wells � i Geneva încadreaz�  pacien�ii, dup�  preferin�a individual� , 
în func�ie de probabilitatea clinic� , fie în 3 nivele (joas� , intermediar�  sau înalt� ), fie în 2 nivele 
(TEP improbabil sau TEP probabil). Aceste dou�  scoruri au câte dou�  variante, una original� , 
� i una simplificat� . Folosind scorul Wells simplificat, TEP este improbabil când scorul are o 
valoare între 0-1 � i probabil când e cel pu�in 2. Utilizând scorul Geneva, TEP este improbabil 
la o valoare între 0-2, � i probabil la o valoare de cel pu�in 3. 
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Tabelul 16.2: Scorurile Wells � i Geneva de predic�ie clinic�  pentru TEP 
 

Scorul Wells Scorul Geneva 

Variabila Puncte Variabila Puncte 

Antecedente de TEP sau TVP 1 Antecedente de TEP sau TVP 1 

Frecven�a cardiac�  >100 b/min 1 Frecven�a cardiac� : 75-94 b/min 1 

	  95 b/min 2 

Interven�ii chirurgicale sau 
imobilizare în ultimele 4 
s� pt� mâni 

1 Interven�ii chirurgicale sau fracturi în 
ultima lun�  

1 

Hemoptizii 1 Hemoptizii 1 

Neoplazii active 1 Neoplazii active 1 

Semne clinice de TVP 1 Durere la nivelul unui 
membru inferior 

1 

Diagnostic alternativ mai pu�in 
probabil decât TEP 

1 Durere la palparea membrului 
inferior, pe traiectul venos sau edem 
unilateral 

1 

  Vârsta > 65 de ani 1 
 

2. Investiga�iile paraclinice 
C� utarea exhaustiv�  a unui TEP în fa�a oric� rui pacient cu dispnee � i durere toracic�  

poate implica ni� te costuri ridicate. Au fost imaginate criterii de excludere a TEP în urgen�� ; 
Criteriile PERC (The Pulmonary Embolism Rule Out Criteria) includ opt variabile, cu scor 
predictiv negativ mare: vârsta >50 de ani, FC	  100 b/min, SaO2< 95%, prezen�a edemului 
unilateral al membrului inferior, a hemoptiziei, istoricul de interven�ie chirurgical�  sau 
traum� , istoricul de TVP � i tratamentul hormonal. 

Nivelul plasmatic al D-dimerilor este crescut în prezen�a unei tromboze, ca rezultat al 
activ� rii proceselor de fibrinoliz�  care degradeaz�  cheagurile de fibrin� . Valoare predictiv�  
negativ�  este mare, practic, o valoare normal�  face pu�in probabil diagnosticul de TVP sau 
TEP. Pe de alt�  parte, valoarea predictiv�  pozitiv�  este sc� zut� , D-dimerii nefiind utiliza�i 
pentru confirmarea diagnosticului de TEP. Valoarea lor poate fi crescut�  � i în alte afec�iuni, 
dintre care amintim infarctul miocardic acut, interven�iile chirurgicale, disec�ia de aort� , 
neoplaziile � i st� rile septice. 

Disfunc�ia VD, determinat�  de întinderea fibrelor miocardice, induce eliberarea 
peptidelor natriuretice cerebrale. BNP � i NT-proBNP sunt markeri utili în aprecierea 
disfunc�iei VD � i a gradului compromiterii hemodinamice. Astfel, o valoare sc� zut�  a acestora 
poate identifica bolnavii cu risc sc� zut de mortalitate pe termen scurt. 

Troponinele cardiace reprezint� , în prezent, biomarkerii care tr� deaz�  cu cea mai mare 
sensibilitate necroza miocardic� . Elementele fiziopatologice care explic�  cre� terea 
troponinelor în TEP sunt dilatarea acut�  a VD, reducerea perfuziei coronariene, hipoxemia � i 
hipotensiunea arterial� . Valorile crescute ale troponinelor indic�  un prognostic prost. 
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Ca urmare a dezechilibrului tisular dintre necesarul � i oferta de oxigen, în TEP majore 
se poate observa o cre� tere a lactatului, fiind un indicator precoce al prezen�ei sau iminen�ei 
instabilit�� ii hemodinamice. 

Radiografia toracic�  este prima investiga�ie imagistic�  utilizat�  la pacien�ii cu 
suspiciune clinic�  de TEP. O radiografie toracic�  normal�  la un bolnav cu dispnee acut�  sever�  
ne orienteaz�  spre un diagnostic de TEP masiv. Nu are rol diagnostic, fiind util�  cu prec� dere 
pentru diagnosticul diferen�ial al unor afec�iuni asociate cu dispnee, cum sunt pneumotoraxul, 
pneumonia, edemul pulmonar acut, pleurezia masiv�  sau tumorile mediastinale. Dintre 
semnele radiografice amintim: 

·  Opacitate triunghiular� , cu baza spre pleur�  � i vârful spre hil (semnul 
Hampton), adeseori asociat�  cu ascensiunea unui hemidiafragm, sugereaz�  
prezen�a unui infarct pulmonar; 
·  Zonele de hipertransparen��  pulmonar�  (semnul Westermarck) sunt 
explicate de olighemia focal� , localizat�  în aval de sediul unei obstruc�ii arteriale; 
·  Dilatarea ramurilor arteriale pulmonare în amonte de sediul obstruc�iei 
(semnul Fleischner); 
·  Rev� rsatul pleural, atelectaziile subsegmentare. 

Electrocardiograma are sensibilitate � i specificitate reduse pentru diagnostic, tahicardia 
sinusal�  putând fi singura modificare prezent� . În TEP cu compromiterea sever�  a circula�iei 
arteriale pulmonare, pot fi identificate semne ale suprasolicit� rii de presiune a VD (Fig. 16.1): 
deviere axial�  dreapt� , bloc de ramur�  dreapt� , unde T negative în deriva�iile V1-V3, aspectul 
S1Q3T3, aritmii supraventriculare (FA, flutter atrial). 

Ecocardiografia este extrem de important�  în evaluarea de urgen��  a pacien�ilor cu 
suspiciune de TEP � i instabilitate hemodinamic� . TEP reprezint�  una din urgen�ele 
cardiovasculare cu risc vital, ecocardiografia fiind util�  atât în orientarea diagnosticului pozitiv, 
cât � i în diagnosticul diferen�ial. Semnele ecocardiografice (Fig.15. 2) ale disfunc�iei acute de 
VD includ dilatarea VD decelat�  la evaluarea bidimensional�  (diametrul telediastolic al VD 
peste 30 mm, în inciden��  parasternal ax lung) sau un raport VD/VS > 1, mi� carea paradoxal�  
a septului interventricular sau aplatizarea acestuia, ce cap� t�  aspectul literei D (inciden�a 
parasternal ax scurt), semnul McConnell, reprezentat de diskinezia sau akinezia peretelui liber 
mediu � i bazal al VD, în prezen�a normo sau hiperkineziei por�iunii apicale a acestuia (inciden�a 
apical 4 camere). Estimarea PAP se poate face pe baza velocit�� ii maxime a jetului de 
regurgitare tricuspidian� , utilizând Doppler continuu. Este o metod�  u� or de utilizat, aplicând 
ecua�ia Bernoulli simplificat�  (Presiunea= 4xVelocitatea²). Mai simplu, presiunea calculat�  cu 
ajutorul acestei ecua�ii reprezint�  diferen�a de presiune dintre VD si AD (atriul drept). Dac�  
acestei presiuni i se adaug�  presiunea estimat�  din AD, ob�inem PAP sistolic� . 
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Figura 16.1. Aspect tipic ECG in embolia pulmonar� : se remarc�  prezen�a BRD,  
unde T negative in teritoriul anterior, pattern de tip S1Q3T3. 

 
Un alt semn ecocardiografic util este a� a numitul semn 60/60. Ca urmare a cre� terii 

bru� te a presiunii la nivelul circula�iei arteriale pulmonare, viteza maxim�  a fluxului sistolic 
din artera pulmonar�  este atins�  precoce, ceea ce înseamn�  o sc� dere a timpului de ascensiune 
a anvelopei ob�inute la interogarea cu Dopplerul pulsatil (inciden�a parasternal ax scurt la 
nivelul vaselor mari). Semnul 60/60 presupune coexisten�a unui timp de accelerare sistolic�  a 
fuxului pulmonar sub 60 ms, cu un gradient sistolic presional AD/VD peste 60 mmHg. 

Disfunc�ia sistolic�  a VD poate fi apreciat�  prin m� surarea excursiei sistolice a inelului 
tricuspidian (TAPSE, modul M, inciden�a apical 4 camere), o valoare sub 17 mm sugerând o 
disfunc�ie sever�  a VD. 

Uneori, pot fi obiectivate mase trombotice la nivelul cavit�� ilor drepte sau la nivelul 
trunchiului arterei pulmonare sau ramurilor principale (inciden�ele apical 4 camere, subcostal�  
sau parasternal ax scurt la nivelul vaselor mari). Este important de precizat faptul c� , în 
contextul unei cre� teri bru� te � i semnificative a PAP, foramenul ovale poate deveni permeabil, 
fapt ce induce un � unt dreapta-stânga, cu agravarea suplimentar�  a hipoxemiei. 
În cazul pacien�ilor cu TEP stabil hemodinamic, parametrii ecocardiografici sunt esen�iali 
pentru stratificarea riscului. 
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Figura 16.2. Aspecte ecografice sugestive pentru embolie pulmonar�  - in imaginea din stânga (apical 5C) se 
remarc�  dilatarea semnificativ�  a cavit� tilor drepte, cu un raport VD/VS supraunitar; în imaginea din dreapta 
(apical 4C, suprapunere Doppler continuu la nivelul valvei tricuspide) se observ�  un gradient sistolic 
presional VD/AD de 125 mmHg. 

 
Ultrasonografia venoas�  periferic�  

De cele mai multe ori, TEP î� i are originea la nivelul unei TVP a membrelor inferioare, 
� i mai rar de la nivelul membrelor superioare, aceast�  situa�ie ap� rând cu prec� dere dup�  
cateterizarea unei vene. La pacien�ii cu suspiciune de TEP, se poate recurge la o examinare 
rapid� , în patru puncte: venele femurale superficiale � i venele poplitee. Cel mai fidel semn 
diagnostic este reprezentat de absen�a compresibilit�� ii venei, acesta indicând prezen�a unui 
tromb la nivelul respectiv. În prezen�a unei suspiciuni înalte de TEP, asociate unei TVP 
proximale identificate prin ultrasonografie venoas� , se poate ini�ia tratamentul anticoagulant, 
f� r�  continuarea investiga�iilor 
 
Scintigrafia pulmonar�  de ventila�ie-perfuzie 

Ca urmare a existen�ei unor zone ventilate, dar neperfuzate, apare un dezechilibru al 
hematozei, dezechilibru ce poate fi obiectivat prin scintigrafie pulmonar� . Scintigrafia 
pulmonar�  de perfuzie utilizeaz�  macroagregate de albumin�  sau microsfere de albumin�  
uman�  marcate cu Tc-99m. Aceste agregate, având diametrul asem� n� tor capilarelor 
pulmonare, se vor bloca la acest nivel, inducând, practic, o microembolie cu particulele 
radiotrasorului la nivelul patului capilar pulmonar. În teritoriul de distribu�ie al arterei cu 
obstruc�ie trombotic�  se va înregistra o zon�  rece. Scintigrafia de ventila�ie utilizeaz�  Xe-133 
sau aerosoli marca�i cu Tc-99m. Dup�  inhalare, gazul se repartizeaz�  în func�ie de debitele de 
ventila�ie � i ajunge pân�  în alveole, cu condi�ia sa nu existe obstacole la nivelul c� ilor 
respiratorii. 

Valoarea predictiv�  pozitiv�  a unui mismatch ventila�ie/perfuzie este înalt� , putându-se 
administra agen�ii anticoagulan�i bolnavilor cu suspiciune înalt�  de TEP. 
 
Tomografia computerizat�  

Angiografia pulmonar�  prin tomografie computerizat�  (angio-CT pulmonar� ) a devenit 
metoda de elec�ie în diagnosticul imagistic al TEP, înlocuind din ce în ce mai mult evaluarea 
imagistic�  prin radiografie conven�ional� , angiografie pulmonar�  conven�ional�  sau 
scintigrafia pulmonar�  de ventila�ie/perfuzie. Este o investiga�ie ce permite vizualizarea 
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arborelui arterial pulmonar pân�  la nivel subsegmentar. Ca urmare a prezen�ei unui material 
trombotic la nivelul unei ramuri arteriale pulmonare, dup�  injectarea substan�ei de contrast 
radioopace, se remarc�  un defect de umplere endoluminal (fig. 16.3). 
 

 

Figura 16.3. Examen angio CT artere pulmonare. Embolie pulmonar�  masiv�  cu defect de umplere 
intraluminal (s� geat�  ro� ie) la nivelul trunchiului arterei pulmonare,cu extensie la nivelul celor 2 ramuri 

principale. 

 
Flebografia CT a membrelor inferioare a fost propus�  ca o examinare util�  în 

diagnosticul TVP la pacien�ii cu suspiciune de TEP, realizat�  în acela� i timp cu angio-CT 
pulmonar� . Cum sensibilitatea flebografiei CT � i ultrasonografiei venoase a membrelor 
inferioare este similar� , metoda din urm�  de diagnostic tinde s�  înlocuiasc�  flebografia CT. 

 

Angiografia pulmonar�  
În algoritmul de diagnostic al TEP, angiografia pulmonar�  pe cateter a fost considerat� , 

mult�  vreme, standardul de aur pentru diagnosticul exhaustiv al acestei entit�� i. În prezent, 
odat�  cu introducerea � i perfec�ionarea tehnicilor noninvazice de diagnostic, mai ales angio- 
CT pulmonar� , angiografia pulmonar�  pe cateter r� mâne o metod�  cu utilitate limitat�  în 
diagnosticul emboliei pulmonare. Criteriile pentru diagnosticul angiografic al emboliei 
pulmonare sunt radiotransparen�a central�  sau marginal�  intraluminal� , precum � i marginea 
voalat�  a unei radiotransparen�e obstructive a substan�ei de contrast � i obstruc�ia complet�  a 
vasului, cu amputare brusc� , concav� , a substan�ei de contrast (fig. 16.4). 
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Figura 16.4. Angiografie pulmonar�  ce pune în eviden��  trombi masivi în ramurile principale lobare drepte. 
 

Imagistica prin rezonan�a magnetic�  
Angiografia prin rezonan��  magnetic�  este o tehnic�  pu�in accesibil�  � i datele 

referitoare la posibila încadrare a acesteia în algoritmul de diagnostic al TEP sunt limitate. 
 
Algoritmul diagnostic al TEV 

Simplificat, algoritmul de diagnostic al TVP � i al TEP este eviden�iat în figurile 16.5 � i 
16.6. 

Este esen�ial�  stratificarea riscului pacien�ilor cu TEP, întrucât clasa de risc dicteaz�  
terapia. Astfel, bolnavii care se prezint�  cu suspiciune de TEP � i � oc cardiogen sau hipotensiune 
arterial�  sunt considera�i a avea risc înalt. În absen�a acestor dou�  criterii de severitate, pacien�ii 
sunt clasifica�i mai departe luând în considerare scorul PESI (Pulmonary Embolism Severity 
Index), semnele de disfunc�ie VD � i biomarkerii. 

Variabilele � i metoda de calcul a scorului PESI, precum � i stratificarea riscului în TEP, 
sunt men�ionate în tabelele 16.3 � i 16.4. 

Conform scorului PESI, pacien�ii cu TEP sunt încadra�i în 5 clase: 
I. 
  65 puncte: risc de mortalitate la 30 de zile foarte sc� zut; 

II.  66-85 puncte: risc de mortalitate foarte sc� zut: 

III.  86-105 puncte: risc de mortalitate moderat: 

IV. 106-125 puncte: risc de mortalitate înalt: 

V. >125: risc de mortalitate foarte înalt. 

Dup�  cum am men�ionat anterior, este esen�ial�  stratificarea riscului în TEP, markerii 
de risc fiind reprezenta�i de � ocul cardiogen, hipotensiunea arterial� , clasele PESI III-V, 
disfunc�ia VD � i valorile crescute ale biomarkerilor. 
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Figura 16.5: Algoritmul de diagnostic al TVP conform Ghidului ESC 2019 pentru diagnosticul � i abordarea 
terapeutic�  a emboliei pulmonare 
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Figura 16.6: Algoritmul de diagnostic al TEP conform Ghidului ESC 2019 pentru diagnosticul � i abordarea 
terapeutic�  a emboliei pulmonare 
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Tabelul 16. 3: Scorul PESI 
 

Variabila Punctaj 

Vârsta Vârsta în ani 

Sexul masculin 10 puncte 

Neoplazia 30 puncte 

Insuficien�a cardiac�  10 puncte 

Boala pulmonar�  cronic�  10 puncte 

Frecven�a cardiac�  	 110 b/min 20 puncte 

TA sistolic�  
 100 mmHg 30 puncte 
Frecven�a respiratorie 	 30/min 20 puncte 

Temperatura 
 36 20 puncte 

Alterarea statusului mental 60 puncte 

SaO2
 90% 20 puncte 

 
Tabelul 16..4: Stratificarea riscului în TEP 
 

Risc de 
mortalitate 
precoce 

Markerii de risc 

� oc/ 
hipotensiune 

Clasa PESI 
III- V  

Disfunc�ia VD 
(ecografic/angioCT) 

Biomarkerii de 
laborator 
(troponinele/BNP) 

Înalt + (+) + (+) 
Intermediar 
înalt 

- + + + 

Intermediar 
sc� zut 

- + 1 marker pozitiv/ niciun marker pozitiv 

Sc� zut - - Niciun marker nu este pozitiv 

 

Tratamentul TEP 
1. Suportul hemodinamic � i respirator 

Hipoxemia reprezint�  una din principalele consecin�e ale dezechilibrului dintre 
ventila�ie � i perfuzie. Oxigenoterapia este recomandat�  în prezen�a unei SaO2 mai mici de 90%. 
Intuba�ia oro-traheal�  trebuie luat�  în considerare numai în cazurile în care nu se poate ob�ine 
o oxigenare adecvat�  utilizând tehnicile noninvazive, aceasta comportând riscuri suplimentare 
la pacien�ii cu TEP. 

Insuficien�a VD acut� , care duce la sc� derea debitului cardiac, este principala cauz�  de 
mortalitate în TEP. Dac�  presiunea venoas�  central�  este sc� zut� , administrarea parenteral�  
a 500 ml de solu�ie salin�  poate îmbun� t�� i indexul cardiac. În situa�iile cu hipotensiune sever� , 
se recurge la administrarea parenteral�  a agen�ilor vasopresori, norepinefrina fiind molecula 
preferat� . 

Utilizarea pe termen scurt a unei membrane de oxigenare extracorporeal�  (ECMO) 
veno- arteriale poate fi luat�  în discu�ie la pacien�ii cu deteriorare hemodinamic�  sau stop 
cardio- respirator. 
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2. Tratamentul trombolitic 
În TVP, tromboliza - fie sistemic� , direc�ionat�  pe cateter sau farmacomecanic�  - este 

utilizat�  ocazional, în rarele cazuri de management al trombozei venoase ilio-femurale care 
pune în pericol membrul inferior. Tromboliza local�  este, de asemenea, folosit�  uneori în 
tromboza ilio-femural�  care nu amenin��  membrul, în încercarea de a reduce simptomele � i de 
a preveni sindromul posttrombotic, de� i exist�  dovezi limitate de beneficii pe termen lung. 

În TEP, tratamentul trombolitic duce la o ameliorare mai rapid�  a func�iei VD, la o 
reducere a RVP � i a PAP, indica�ia de elec�ie fiind TEP cu risc înalt (pacien�ii cu instabilitate 
hemodinamic� ). 

Agen�ii trombolitici recomanda�i sunt: 
·  Alteplaza: 100 mg iv în dou�  ore sau 0.6 mg/kgc în 15 minute (maxim 50 mg); 
·  Streptokinaza: 250000 UI în 30 minute, urmat�  de 100000 UI/h, timp de 12-24 de ore 

sau 1500000 UI în 2 ore; 
·  Urokinaza: 4400 UI/kgc în 10 minute, urmat�  de 4400 UI/kgc/h, timp de 12- 24 de ore 

sau 3000000 UI în 2 ore. 
 

3. Tratamentul anticoagulant 
Tratamentul anticoagulant este principalul tratament utilizat la bolnavii cu TEP. Pentru 

acesta, în prezent se folosesc heparinele cu greutate molecular�  mic�  � i nefrac�ionat� , 
fondaparinux, antivitaminele K � i anticoagulantele orale directe. Heparina nefrac�ionat�  este de 
prim�  inten�ie la pacien�ii instabili, la cei la care se are în vedere administrarea tratamentului 
fibrinolitic, interven�ional sau chirurgical sau la cei cu boala cronic�  de rinichi avansat� . Doza 
administrat�  este de 18 UI/kgc/h, dup�  un bolus de 80 UI/kgc/h, cu monitorizarea timpului 
par�ial de tromboplastin�  activat�  (aPTT), men�inându-se o valoare de 1.5-2 ori mai mare decât 
valoarea normal� . 

Heparinele cu greutate molecular�  mic�  � i fondaparinux sunt moleculele de preferat, 
întrucât se asociaz�  cu un risc hemoragic mai mic � i o inciden��  mai mic�  a trombocitopeniei 
induse de heparin� . Mai mult decât atât, nu este necesar�  monitorizarea aPTT. Dozele � i ritmul 
de administrare pentru heparinele cu greutate molecular mic�  sunt redate în tabelul 16. 5. 

Tabelul 16.5: Dozele de heparine nefrac�ionate utilizate în TEP 
 

Molecula 
anticoagulant�  

Doza Intervalul de adminsitrare 

Enoxaparin�  1 mg/kgc 
1,5 mg/kgc 

La 12 ore La 24 de ore 

Tinzaparin�  175 UI/kgc La 24 de ore 
Dalteparin�  100 UI/kgc 

200 UI/kgc 
La 12 ore La 24 de ore 

Nadroparin�  86 UI/kgc 
171 UI/kgc 

La 12 ore La 24 de ore 

Fondaparinux 5 mg (greutate corporal�  <50 kg) 
7.5 mg (greutate corporal�  50-100 kg) 
10 mg (greutate corporal�  >100 kg) 

La 24 de ore 
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Tratamentul anticoagulant parenteral trebuie continuat cu cel oral. Pentru aceasta, avem 
la dispozi�ie antagoni� tii vitaminei K � i anticoagulantele orale directe. 

Dintre antagoni� tii vitaminei K amintim acenocumarolul � i warfarina, dezavantajul 
major al acestor molecule fiind reprezentat de necesitatea evalu� rii eficacit�� ii terapeutice prin 
monitorizarea periodic�  a INR, � tiut fiind faptul c�  ace�� i agen�i sunt puternic influen�a�i de 
alimenta�ie � i de coadministrarea altor medicamente. Ini�ierea tratamentului se face 
concomitent cu administrarea parenteral�  a unei heparine, pân�  se ob�in dou�  valori terapeutice 
ale INR (între 2 � i 3). Este de men�ionat c�  o valoare mai mare de 3 a INR nu ofer�  o protec�ie 
suplimentar�  în ceea ce prive� te ricsul trombotic, comportând un risc hemoragic nejustificat. 

Anticoagulantele orale directe inhib�  unul din factorii cascadei coagul� rii. Astfel, 
dabigatranul inhib�  trombina, în timp ce rivaroxabanul, apixabanul � i edoxabanul inhib�  
factorul X activat. De ce sunt preferate aceste medicamente? Pentru c�  efectul anticoagulant 
este predictibil, cu pu�ine interac�iuni medicamentoase � i alimentare � i nu necesit�  
monitorizarea INR. Pentru anticoagulantele directe, dozele recomandate sunt urm� toarele: 

·  Rivaroxaban: 15 mg, de dou�  ori pe zi, 3 s� pt� mâni, urmat�  de administrarea a 20 mg/zi; 
·  Dabigatran: 150 mg, de dou�  ori pe zi, respectiv 110 mg, de dou�  ori pe zi, la 

pacien�ii cu vârsta >80 de ani sau la cei la care se adminsitreaz�  � i verapamil; 
·  Apixaban: 10 mg, de dou�  ori pe zi, o s� pt� mân� , urmat�  de 5 mg, de dou�  ori pe zi; 
·  Edoxaban: 60 mg/ zi, respectiv 30 mg/zi, la cei care prezint�  cel pu�in unul din 

urm� toarele criterii: boal�  cronic�  de rinichi (Cl cr: 15-50 ml/min), greutatea <60 kg sau 
tratament concomitent cu inhibitori de P-gp. 

 
4. Embolectomia pulmonar�  chirurgical�  

Aceast�  modalitate terapeutic�  este recomandat�  pacien�ilor cu TEP � i risc înalt, în 
prezen�a contraindica�iilor pentru tromboliz�  sau la cei la care terapia fibrinolitic�  nu a dat 
rezultate. Extragerea chirurgical�  se realizeaz� , de preferat, pe cord b� tând, în condi�ii de 
normotermie, prin sec�ionarea trunchiului arterei pulmonare � i a arterei pulmonare drepte. 
 

5. Tratamentul interven�ional 
Pentru pacien�ii cu contraindica�ii absolute ale trombolizei, se iau în discu�ie 

tehnicile interven�ionale, tehnici reprezentate de: 
·  Fragmentarea trombului pe cateter sau balon; 
·  Trombectomia reolitic� , prin dispozitive cateter hemodinamice; 
·  Trombectomia de suc�iune, prin catetere de aspira�ie; 
·  Trombectomia rota�ional� . 

 
6. Filtrele de ven�  cav�  

Filtrele de ven�  cav�  sunt dispozitive plasate în por�iunea infrarenal�  a venei cave 
inferioare. Acestea pot fi folosite la pacien�ii cu embolie pulmonar�  care au contraindica�ii 
pentru administrarea tratamentului anticoagulant, precum � i la cei cu episoade repetate de TEP, 
în ciuda tratamentului anticoagulant adecvat. 
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7. Tratamentul de între�inere 
În prezen�a unui eveniment tromboemolic pulmonar, dup�  dep�� irea fazei acute, trebuie 

evaluat riscul recuren�ei, acesta fiind maxim în primele 3-6 luni. A� a cum am men�ionat 
anterior, încadr� m pacien�ii în dou�  grupe: cei cu TEP provocat, respectiv grupul pacien�ilor cu 
TEP neprovocat. 

Pentru TEP provocat, context în care identific� m un factor de risc temporar sau 
reversibil, se recomand�  continuarea tratamentului anticoagulant timp de 3 luni. 

Pentru TEP neprovocat, decizia terapeutic�  este uneori dificil� . Astfel, în cazul 
pacien�ilor cu un prim episod de TEP, se recomand�  anticoagularea timp de cel pu�in 3 luni, cu 
prelungirea acestei perioade, cu prec� dere la cei cu risc hemoragic sc� zut. În schimb, pentru 
cei la care apare un al doilea eveniment embolic, se recomand�  continuarea tratamentului 
anticoagulant pe perioad�  indefinit� . O importan��  sporit�  trebuie acordat�  bolnavilor cu 
neoplazii active, celor care urmeaz�  tratament chimioterapic � i celor cu sindrom 
antifosfolipidic � i trombofilie. 

 
8. Profilaxia 

TEP reprezint�  cauza de deces intraspitalicesc cel mai u� or de prevenit. Astfel, 
anticoagularea profilactic�  a bolnavilor afla�i la risc pentru un eveniment embolic este esen�ial� . 

Factorii de risc de a dezvolta TEP la pacien�ii spitaliza�i sunt: neoplazia, TEP în 
antecedente, imobilizarea prelungit� , interven�iile chirurgicale, vârsta peste 70 de ani, 
insuficien�a cardiac�  sau respiratorie, infarct miocardic acut sau accident vascular cerebral, 
infec�ii, boli reumatologice, obezitatea � i tratamentul hormonal. 

Metodele profilactice sunt mecanice � i farmacologice. M� surile profilactice 
mecanice sunt reprezentate de mobilizarea precoce, men�inerea unei pozi�ii proclive a 
membrelor inferioare, utilizarea ciorapilor compresivi pân�  la genunchi sau pân�  la nivelul 
coapsei, precum � i dispozitivele de compresie intermitent� , dispozitive ce pot fi aplicate 
intraoperator sau în timpul repausului la pat, având scopul de a îmbun� t�� i fluxul sanguin. 

În ceea ce prive� te profilaxia farmacologic� , moleculele utilizate sunt enoxaparina, 40 
mg/zi, dalteparina, 5000 UI, respectiv fondaparinux, 2.5 mg. Pentru interven�iile de artroplastie 
a � oldului sau genunchiului, au fost aprobate anticoagulantele orale directe, utilizate timp de 2- 
5 s� pt� mâni postoperator. 

 
Sindromul posttrombotic 

Sindromul posttrombotic complic�  40% din episoadele de TVP, influen�ând calitatea 
vie�ii pacien�ilor pe termen lung. Dup�  orice eveniment trombotic, apar sechele la nivelul 
sistemului venos: distruc�ie valvular�  � i obstruc�ie cronic� . În mod patologic, pompa muscular�  
direc�ioneaz�  volumul sanguin distal, proximal � i superficial, prin pierderea competen�ei 
valvulare, determinând apari�ia edemului, ruptura venelor superficiale cu depunerea 
hemosiderinei, fibroz� , atrofie � i obstruc�ie limfatic� . În formele severe, sindromul 
posttrombotic induce modific� ri ireversibile ale pielii, cu eritem, hiperpigmentare, ectazii 
venoase � i lipodermatoscleroz� . În 5-10% din cazuri, apare ulcerul varicos, acesta fiind dificil 
de tratat, cu tendin�a la rec� dere. Tratamentul încearc�  sa previn�  refluxul prin venele perforante 
cu ajutorul ciorapilor compresivi. Pentru clasificarea insuficien�ei venoase cronice, este utilizat 
sistemul CEAP, sistem ce cuprinde patru criterii: C- clinica, E- etiologia, A- anatomia, 
respectiv P- disfunc�ia fiziopatologic�  (Tabelul 16.6). 
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Tabeul 16.6: Clasificarea CEAP a insuficien�ei venoase cronice 
 

Clinica  

C0 F� r�  semne vizibile, palpabile sau detectabile 
paraclinic de insuficien��  venoas�  cronic�  

C1 Teleangiectazii � i/sau vene reticulare 

C2 Vene varicoase prezente 

C3 Prezen�a edemului 

C4a Dermatit�  de staz� , cu variantele: pigment� ri cutanate � i 
boli suplimentare (eczema), determinate de tratamentele 
locale alergizante 

C4b Lipodermatoscleroza � i/sau atrofia alb�  

C5 Ulcer venos vindecat, închis 
C6 Ulcer venos active, deschis 

Etiologia  

Ec Congenital 

Ep Primar 

Es Secundar 

En Nu a fost identificat�  nicio cauz�  venoas�  
Anatomia  
As Vene superficiale 
Ap Vene profunde 
Ad Vene adânci (profunde) 
An Nu a fost identificat locul venos 
Disfunc�ia fiziopatologic�   
Pr Reflux 
Po Obstruc�ie 
Pr, o Reflux � i obstruc�ie 
Pn Nu a fost identificat�  nicio patologie venoas�  subiacent�  
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Capitolul 17. TUMORILE CARDIACE 

SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ � R, RALUCA COIFAN, OANA P � TRU, 
SIMINA CRI� AN,  CONSTANTIN-TUDOR LUCA  

 
Tumorile cardiace constituie o patologie rar�  care poate afecta atât popula�ia adult� , cât 

� i pe cea pediatric� . Conform Organiza�iei Mondiale a S� n� t�� ii, acestea sunt clasificate în 
tumori primare, dintre care se disting forme benigne � i maligne, � i tumori secundare 
(metastatice). Manifest� rile clinice includ tulbur� ri de ritm sau conducere, tulbur� ri 
hemodinamice (datorate obstruc�iei valvulare), fenomene embolice, sau manifest� ri sistemice, 
îns� , în majoritatea cazurilor, pacien�ii sunt asimptomatici, tumora cardiac�  reprezentând o 
descoperire incidental� . 

Diagnosticul este adesea dificil, îns� , odat�  cu progresele imagisticii moderne � i 
dezvoltarea tehnicilor multimodale, identificarea � i caracterizarea acestora a devenit mai facil� . 
Ecocardiografia transtoracic�  � i/sau transesofagian� , tomografia computerizat� , rezonan��  
magnetic�  nuclear�  � i tomografia cu emisie de pozitroni (în special în cazul tumorilor maligne, 
extensive) reprezint�  modalit�� ile imagistice utile pentru stabilirea diagnosticului � i ofer�  date 
despre dimensiunea, forma, � i localizarea anatomic�  a acestora.  

I. Tumori cardiace primare 
Reprezint�  tumori extrem de rare � i sunt cel mai frecvent benigne. 
A. Benigne  
În func�ie de popula�ie, inciden�a � i tipul tumorilor difer� . Astfel, în rândul adul�ilor, 

cele mai frecvente tumori cardiace primare benigne sunt fibroelastomul papilar, mixomul, 
lipomul, rabdomiomul, fibromul, hemangiomul � i teratomul. În popula�ia pediatric� , cea mai 
frecvent�  tumor�  cardiac�  primar�  este rabdomiomul.  

a. Fibroelastomul papilar  
Fibroelastomul papilar reprezint� , conform ultimei clasific� ri a Organiza�iei Mondiale 

a S� n� t�� ii  din 2021, cea mai frecvent�  tumor�  cardiac�  benign�  în popula�ia adult� . Acesta 
apare de obicei la nivelul endocardului � i este localizat predominant la nivel valvular (valv�  
mitral�  � i aortic� ). Macroscopic, fibroelastomul este descris ca o forma�iune de dimensiuni 
mici, pediculat� , cu multiple ramifica�ii filiforme, cu o textur�  moale � i mobilitate crescut� , � i 
este ata� at de marginea liber�  a cuspelor valvulare (figura 17.1).  

Tabloul clinic este variabil, pacien�ii fiind în general asimptomatici, aproximativ 50% 
dintre fibroelastoame fiind descoperite incidental, îns�  acestea pot determina manifest� ri clinice 
secundare afect� rii func�iei valvulare, prolab� rii  la nivel ostiilor coronare, � i/sau emboliz� rii 
sistemice a fragmentelor tumorale sau materialului trombotic format pe suprafa�a tumorii.  

Ecocardiografia transtoracic�  reprezint�  metoda cea mai accesibil�  pentru 
diagnosticul acestor tumori, iar ecografia transesofagian� , imagistica prin CT sau IRM pot 
aduce informa�ii suplimentare atunci când este necesar. 

Tratamentul  este reprezentat de excizia chirurgical�  a tumorii, în special în cazul 
pacien�ilor simptomatici, cu antecedente de embolie sistemic� , sau în cazul pacien�ilor 
asimptomatici când forma�iunea m� soar�  peste 1 cm � i este localizat�  la nivelul cordului stâng 
(risc crescut de embolizare). 
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Figura 17.1. Ecocardiografie transesofagian�  tridimensional�  (3D zoom). Se poate observa valva aortic�  cu cele 3 
cuspe, cu o forma�iune nodular�  de mici dimensiuni ata�at�  marginii libere a cuspei non-coronare, aspect sugestiv 
pentru fibroelastom papilar. CCD- cuspa coronar�  dreapt� , CCS- cuspa coronar�  stâng� , CNC- cuspa non-
coronar� .   

 
b. Mixomul cardiac  

Mixomul reprezint�  a doua cea mai frecvent�  tumor�  cardiac�  benign�  în popula�ia 
adult� , vârsta medie la diagnostic fiind 50 de ani, � i afecteaz�  mai frecvent sexul feminin. 
Tumora poate fi solitar�  (90% din cazuri) sau cu localiz� ri multiple � i este de cele mai multe 
ori sporadic� , îns� , în cazuri rare, poate avea etiologie genetic�  sau familial� . Complexul 
Carney este un sindrom genetic cu transmitere autosomal dominant�  care asociaz�  mai multe 
anomalii, dintre care mixoame cardiace multiple, afectare tegumentar�  (lentigo), tumori 
endocrine, fibroadenom mixomatos mamar, etc. Totodat� , mixomul poate ap� rea � i asociat altor 
sindroame asem� n� toare cum sunt sindroamele LAMB � i NAME. 

Localizarea cea mai frecvent�  a mixomului cardiac este în atriul stâng, la nivelul 
septului interatrial, adiacent fosei ovale, îns�  poate fi întâlnit � i la nivelul atriului drept, 
ventriculilor/septului interventricular � i, mult mai rar, la nivel valvular.  

Macroscopic, mixomul are aspectul unei mase rotunde sau polipoide, cu suprafa��  
neted�  sau u� or lobulat� , în general bine delimitat� , friabil� , gelatinoas�  cu structur�  neomogen�  
� i zone de necroz�  care pot predispune la embolii � i formare de trombi. Tumora poate atinge 
dimensiuni variabile, de la câ�iva milimetri pân�  la 15 cm (figura 17.2).  
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Figura 17.2. Mixom cardiac excizat chirurgical. Se poate observa structura neomogen� , gelatinoas�  a tumorii. 

 

Mixomul poate determina modific� ri hemodinamice prin diverse mecanisme, precum 
afectarea umplerii cavit�� ilor cardiace, obstruc�ie sau regurgitare valvular� . Atunci când tumora 
este de dimensiuni mari � i este localizat�  la nivelul atriului stâng (cel mai frecvent), poate 
produce stenoz�  sau regurgitare mitral�  func�ional� , dilatare atrial�  � i apari�ia aritmiilor (în 
special a fibrila�iei atriale), cu instalarea insuficien�ei cardiace stângi, a hipertensiunii 
pulmonare secundare � i afectarea consecutiv�  a cordului drept. De asemenea, poate determina 
obstruc�ie subvalvular�  aortic�  � i/sau pulmonar� . Efectele sistemice sunt rare, acestea fiind 
rezultatul unui proces inflamator. 

Tabloul clinic este determinat de dimensiunea � i localizarea tumorii. Tumorile de mici 
dimensiuni r� mân adesea asimptomatice � i sunt descoperite incidental. În func�ie de localizarea 
acesteia, pot fi prezente semne � i simptome de insuficien��  cardiac�  stâng� , precum 
fatigabilitatea, dispneea (ini�ial la efort fizic, ulterior în repaus), ortopneea, edemul pulmonar 
acut � i/sau insuficien��  cardiac�  dreapt�  cu apari�ia edemelor gambiere, hepatomegaliei de 
staz� , lichidului de ascit� , etc. De asemenea, pot ap� rea simptome precum angina pectoral�  � i 
episoadele sincopale, în special când tumora, prin localizarea ei, obstruc�ioneaz�  fluxul sanguin 
la nivelul valvei mitrale � i/sau tractului de ejec�ie al ventriculului stâng. Alte simptome includ 
palpita�iile induse de diferitele tipuri de aritmii sau prezen�a semnelor � i simptomelor unei 
embolii periferice, pulmonare � i/sau cerebrale, prin embolizarea de fragmente tumorale sau de 
material trombotic. Manifest� rile sistemice, determinate de eliberarea de citokine 
proinflamatorii precum IL-6, includ subfebrilit�� i/febr� , rash, fenomen Raynaud, sc� dere 
ponderal� , ca� exie sau artralgii. 

Examenul fizic poate pune în eviden�� , în func�ie de localizarea tumorii � i de afectarea 
valvular� , sufluri cardiace. Intensitatea � i localizarea suflurilor poate varia în func�ie de pozi�ia 
pacientului, modificarea pozi�iei corpului determinând deplasarea tumorii în cavitatea cardiac� . 
Totodat� , la ausculta�ie poate fi decelat un zgomot diastolic produs în urma prolab� rii 
mixomului la nivel valvular (în general prin orificiul atrioventricular, în ventricul)- a� a-numitul 
“tumor plop”.    

Electrocardiograma poate fi normal�  sau poate eviden�ia aritmii atriale. 
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Analizele de laborator sunt nespecifice. Uneori poate fi prezent un tablou biologic de 
sindrom inflamator, cu leucocitoz� , cre� terea VSH � i a proteinei C reactive, trombocitoz�  sau 
trombocitopenie, poliglobulie sau anemie, hipergamaglobulinemie.  

Radiografia toracic�  postero-anterioar�  nu prezint�  modific� ri sugestive, îns�  poate 
releva calcific� ri intratumorale, mai frecvent în cazul mixomului atriului drept. Mai pot fi 
descrise dilatarea atrial� , cardiomegalia, etc. 

Ecocardiografia transtoracic�  pune în eviden��  o mas�  tumoral�  cu aspect conopi-
diform � i structura neomogen� , care poate fi pediculat�  sau sesil� . De asemenea, poate furniza 
date despre localizarea acesteia � i impactul pe care îl are asupra valvelor � i structurilor cardiace. 

Ecocardiografia transesofagian�  este util�  în special în cazul mixoamelor localizate 
la nivelul atriului stâng, oferind imagini cu o claritate superioar�  (figura 17.3), sau în cazul 
tumorilor greu vizualizabile în inciden�ele transtoracice (tumori satelite, tumori de mici 
dimensiuni). O evaluare imagistic�  de calitate este necesar�  pentru descrierea localiz� rii � i a 
caracteristicilor masei cardiace în vederea exciziei chirurgicale. 

 

 
Figura 17.3. Ecocardiografie transesofagian�  bidimensional� , inciden�a bicaval�  (97 grade). Se constat�  o mas�  
bine delimitat� , cu structur�  neomogen� , sesil� , ata�at�  fe�ei atriale stângi a septului interatrial în dreptul foramen 
ovale, aspecte sugestive pentru un mixom cardiac. AS- atriu stâng, AD- atriu drept, SIA- sept interatrial. 
 

Tomografia computerizat�  (CT) � i imagistica prin rezonan��  magnetic�  (IRM)  pot 
furniza date exacte despre aspectul, dimensiunea � i structura tumorii, precum � i despre rela�ia 
acesteia cu structurile cardiace. Având în vedere accesibilitatea mai redus� , aceste metode sunt 
rezervate cazurilor mai complexe (mixom atrial drept, localiz� ri multiple) sau în situa�ia unei 
ferestre ecocardiografice suboptimale. 

Tratamentul este reprezentat de excizia chirurgical�  a tumorii � i a 5 mm de �esut 
peritumoral, cu refacerea septului interatrial dac�  este cazul. Acest tratament este curativ, îns�  
pot ap� rea recidive tumorale, în special în situa�ia unei excizii incomplete. Urm� rirea 
postoperatorie prin ecocardiografie transtoracic�  � i/sau transesofagian�  este necesar�  pentru 
depistarea precoce a recidivelor. 
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c. Lipomul  
Este o tumor�  cardiac�  benign�  rar� , localizat�  la nivelul pericardului � i/sau endocavitar. 

Din punct de vedere structural, lipomul se caracterizeaz�  ca o mas�  gr� soas�  înconjurat�  de 
înveli�  sub�ire de �esut fibros, încapsulat� , adesea pediculat� . Când aceast�  tumor�  este decelat�  
la nivel valvular, aceasta poart�  denumirea de fibrolipom. Hipertrofia lipomatoas�  a septului 
interatrial reprezint�  o patologie non-neoplazic�  determinat�  de infiltrarea gr� soas�  a septului 
interatrial. 

Tabloul clinic este nespecific. Pot ap� rea palpita�ii sau episoade sincopale în urma unor 
aritmii sau tulbur� ri de conducere. Hipertrofia lipomatoas�  a septului interatrial este în general 
asimptomatic� . 

Ecocardiografia transtoracic�  ofer�  date despre localizarea � i dimensiunea lipoamelor. 
Aceste tumori pot avea ecogenitate variabil� , în func�ie de localizare. Astfel, cele intracavitare 
sunt hiperecogene, pe când cele cu localizare pericardic�  au frecvent un aspect hipoecogen. 

Tomografia computerizat�  (CT) � i IRM sunt metode imagistice cu acurate�e superioar�  
în detectarea � i caracterizarea acestor tumori prin eviden�ierea structurii gr� soase a acestora. 
Acelea� i investiga�ii sunt utile � i pentru diagnosticul hipertrofiei lipomatoase a septului interatrial, 
unde se poate eviden�ia aspectul de clepsidr�  sau halter�  a septului, cu cru�area fosei ovale. 

 
d. Rabdomiomul este o tumor�  rar�  în popula�ia adult� , frecvent multilocular�  (mase 

multiple), cu localizare intramiocardic�  � i/sau intraventricular� , când are un aspect pedunculat. 
În func�ie de localizare � i dimensiune, acesta poate determina tulbur� ri de conducere � i/sau 
aritmii, obstruc�ii ale fluxului sanguin intracardiac sau chiar moarte subit�  cardiac� . 
Diagnosticul este stabilit prin ecocardiografie, unde se eviden�iaz�  multiple mase hiperecogene 
de mici dimensiuni, lobulate, omogene, � i/sau prin CT, IRM. Tratamentul este recomandat 
pacien�ilor simptomatici � i const�  în excizie chirurgical� ,  îns� , din cauza localiz� rii 
intramiocardice a tumorii, rezec�ia este adesea incomplet� . Au fost descrise cazuri cu regresie 
spontan� , în special la popula�ia pediatric� , unde reprezint�  cel mai frecvent tip de tumor�  
cardiac�  benign� . 

 
e. Fibromul este o tumor�  în general unic� , localizat�  cel mai frecvent intramiocardic, 

la nivelul septului interventricular. Poate determina obstruc�ie la nivelul tractului de ejec�ie al 
ventriculului stâng � i/sau drept, mimând cardiomiopatia hipertrofic�  obstructiv� , sau poate 
afecta �esutul de conducere producând aritmii, tulbur� ri de conducere � i moarte subit�  cardiac� .  

 
f. Hemangiomul este o tumor�  vascular� , unic�  sau multipl� , cu dezvoltare în oricare 

dintre structurile cardiace (endocard, miocard, pericard). Aspectul ecocardiografic este de mas�  
multilobulat�  sau nodul subendocardic. Angiografia eviden�iaz�  semnul caracteristic de “tumor 
blush”. Poate determina obstruc�ie a tracturilor de ejec�ie, rev� rsat pericardic, aritmii, moarte 
subit� . Tratamentul chirurgical este dificil, dat�  fiind natura vascular�  a tumorii. 

 
g. Teratomul este o tumor�  de natur�  germinal� , localizat�  cel mai frecvent la nivelul 

pericardului, la baza cordului. Poate produce diferite grade de compresiune, determinând 
insuficien��  cardiac� , insuficien��  respiratorie, rev� rsat pericardic, sau chiar moarte subit�  
cardiac� . Tratamentul este chirurgical. 
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B. Maligne 
Sunt mult mai rare comparativ cu tumorile benigne, însumând aproximativ 1/4 din 

totalul tumorilor cardiace. Sunt reprezentate de: 
a. Sarcoame (angiosarcom, fibrosarcom, leiomiosarcom, rabdomiosarcom) 
b. Limfom cardiac 
c. Mezoteliom malign 

 
a. Sarcoamele însumeaz�  95% din totalul tumorilor maligne primare � i sunt 

reprezentate de diferite subtipuri histologice,  angiosarcomul � i leiomiosarcomul fiind cele mai 
frecvente. Afecteaz�  popula�ia adult�  cu vârste cuprinse între 30 � i 50 de ani, iar prognosticul 
este unul extrem de rezervat, speran�a medie de via��  fiind sub 1 an. 

Angiosarcomul reprezint�  cel mai frecvent subtip de sarcom � i se manifest�  în general 
prin semne � i simptome de insuficien��  cardiac�  dreapt� , dat�  fiind localizarea cea mai frecvent�  
în atriul drept, de unde poate invada structurile adiacente, cum sunt venele cave, pericardul � i 
valva tricuspid� . De asemenea, se pot asocia � i rev� rsatul pericardic � i/sau hemopericard � i 
diverse tipuri de aritmii, în principal supraventriculare. Diagnosticul este imagistic 
(ecocardiografie, CT, IRM), semnele clinice � i analizele de laborator fiind nespecifice. În 
general, la momentul diagnosticului, aproximativ 80% dintre pacien�i prezint�  deja metastaze, 
cel mai frecvent la nivel pulmonar, osos, hepatic sau splenic. Tratamentul este complex, 
reprezentat de excizie chirurgical�  asociat�  cu radio- � i chimioterapie.  

Rabdomiosarcomul, fibrosarcomul � i leiomiosarcomul au un caracter invaziv 
accentuat, f� r�  predilec�ie pentru o anumit�  localizare la nivel cardiac. Rabdomiosarcomul este 
o tumor�  mai frecvent�  la copii. Se manifest�  nespecific, prin semne � i simptome de insuficien��  
cardiac� , impregnare neoplazic� , aritmii ventriculare � i/sau supraventriculare. Diagnosticul este 
imagistic � i/sau anatomopatologic prin punc�ie-biopsie. În cazul rabdomiosarcomului, 
tratamentul este dificil, fiind necesar�  excizia complet�  a tumorii. În cazul fibro- � i 
leiomiosarcomului, tratamentul este paliativ. 

b. Limfomul cardiac  este o form�  de limfom non-Hodgkin care afecteaz�  doar 
structurile cardiace. Este o tumor�  rar� , infiltrativ� , care apare cel mai adesea la pacien�ii cu 
imunodeficien�e sau imunosupresie, � i este localizat�  mai frecvent la nivelul cordului drept. Se 
manifest�  prin semne � i simptome de insuficien��  cardiac�  � i aritmii. Diagnosticul este 
predominant imagistic (ecocardiografie transtoracic�  � i/sau transeofagian� , CT, IRM, 
tomografie cu emisie de pozitroni-PET), respectiv anatomopatologic. Tratamentul este complex 
constând în chimioterapie, radioterapie, chirurgie paliativ� . 

c. Mezoteliomul malign este o tumor�  a pericardului, ocazional cu  extindere la 
suprafa�a miocardului, îns�  f� r�  a traversa pân�  la nivel endocardic. Se asociaz�  cu rev� rsat 
pericardic neoplazic, iar manifest� rile pot fi mai mult sau mai pu�in evidente, în func�ie de 
cantitatea acestuia. Prin invazia miocardului poate produce semne � i simptome de insuficien��  
cardiac�  � i diferite tipuri de aritmii. Diagnosticul este predominant imagistic (radiografie, 
ecocardiografie transtoracic� , transesofagian� , CT, IRM) � i anatomopatologic, prin punc�ie-
biopsie � i/sau analiza lichidului pericardic. Tratamentul const�  în chimioterapie, radioterapie, 
respectiv drenaj pericardic.  
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II. Tumorile cardiace secundare 
Sunt reprezentate de metastazele cardiace ale unor tumori localizate în afara cordului � i 

au o inciden��  de 20 pân�  30 ori mai mare fa��  de tumorile cardiace primare. Metastazele 
cardiace pot ap� rea prin extensie direct�  de la organele din vecin� tate, diseminare hematogen�  
sau limfatic� , sau extensie intracavitar�  prin vena cav� . Cel mai frecvent este interesat 
pericardul. 

Neoplaziile care metastazeaz�  cel mai frecvent la nivelul cordului sunt melanomul 
malign, cancerul pulmonar, gastric, hepatic, mamar � i pancreatic. De asemenea, limfoamele � i 
leucemiile pot interesa uneori cordul. 

Manifest� rile clinice variaz�  în func�ie de localizarea, dimensiunea/extensia, num� rul 
metastazelor, tipul tumorii primare, gradul de afectare al organului primar, implicarea sau nu a 
pericardului cu rev� rsat pericardic secundar, etc.  

Diagnosticul paraclinic este în general imagistic, prin ecocardiografie transtoracic�  
� i/sau transesofagian� , CT cu substan��  de contrast, IRM, uneori PET (figura 17.4). Totodat� , 
în anumite situa�ii, se poate efectua punc�ie-biopsie � i/sau analiza lichidului pericardic. 

 

�
Figura 17.4. Determin� ri secundare cardiace determinate de un neoplasm de laringe: mas�  tumoral�  ce invadeaz�  

miocardul ventriculului drept, precum � i apexul ventriculului stâng.  

Tratamentul  este combinat � i prin urmare complex - chimioterapie, radioterapie, 
interven�ie chirurgical� , îns�  în general este paliativ. Prognosticul este rezervat în cazul 
prezen�ei metastazelor la nivelul cordului. 

Diagnosticul diferen�ial al tumorilor cardiace trebuie f� cut în principal cu alte mase 
intracardiace non-neoplazice. Dintre acestea, cele mai frecvente sunt reprezentate de trombi � i 
vegeta�ii. În general, trombii sunt asocia�i cu câteva caracteristici distinctive, în func�ie de 
localizarea acestora. Astfel, în cazul localiz� rii la nivel atrial, prezen�a fibrila�iei atriale poate 
sugera diagnosticul de tromboz� . Pentru localiz� rile intraventriculare, asocierea tulbur� rilor de 
cinetic�  parietal�  regional�  secundare unui infarct miocardic sau a unei cardiomiopatii dilatative 
reprezint�  un element sugestiv pentru prezen�a trombilor. În caz de incertitudine diagnostic� , 
metode imagistice precum CT � i IRM pot oferi informa�ii utile despre structura masei cardiace 
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decelate. Proba terapeutic�  cu anticoagulant poate reprezenta o alt�  op�iune în cazul unei 
suspiciuni înalte de tromboz�  intracavitar� , cu remiterea masei trombotice dup�  aproximativ 4 
s� pt� mâni de tratament antitrombotic. Vegeta�iile sunt cel mai frecvent localizate la nivel 
valvular, mult mai rar la nivelul septului interventricular (în caz de cardiomiopatie hipertrofic�  
obstructive sau defect septal ventricular) sau la nivelul altor structuri.  
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Capitolul 18. MOARTEA SUBIT �  CARDIAC� .  

RESUSCITAREA CARDIAC �  

CONSTANTIN-TUDOR LUCA, SILVIA ANA LUCA, ALINA-RAMON A COZLAC, 
MIHAI-ANDREI LAZ � R, RALUCA COIFAN, OANA P � TRU, MIHAELA VALCOVICI, 

SIMINA CRI� AN 

 

Introducere 
� Moartea subit�  cardiac�  (MSC) reprezint�  una dintre cele mai importante cauze de 
mortalitate cardiovascular�  la nivel global, fiind responsabil�  de un num� r considerabil de 
decese, atât în popula�ia cu patologii cardiovasculare documentate, cât � i în rândul indivizilor 
f� r�  un diagnostic cardiac preexistent. În prezent, se estimeaz�  c�  MSC reprezint�  între 15% � i 
20% din totalul deceselor cardiovasculare, iar dificultatea de a anticipa apari�ia patologiei 
r� mâne o problem�  major�  în practica clinic� . De� i dispozitivele implantabile de tipul 
defibrilatoarelor cardiace (ICD) � i-au demonstrat eficien�a în reducerea mortalit�� ii atât în 
preven�ia primar� , cât � i în cea secundar� , criteriile folosite pentru selec�ia candida�ilor continu�  
s�  aib�  limit � ri semnificative. Predictorii tradi�ionali, precum disfunc�ia sever�  a ventriculului 
stâng, prezint�  o valoare redus�  în identificarea tuturor persoanelor cu risc crescut, motiv pentru 
care o parte important�  a popula�iei vulnerabile r� mâne nediagnosticat� . Astfel, dezvoltarea 
unor metode moderne de estimare a riscului – incluzând biomarkeri, tehnici imagistice avansate 
� i modele bazate pe inteligen��  artificial�  – reprezint�  o direc�ie prioritar�  pentru îmbun� t�� irea 
strategiilor de preven�ie a MSC. 

 
Defini� ie 

Conform defini�iei propuse de Myerburg, moartea subit�  cardiac�  reprezint�  un deces 
natural de origine cardiac� , caracterizat prin pierderea abrupt�  a st� rii de con� tien�� , care 
survine în decursul unei perioade maxime de o or�  de la debutul simptomatologiei acute. 

Aceast�  defini�ie se aplic�  atât pacien�ilor cu afec�iuni cardiace preexistente, cât � i celor f� r�  
antecedente cunoscute. 

O defini�ie complet�  a mor�ii subite cardiace necesit�  identificarea a patru evenimente 
temporale succesive, fiecare delimitat de intervale cronologice precise, care permit o descriere 
sistematic�  a secven�ei fiziopatologice. Aceste evenimente pot fi sistematizate dup�  cum 
urmeaz� :��

1. Apari � ia semnelor de alarm�  sau prodroamelor: 
- de cele mai multe ori sunt absente, iar atunci când apar pot fi nespecifice; 

2. Debutul simptomatologiei acute: 
- se caracterizeaz�  prin apari�ia simptomelor tipice de afectare cardiac�  acut� : 

·  Durere toracic�  acut� , de intensitate crescut�  � i durat�  prelungit�  (de 
exemplu durerea toracic�  din debutul IMA); 

·  Palpita�ii cu debut brusc; 
·  Dispnee inspiratorie intens�  cu ortopnee; 
·  Hipotensiune arterial� ; 
·  Presincop� . 
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3. Apari � ia stopului cardiac: 
- este definit ca oprirea brusc�  a func�iei de pomp�  a cordului, care în absen�a unor 

interven�ii prompte � i adecvate, conduce rapid la deces. Clinic, se descriu 
urm� toarele elemente: 
·  colaps cardiovascular: reprezentat de pierderea brusc�  a fluxului sanguin 

datorit�  factorilor cardiaci sau vasculari periferici; în unele situa�ii, colapsul 
cardiovascular poate fi reversibil, spontan (de exemplu, sincopa) sau doar în 
caz de interven�ie prompt�  (de exemplu, în cazul stopului cardiac); 

·  pierderea st� rii de con� tien�� . 
4. Moartea biologic� : reprezint�  oprirea ireversibil�  a tuturor func�iilor biologice, 

fiind consecin�a stopului cardiac, survenind în aproximativ 10-15 minute dup�  
producerea acestuia, în absen�a m� surilor de resuscitare. 

 
Epidemiologie 

Stopul cardiac reprezint�  una dintre principalele cauze de mortalitate la nivel global, 
morbiditatea prin moarte subit�  cardiac�  constituind un procent semnificativ din decesele 
cardiovasculare totale. Epidemiologia MSC prezint�  varia�ii semnificative în func�ie de vârst�  
� i sex. În ceea ce prive� te grupele de vârst� , riscul de MSC este crescut atât în perioada 
neonatal�  � i infantil� , fiind asociat cu sindromul mor�ii subite la sugari, cât � i în rândul 
persoanelor vârstnice, mai exact între 75 � i 85 de ani, când inciden�a evenimentelor cardiace 
letale atinge valori maxime. În ceea ce prive� te distribu�ia pe sexe, MSC este mai frecvent�  la 
b� rba�i, îns�  date recente indic�  o cre� tere a propor�iei de decese subite în rândul femeilor, 
corelat�  cu modific� rile epidemiologice ale bolilor cardiovasculare � i ale factorilor de risc 
asocia�i. Aceast�  tendin��  eviden�iaz�  necesitatea adapt� rii strategiilor de preven�ie � i 
monitorizare pentru a include ambele sexe, dar � i pentru a identifica mai eficient persoanele 
aflate la risc crescut de MSC. 
 
Etiologie 
 Cea mai important�  cauz�  pentru MSC o reprezint�  boala coronarian� , aceasta fiind 
responsabil�  de aproximativ 80% din totalul cazurilor de MSC înregistrate (Tabel 18.1). 

Aproximativ 10-15% din cazurile de MSC sunt cauzate de cardiomiopatii non-
ischemice (cardiomiopatie dilatativ� , cardiomiopatie hipertrofic� , displazia aritmogen�  de 
ventricul drept). Restul de 5-10% din cazurile de MSC au ca substrat anomalii electrice 
cardiace, precum tahicardia ventricular�  polimorf�  catecolaminergic� , torsada varfurilor sau 
canalopatii (de exemplu: sindrom de QT lung/scurt, sindrom Brugada), anomalii mecanice 
cardiace (prolaps de valv�  mitral� , stenoz�  aortic� ) � i, mai rar, unele boli congenitale (de 
exemplu, bolile congenitale cianogene/necianogene, anomalii ale arterelor coronare). 
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Tabelul 18.1. Principalele cauze de moarte subit�  cardiac� . 

Categoria principal�  Exemple 

Boal�  coronarian�  Sindrom coronarian acut (infarct miocardic acut); 

Cardiomiopatii non-ischemice 

Cardiomiopatie dilatativ� ; 
Cardiomiopatie hipertrofic� ;  
Cardiomiopatie restrictiv� ; 
Cardiomiopatia prin non-compactare a ventricului stâng; 
Displazia artimogen�  de ventricul drept; 

Anomalii electrice cardiace 

Sindrom Brugada; 
Sindrom QT lung/scurt; 
Tahicardie ventricular�  polimorf�  catecolaminergic� ; 
Torsada vârfurilor; 
Sindrom de preeexcita�ie ventricular� ; 
Fibrila�ie ventricular�  idiopatic� ; 

Boal�  cardiac�  valvular�  
structural�  

Stenoza aortic� ; 
Prolaps valv�  mitral� ; 

Malforma�ii congenitale 
cardiace 

Anomalii coronariene; 
Coarcta�ie de aort� ; 

Inflama�ie / Infec�ie 
Miocardit� ; 
Pericardit� ; 

Tulbur� ri metabolice / electrice Hipo/hiperpotasemie; 

Alte cauze Intoxica�ii medicamentoase; 
�

 
Factorii de risc pentru moartea subit�  cardiac�  în popula�ia general�  
 În prezent, nu exist�  înc�  date suficiente pentru a sus�ine beneficiul programelor de 
screening în mas�  la popula�ia general�  pentru preven�ia MSC. Timp de zeci de ani, s-a încercat 
identificarea unor markeri non-invazivi cu valoare predictiv�  în preven�ia MSC, în special a 
celei survenite la debutul bolii coronariene, îns� , în ciuda rezultatelor promi�� toare ale studiilor 
ini�iale, ace� ti predictori nu au influen�at înc�  managementul terapeutic în practica clinic� .  

Frac�ia de ejec�ie a ventriculului stâng (FEVS) r� mâne principalul parametru utilizat 
pentru evaluarea indica�iei de implant a unui defibrilator cardiac implantabil (ICD) în preven�ia 
primar� , la pacien�ii cu diverse cardiomiopatii. Totodat� , au fost dezvoltate scheme de 
stratificare a riscului � i modele de calcul automat al riscului de MSC pentru afec�iuni mo� tenite, 
precum cardiomiopatia hipertrofic�  (ex. HCM-risk SCD) sau cardiomiopatia aritmogen�  de 
ventricul drept. Datorit�  faptului c�  etiologia principal�  a MSC este reprezentat�  de afectarea 
coronarian�  de natur�  aterosclerotic� , s-a presupus c�  factorii de risc conven�ionali pentru 
ateroscleroz�  ar ajuta � i la identificarea unor grupe de pacien�i care prezint�  un risc crescut 
pentru MSC. În viitor, un aspect foarte important pentru identificarea clasei de pacien�i cu risc 
crescut de MSC, ar putea fi reprezentat de identificarea unor predictori de ruptur�  a pl� cilor 
aterosclerotice coronariene vulnerabile.  
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Principalii predictori de risc ai MSC sunt: 
1. Factori generali 
- Vârsta avansat�  – riscul de MSC cre� te semnificativ odat�  cu înaintarea în vârst� ;  
- Sexul masculin – b� rba�ii prezint�  o inciden��  crescut�  a MSC comparativ cu femeile; 
- Istoric familial de MSC sau aritmii cardiace – antecedentele de MSC în familie sunt 

importante în predic�ia acesteia, în special pentru canalopatii � i cardiomiopatii ereditare; 
 

2. Parametri structurali � i func�ionali 
- Frac�ia de ejec�ie a ventriculului stâng – valorile sc� zute ale FEVS sunt un predictor 

puternic de MSC, în special la pacien�ii cu etiologie ischemic�  a cardiomiopatiei; 
- Disfunc�ia sever�  de ventricul stâng/drept; 

 
3.  Aritmii electrice cardiace 
- Tachicardia ventricular� – identificat�  prin ECG sau monitorizare Holter ECG;  
- Extrasistole ventriculare – mai ales dac�  sunt polimorfe sau prezente în num� r crescut 

la monitorizarea Holter ECG/24h;  
- Modific� ri patologice prezente pe ECG de repaus – cum ar fi pattern-urile de 

repolarizare tardiv�  sau interval QT prelungit;  
- Alternan�a undei T, în special la pacien�ii cu boal�  cardiac�  structural� ; 

 
4. Caracteristici imagistice avansate 
- Prezen�a fibrozei miocardice identificat�  prin captare tardiv�  cu gadolinium, cu ocazia 

evalu� rii imagistice prin rezonan��  magnetic�  cardiac� , fibroza miocardic�  fiind 
asociat�  cu risc crescut de aritmii ventriculare � i MSC; 

- Elemente ecocardiografice ce pledeaz�  pentru disfunc�ie sistolic�  longitudinal� ;  
 

5. Predic�ia specific�  pentru bolile ereditare/cardio
 genetice 
- pacien�ii diagnostica�i cu cardiomiopatii ereditare � i muta�ii genetice de risc specifice 

(cardiomiopatia hipertrofic� , cardiomiopatia aritmogen�  de ventricul drept) prezint�  un 
risc crescut de MSC; 
 

6. Al � i factori asocia�i 
- Istoric de sincop�  de etiologie incert�  – mai ales f� r�  prodrom vagal;  
- Comorbidit�� i majore, care influen�eaz�  prognosticul global � i reduc beneficiul 

implantului de defibrilator cardiac la pacien�ii vârstnici.  
 
Fiziopatologie 
 Principalul mecanism responsabil pentru apari�ia mor�ii subite cardiace este reprezentat, 
în propor�ie de 75–80%, de tahiaritmii ventriculare maligne, precum fibrila�ia ventricular�  sau 
tahicardia ventricular�  sus�inut� , în timp ce 15–20% dintre cazuri sunt determinate de asistol�  
sau de activitate electric�  f� r�  puls, incluzând bradicardia sever� , ritmul idioventricular sau 
disocia�ia electro-mecanic� . 
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Mecanismele patogenice implicate în apari�ia aritmiilor ventriculare maligne � i a MSC 
la pacien�ii cu boal�  coronarian�  sunt reprezentate de: 

·  ruptura pl� cii de aterom, urmat�  de ocluzia coronarian� , cu ischemie miocardic�  acut� ; 
·  cre� terea consumului miocardic de oxigen, cu apari�ia secundar�  a tahiaritmiilor 

ventriculare maligne induse de efortul fizic; 
·  apari�ia unor circuite de reintrare, la pacien�ii cu cicatrici post-infarct miocardic; 
·  remodelarea ventricular�  stâng� , la pacien�ii cu disfunc�ie ventricular�  stâng�  

progresiv� , cu activarea c� ilor neuro-hormonale din insuficien�a cardiac� . 
 
Tablou clinic 

Simptomele prodromale sunt nespecifice � i, din p� cate, nu au capacitatea s�  identifice 
grupele de pacien�i care prezint�  un risc crescut pentru MSC. Aceste simptome pot precede cu 
câteva zile sau s� pt� mâni MSC, putând fi reprezentate de durere toracic� , dispnee, sincop�  sau 
palpita�ii, fatigabilitate marcat� . 

Evenimentul terminal debuteaz� , de obicei, cu simptome generate de un episod ischemic 
acut, care determin�  apari�ia tahiaritmiilor ventriculare maligne � i stop cardiac. Într-un procent 
mai redus, simptomele prodromale pot reflecta fenomene de insuficien��  cardiac�  acut�  cu debit 
cardiac sc� zut, în acest caz,  stopul cardiac debutând predominant prin asistol�  sau bradiaritmie. 

Clinic, stopul cardiac se caracterizeaz�  prin pierderea st� rii de con� tien��  datorit�  
reducerii debitului cerebral. Stopul cardiac care are ca substrat fibrila�ia ventricular�  prezint�   
un prognostic mai bun, în compara�ie cu cel produs prin asistol�  sau disocia�ie electro-
mecanic� . 

Moartea biologic�  este caracterizat�  prin alterarea ireversibil�  a func�iei cerebrale. 
Timpul de instalare al mor�ii biologice depinde de o serie de factori: în primul rând, de 
mecanismul de producere al stopului cardiac, de boala cardiac�  subiacent� , precum � i de 
intervalul de timp scurs pân�  la ini�ierea manevrelor de resuscitare. Astfel, dup�  oprirea 
activit�� ii mecanice a inimii, dup�  8-10 secunde, apare piederea st� rii de con� tien�� , dup�  40-
100 secunde se instaleaz�  stopul respirator, dup�  4-6 minute, în absen�a oric� rei interven�ii, 
survin leziunile cerebrale ireversibile, în vreme ce moartea biologic�  survine dup�  10-15 
minute. 
 
Investiga�ii paraclinice utilizate pentru stratificarea riscului de MSC 

1. Markerii biologici , precum peptidul natriuretic cerebral– BNP sau fragmentul 
N-terminal al acestuia, pot avea un rol în identificarea persoanelor cu risc crescut de moarte 
subit�  cardiac� , atât în popula�ia general� , cât � i la pacien�ii cu boal�  coronarian� . Totu� i, în 
prezent nu sunt suficiente dovezi pentru a utiliza BNP sau NT-proBNP drept criteriu de selec�ie 
pentru implantarea unui defibrilator cardiac implantabil. 

2. Electrocardiograma de repaus este o investiga�ie esen�ial� , atât pentru 
diagnosticarea afec�iunilor cardiace subiacente, cât � i pentru stratificarea riscului în anumite 
popula�ii, eviden�iind boala cardiac�  subiacent�  (ex. modific� ri de ischemie sau hipertrofie 
ventricular�  stâng� ), prezen�a anomaliilor congenitale electrice (ex. sindrom Brugada, sindrom 
de QT lung), precum � i unele modific� ri determinate de anomalii ale electroli�ilor serici 
(hiperpotasemie), prezen�a extrasistolelor ventriculare sau a episoadelor de tahicardie 
ventricular� . 
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3. Monitorizarea Holter ECG/24h este o investiga�ie util�  în evaluarea aritmiilor 
ventriculare, la pacien�ii cu boli care asociaz�  un risc crescut de MSC (ex. displazia aritmogen�  
de VD, cardiomiopatia hipertrofic� ). 

4. Ecocardiografia este un instrument de diagnostic � i stratificare a riscului, 
disponibil pe scar�  larg�  � i utilizat ca metod�  de prim�  linie pentru bolile valvulare, boala 
coronarian�  � i cardiomiopatii. Strain-ul global longitudinal constituie un indicator esen�ial al 
func�iei ventriculului stâng � i poate detecta modific� ri subtile ale func�iei acestuia chiar � i atunci 
când frac�ia de ejec�ie este înc�  p� strat� . Astfel, prin evaluarea strain-ului  global longitudinal 
al ventricului stâng sau drept, se poate evalua dispersia mecanic�  a segmentelor miocardice � i 
disfunc�ia acestora, anomaliile de cinetic�  ale pere�ilor miocardici putând sugera zone de 
necroz�  miocardic� , responsabile de risc crescut de aritmii ventriculare. 

5. Imagistica prin rezonan��  magnetic�  (RM) cardiac�  reprezint�  actualmente 
metoda cu cea mai mare acurate�e � i reproductibilitate pentru evaluarea func�iei sistolice atriale 
� i biventriculare, atât la nivel global, cât � i regional,  permi�ând identificarea edemului, a 
fibrozei, precum � i a defectelor de perfuzie miocardic� . Comparativ cu ecocardiografia, 
investiga�ia imagistic�  prin RM cardiac are sensibilitate superioar�  în diagnosticul 
cardiomiopatiilor. Prezen�a fibrozei miocardice, detectat�  prin captare tardiv�  cu gadolinium, 
contribuie la stratificarea riscului de aritmii ventriculare, în cardiomiopatia hipertrofic�  sau 
dilatativ� , precum � i în sindromul aritmic asociat prolapsului de valv�  mitral� . Tehnicile 
avansate de mapping la nivelul miocardului pot identifica fibroza difuz�  � i pot orienta 
diagnosticul etiologic al hipertrofiei ventriculare stângi, facilitând alegerea unei terapii 
specifice în afec�iuni precum boala Fabry sau amiloidoza cardiac� .  

6. Testul de efort cardiovascular este utilizat pentru diagnosticul � i evaluarea 
r� spunsului la terapie, la pacien�ii cu tulbur� ri de ritm, cum ar fi tahicardia ventricular�  
monomorf�  idiopatic�  indus�  de efort, tahicardia ventricular�  polimorf�  sau tahicardia 
ventricular�  catecolaminergic� , identificând un risc crescut de moarte subit�  cardiac�  la 
pacien�ii cu valori sc� zute ale tensiunii arteriale în timpul testului. 

7. Testele genetice pot identifica anumite subtipuri de anomalii genetice asociate 
cu risc crescut de MSC: 

- sindrom de QT lung, prezen�a genei LQT3, LQT7,  KCNJ2 (sindrom Andersen-
Tawil); 

- cardiomiopatie hipertrofic�  - anomalii ale genei ce codific�  lan�ul greu �  al 
miozinei, gena MYBPC3 – proteina C de legare a miozinei (cea mai frecvent�  
gen�  implicat� ); 

- cardiomiopatie dilatativ�  – genele TTN – titina (foarte frecvent implicat� ), 
LMNA  – lamin A/C, DSP – desmoplakin; 

- Sindrom Brugada – gena SCN5A (cea mai frecvent� , dar nu singura), gena 
SCN10A, CACNA1C, CACNB2 – implicate în unele cazuri; 

- cardiomiopatii � i aritmii cu transmitere metabolic�  / infiltrativ� : gena GAA – 
boala Pompe; gena GLA  – boala Fabry; gena LAMP2  – boala Danon5; 

8. Studiul electrofiziologic, prin realizarea cartografierii electrofiziologice de 
înalt�  densitate, inclusiv cartografierea de voltaj, evaluarea parametrilor de conducere � i 
repolarizare � i analiza fragment� rii electrogramelor, permite identificarea substratului 
aritmogen responsabil de aritmii ventriculare maligne. Prezen�a ariilor de voltaj sc� zut, a 



 328

zonelor cu conducere lent�  � i a electrogramelor fragmentate, reflect�  fibroz�  � i remodelare 
miocardic� , fiind asociate cu un risc crescut de tahicardie ventricular�  sus�inut�  � i moarte subit�  
cardiac� .� În cardiomiopatiile aritmogene, cardiomiopatia dilatativ�  � i cardiomiopatia 
hipertrofic� , aceste anomalii de cartografiere contribuie la stratificarea riscului de MSC � i pot 
influen�a decizia de implantare a unui defibrilator cardiac. De asemenea, cartografierea 
endocardic�  ajut�  la diferen�ierea aritmiilor ventriculare benigne de cele cu poten�ial malign, 
reducând riscul de subestimare al pacien�ilor cu risc crescut de evenimente fatale. 
 

RESUSCITAREA CARDIO-PULMONAR �   
 

Resuscitarea cardio-pulmonar�  (RCP) const�  într-o succesiune standardizat�  de 
manevre menite s�  sus�in�  temporar func�iile vitale în contextul stopului cardio-respirator, 
având ca obiectiv sus�inerea circula�iei � i a oxigen� rii. Aplicarea prompt�  a RCP, imediat dup�  
recunoa� terea stopului cardiac, este un factor determinant major al supravie�uirii � i al 
prognosticului neurologic. Astfel, cu cât manevrele de resuscitare sunt instituite mai precoce, 
dup�  instalarea unui stop cardiac, cu atât � ansele de supravie�uire sunt mai mari. Este esen�ial 
ca stopul cardio-respirator s�  fie recunoscut rapid � i ca manevrele de resuscitare s�  fie începute 
imediat, deoarece fiecare minut conteaz�  pentru via�a pacientului.  

Manevrele de resuscitare asigur� : 
�  suportul vital de baz�   (“Basic life support”- BLS) ; 
�  suportul vital avansat  („Advanced life support”- ALS ); 

Primul ghid de resuscitare utilizat în medicina de urgen�� ,  „ABC of resuscitation” 
(1957) a fost realizat de c� tre unul dintre pionierii resuscit� rii cardio-respiratorii, Profesorul 
Peter Safar, care înc�  de la jum� tatea secolului XX, punea bazele acestui domeniu esen�ial al 
marilor urgen�e cardiace.  

În prezent, Consiliul European de Resuscitare promoveaz�  conceptul de „lan� al 
supravie�uirii”, care descrie succesiunea de etape esen�iale ce trebuie parcurse pentru cre� terea 
� anselor de succes ale resuscit� rii (Figura 18.1): 

 

 

Figura 18.1. „Lan�ul supravie�uirii”, conform ghidului Consiliului European de Resuscitare, „Adult Basic Life 
Support”, 2025 - adaptat dup�  7; 

 

 



 329

Acest “lan� al  supravie�uirii” cuprinde: 

1. recunoa� terea imediat�  � i prompt �  a stopului cardiac, cu efectuarea în cel mai 
scurt timp a apelului telefonic c� tre num� rul de urgen�� ; 

2. ini � ierea manevrelor de resuscitare, cât mai rapid dup�  recunoa� terea stopului 
cardiac; 

3. defibrilarea cât mai rapid� : resuscitarea imediat�  � i defibrilarea precoce pot 
determina o rat�  de supravie�uire de 49-75%. � ansele de supravie�uire se reduc cu 
10-15% pentru fiecare minut de întârziere în aplicarea manevrelor de resuscitare. 

4. asigurarea unui suport vital avansat adecvat; 
5. m� surile acordate postresuscitare. 

 
Suportul vital de baz�  ( “ Basic life Support”- BLS) 

Suportul vital de baz�  reprezint�  totalitatea manevrelor de resuscitare aplicate unui 
pacient aflat în stop cardio-respirator, realizate f� r�  utilizarea echipamentelor medicale 
specializate.  

Acesta se bazeaz�  pe câteva principii esen�iale: 
�  recunoa� terea precoce a semnelor de moarte subit�  cardiac� ; 
�  stabilirea rapid�  a diagnosticului de stop cardiac; 
�  ini�ierea imediat�  a manevrelor de resuscitare; 

În situa�ia în care stopul cardiac survine în afara spitalului, o importan��  deosebit�  o are 
siguran�a salvatorului, care trebuie asigurat�  prioritar.  

În cadrul suportului vital de baz� , un pas extrem de important îl reprezint�  verificarea 
func�iilor vitale :  
1. Evaluarea st� rii de con� tien�� : se verific�  reac�ia victimei la stimuli verbali, prin adresare 
cu voce tare, urmat�  de stimulare tactil�  prin scuturarea u� oar�  a umerilor. În absen�a oric� rui 
r� spuns, se apeleaz�  imediat serviciul de urgen��   (pentru �ara noastr� , num� rul 112) . 
2. Evaluarea respira�iei (maximum 10 secunde): victima este a� ezat�  în decubit dorsal, pe 
o suprafa��  ferm� . Se asigur�  deschiderea c� ilor aeriene prin hiperextensia capului, subluxa�ia 
mandibulei � i întredeschiderea cavit�� ii bucale (tripla manevr�  Safar). Respira�ia este evaluat�  
folosind triada: „Prive � te”  (observarea mi� c� rilor toracice), „Ascult � ” (apropierea urechii de 
gura victimei) � i „Simte”  (perceperea fluxului de aer la nivelul nasului � i al cavit�� ii bucale); 
3. Evaluarea func�iei circulatorii : circula�ia este evaluat�  prin palparea arterelor mari 
(carotid�  sau femural� ), absen�a pulsului reprezentând criteriul diagnostic esen�ial pentru stopul 
circulator. Verificarea pulsului trebuie efectuat�  exclusiv de personal cu preg� tire medical�  � i 
nu trebuie s�  dep�� easc�  intervalul de 10 secunde. 

Dup�  evaluarea st� rii de con� tien�� , secven�ele suportului vital de baz� , pot fi sintetizate  
pe baza algoritmului ABC. 

Algoritmul ABC  cuprinde: 
·  A („Airway” ) - manevra prin care se asigur�  permeabilitatea c� ilor aeriene superioare, 
aceast�  manevr�  reprezentând fundamentul succesului resuscit� rii cardiace. Se orienteaz�  capul 
pacientului înclinat pe spate, se ridic�  b� rbia � i se examineaz�  cavitatea bucal� . În cazul 
existen�ei unui corp str� in în cavitatea bucal�  sau în orofaringe, acesta se înl� tur� , inclusiv 
proteza dentar� . Dac�  exist�  suspiciunea unui corp str� in în orofaringe, se poate efectua 
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manevra Heimlich: salvatorul înconjoar�  cu bra�ele victima la nivelul abdomenului superior, 
comprimându-l prin gesturi bru� te, cu pumnii închi� i. 
·  B („Breathing”) – manevra prin care se efectueaz�  respira�ia gur�  la gur�  sau gur�  la nas. 
Totu� i, dac�  salvatorul nu este capabil s�  efectueze corect respira�ia gur�  la gur�  sau nu dore� te 
efectuarea manevrei, studiile arat�  c�  efectuarea masajului cardiac extern (MCE) în absen�a 
ventila�iei artificiale este net superior lipsei ini�ierii manevrelor de resuscitare. În cazul în care 
exist�  un singur salvator, raportul compresii/ventila�ii recomandat este de 30:2. Dac�  exist�  2 
salvatori, raportul este acela� i pentru adul�i (30:2), fiind de 15:2 în cazul copiilor. 
·  C („Circulation”) –  manevra prin care se asigur�  circula�ia sanguin�  prin masaj cardiac 
extern. În cazul în care nu este disponibil defibrilatorul, se poate utiliza lovitura precordial�  ce 
const�  în aplicarea unei lovituri cu podul palmei în centrul toracelui, aceasta putând fi util�  
pentru conversia tahicardiilor ventriculare la ritm sinusal. Pentru efectuarea MCE, mâinile 
salvatorului trebuie s�  fie a� ezate în centrul toracelui, în treimea inferioar�  a sternului, cu 
plasarea la acest nivel a podului unei palme, peste care se aplic�  podul celeilalte palme.�

Salvatorul se va pozi�iona vertical deasupra toracelui victimei � i, cu coatele întinse, va efectua 
compresia toracelui. Toracele trebuie comprimat cu 5-6 cm, cu o frecven��  a  compresiilor 
toracice de 100-120/min. Dup�  fiecare compresie, toracele trebuie l� sat s�  revin�  în pozi�ia 
ini�ial� , f� r�  a pierde contactul mâinilor cu sternul. 

O alt�  m� sur�  extem de important�  este reprezentat�  de utilizarea cât mai repede posibil, 
atunci când este disponibil, a defibrilatorului extern automat (Figura 18.2).  

 

�

Figura 18.2.  Defibrilator extern automat 
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Figura 18.3:  Principalele m� suri prev� zute în cadrul suportului vital de baz�   

Suportul vital avansat ( „Advanced life support”- ALS) 
 Suportul vital avansat este asigurat în condi�ii optime, strict de c� tre personalul 
medical calificat, având drept scop men�inerea unui ritm cardiac eficient hemodinamic, precum 
� i optimizarea ventila�iei � i a suportului circulator. Întrucat BLS cre� te semnificativ � ansele de 
supravie�uire,  nu se va opri BLS pentru aplicarea ALS. 

În cadrul suportului vital avansat, se va realiza aprecierea ritmului electric prin 
pozi�ionarea padelelor pe toracele victimei cu ajutorul defibrilatorul extern automat, imediat ce 
acesta va fi disponibil. Astfel, pot exista 2 situa�ii în ceea ce prive� te tulbur� rile de ritm asociate 
cu stopul cardio-respirator:  

·  Ritmuri � ocabile: fibrila�ia ventricular�  (FV) sau tahicardia ventricular�  (TV) f� r�  puls; 
·  Ritmuri  non- � ocabile: asistolia sau activitatea electric�  f� r�  puls (AEFP). 

Utilizarea defibrilatorului cardiac în primele 5 minute de la instalarea colapsului, cre� te 
semnificativ rata de succes a manevrelor de resuscitare, cu ob�inerea unui ritm cu perfuzie 
eficient�  în aproximativ 80% din cazuri, în timp ce, dup�  10 minute de la instalarea stopului � i 
în absen�a manevrelor de resuscitare, rata de succes a defibril � rii este considerabil diminuat� , 
atingând o propor�ie mai mic�  de 5%.  
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Consiliului European de Resuscitare recomand�  pozi�ionarea padelelor în pozi�ie 
conven�ional�  antero-apical�  (sterno-apical� ) (Figura 18. 4.): 
- padela  sternal� , se plaseaz�  la nivelul marginii drepte a sternului, sub clavicula dreapt� ; 
- padela apical� , se plaseaz�   pe linia medio-clavicular�  stâng� , la nivelul apexului cardiac;  
 

 
Figura 18.4. Pozi�ionarea padelelor în pozi�ie conven�ional�  în timpul utiliz� rii defibrilatorului cardiac, conform 

Consiliului European de Resuscitare; adaptat dup�  7. 

Dup�  ini�ierea manevrelor de resuscitare � i a tentativei de defibrilare, se va încerca 
intubarea pacientului � i ob�inerea unui acces venos periferic sau central. Intuba�ia oro-traheal�  
(IOT) nu trebuie s�  dureze mai mult de 30 secunde.  Dac�  nu se poate ob�ine accesul venos, o 
alternativ�  este reprezentat�  de canularea intraosoas� . O alt�  alternativ�  este administrarea 
medica�iei pe sonda de IOT, cu men�iunea c�  dozele trebuie s�  fie de 2 ori mai mari fa��  de 
dozele standard, deoarece concentra�iile plasmatice ob�inute utilizând acest�  cale de 
administrare sunt mai mici. 

Terapia medicamentoas�  utilizat �  în cadrul RCP 
¨  Adrenalin �  (fiol �  1 mg/1 ml): 1 mg la 3-5 minute i.v. Se va administra adrenalin�  1 mg 

i.v., cât mai curând posibil,pacien�ilor adul�i afla�i în stop cardiac cu ritm non-� ocabil. 
Se administreaza adrenalin�  1 mg, dup�  al treilea � oc,  pacien�ilor adul�i afla�i în stop 
cardiac cu ritm � ocabil, iar ulterior se va repeta administrarea de adrenalin�  1 mg la 
fiecare 3-5 minute, atât cât timp ALS continu� ; 

¨  Amiodaron�  (fiol �  150 mg/3 ml): se administreaz�  300 mg amiodaron�  intravenos 
pacien�ilor afla�i în stop cardiac care prezint�  FV/TV dup�  administrarea a 3 � ocuri 
electrice externe (SEE). Se va administra o doz�  suplimentar�  de 150 mg amiodaron�  
intravenos pacien�ilor afla�i în stop cardiac care prezint�  FV/TV dup�  administrarea a 5 
SEE.  

¨  Atropin �  (fiol �  1 mg/ml): se administreaz�  atropin�  pân�  la doza maxim�  de 3 mg i.v., 
în prezen�a ritmurilor non-� ocabile: asistol� , activitate electric�  f� r�  puls; 
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¨  Lidocain� :  se administreaz�  ca � i terapie de linia a doua, dup�  Amiodaron� , în cazul 
prezen�ei TV � i FV refractare; Doza: 1-1.5 mg/kg ±50 mg (maxim 3 mg/kg prima or� ); 

¨  Sulfat de magneziu: se administreaz�  în FV refractar�  sau în tahiaritmii ventriculare 
asociate hipomagnezemiei,  în torsada vârfurilor sau în caz de toxicitate digitalic� ; doza:  
2 g i.v. în 1-2 minute±repetare la 10-15 minute; 

¨  Bicarbonat de sodiu 8.45%: se administreaz�  în cazul prezen�ei SCR cu 
hiperpotasemie, în intoxica�ia cu antidepresive triciclice, ±pH
 7.1, doza recomandat�  
fiind de 50 ml 8.45% i.v. Nu se administreaz�  în mod curent calciu, bicarbonat de sodiu 
sau corticosteroizi în timpul stopului cardiac. 
 

În cazul stopului prin TV sau FV, dup�  confirmarea stopului cardiac, se solicit�  ajutor, 
se încep imediat manevrele de resuscitare cardio-pulmonar�  într-un raport al compresiilor 
toracice/ventila�ii de 30:2. Dup�  identificarea ritmului � ocabil, se administreaz�  1 SEE (150-
200 J bifazic sau 360 J monofazic). Dup�  fiecare SEE se vor continua manevrele de resuscitare 
timp de 2 minute. Dup�  2 minute de RCP, se reevalueaz�  ritmul cardiac, iar dac�  se constat�  c�  
pacientul este în TV/FV se administreaz�  al doilea SEE (150-200J bifazic-360J monofazic) � i 
se continu�  RCP. Dup�  alte 2 minute de RCP, este reevaluat ritmul cardiac, iar în cazul în care 
pacientul este în TV/FV, se administreaz�  al treilea SEE, se administreaz�  1 fiol�  de Adrenalina 
i.v., � i se reia RCP pentru 2 minute. Se reevalueaz�  ritmul cardiac, iar dac�  se constat�  TV/FV, 
se administreaz�  un bolus de Amiodarona i.v. (300 mg), iar dac�  nu se eviden�iaz�  ritm 
organizat se continu�  RCP. Reevalu� rile ritmului cardiac trebuie s�  fie cât mai scurte, iar în 
timpul administr� rii medicamentelor nu se vor întrerupe manevrele de RCP (Figura 5). 

În cazul stopului cardiac prin asistol�  sau activitate electric�  f� r �  puls, resuscitarea 
const�  în manevre sus�inute de RCP, cu întreruperi minime pentru verificarea pulsului � i pentru 
identificarea cauzelor reversibile. � ansele de reu� it�  sunt mai reduse � i depind de identificarea 
� i corectarea unor cauze poten�ial reversibile. Se vor administra vasopresoare (Adrenalin�  1 mg 
repetat la 3-5 minute). Dup�  fiecare administrare de medicamente se vor continua manevrele 
de RCP pentru 2 minute, se verific�  ritmul � i ulterior se decide modul de continuare al 
resuscit� rii. Se poate lua în considerare administrarea de Atropin�  (maxim 3 mg i.v.), îns�  
administrarea acesteia nu mai este recomandat�  de rutin� , fiind util�  la pacien�ii cu BAV sau 
bradicardie sinusal� . Pacing-ul temporar nu este recomandat în timpul resuscit� rii. În cazul în 
care în timpul resuscit� rii asistoliei sau AEFP ritmul trece în FV, trebuie respectat protocolul 
de resuscitare al ritmului � ocabil, anterior descris  (Figura 18.5).  

 



 334

 

 

             

Figura 18.5. Suport vital avansat: protocol de resuscitare al ritmurilor � ocabile/ non-� ocabile. 

Principalele cauze reversibile ale stopului cardiac sunt sintetizate sub forma celor 6 
H, respectiv 4 T  (Tabel 18.2) : 

Pacient incon� tient. Nu 
respir�  sau prezint�  gasp-uri

Se ini�iaz�  manevrele de 
resuscitare în raport de 30:2; 

se ata� eaz�  defibrilatorul

Se evalueaz�  ritmul cardiac

TV f � r �  puls/ FV: 
indica�ie de SEE

1 SEE cu 150-200 J bifazic sau 
360 J monofazic. Se reia RCP 

pentru 2 minute.

Se reevalueaz�  ritmul.

În caz de TV f� r�  puls/ FV se 
administreaz�  al doilea SEE 150-

200 J bifazic sau 360 J 
monofazic. Se continu�  RCP 2 

minute

Se reevalueaz�  ritmul. 

1 SEE cu 150-200 J bifazic sau 
360 J monofazic. Se 

administreaz�  1 fiol�  de 
adrenalin�  i.v., Se reia RCP 

pentru 2 minute

Se reevalueaz�  ritmul.

În caz de TV f� r�  puls/ FV se 
administreaz�  amidodaron� - 300 
mg i.v. Se continu�  RCP în raport 

de 30:2

Disoci� ie electro-
mecanic� / asistol� . F� r�  

indica�ie de SEE

Se administreaz�  adrenalin� , 1 
mg i.v., la 3-5 minute

Se continu�  RCP în raport de 
30:2

Revenirea circula�iei spontane. 
Ini�ierea tratamentului 

postresuscitare
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Tabelul 18.2. Principalele cauze reversibile ale stopului cardiac. 

Principalele cauze reversibile ale stopului cardiac 
 

6H                          4T 
Hipoxie 

 
Tamponad�  cardiac�  

Hipotensiune 
 

Pneumotoraxul în tensiune 

Hipotermie 
 

Trombembolismul pulmonar 

Hipoglicemie 
 

Toxicitate (Digoxin, insecticide) 

Acidoz�  (H+) 
 

 

Hipopotasemie 
 

 

 
De re�inut este faptul c�  manevrele de resuscitare pot fi întrerupte doar în cazul în care 

se ob�ine un ritm hemodinamic eficient, cu puls prezent, stabil. În cazul e� ecului m� surilor de 
resuscitare,  nu exist�  o limit�  de timp dup�  a c� rei expirare aceste m� suri s�  fie sistate, urmând 
ca echipa care conduce resuscitarea s�  ia aceast�  hotarâre pe baza unei judec�� i clinice � i morale 
adaptate fiec� rui caz în parte. 

Interven�ia postresuscitare are o importan��  semnificativ� , necesitând urm� toarele 
m� suri:  

- asigurarea unei ventila�ii adecvate, cu administrarea controlat�  de oxigen; 
- efectuarea ECG în 12 deriva�ii; 
- identificarea � i tratarea cauzelor precipitante ale stopului cardiac; 
- controlul temperaturii corporale; 
- monitorizare temporar�  continu�  în cadrul sec�iei de terapie intensiv� . 

 
Preven�ia MSC 
 Identificarea pacien�ilor care prezint�  risc crescut de a dezvolta MSC reprezint�  un 
aspect extrem de important, care aduce în discu�ie problema preven�iei MSC. Astfel, preven�ia 
primar�  a MSC se refer�  la m� surile terapeutice care pot reduce riscul de apari�ie al MSC la 
pacien�ii afla�i la risc crescut pentru aceasta, dar care nu au prezentat înc�  un stop cardiac 
resuscitat sau aritmii amenin�� toare de via�� . Preven�ia secundar�  a MSC se aplic�  în cazul 
pacien�ilor supravie�uitori ai unui stop cardiac sau care au prezentat aritmii ventriculare 
maligne, de tipul aritmiilor ventriculare instabile hemodinamic sau al tahicardiei ventriculare 
cu deteriorare hemodinamic� . 

Preven�ia primar �  a MSC face referire la implantul de defibrilator cardiac � i se 
adreseaz�  pacien�ilor cu afec�iuni de tipul urm� toarelor: 

- boli cardiace în faze avansate, cu FEVS sub 35%; 
- sindrom de QT lung congenital; 
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- sindrom Brugada; 
- displazia aritmogen�  a ventriculului drept; 
- cardiomiopatia hipertrofic� ; 
- boala coronarian�  � i/sau antecedente familiale de MSC; 

În ceea ce prive� te preven�ia secundar�  a MSC, în prezent, adi�ional implantului de 
defibrilator cardiac, se utilizeaz�  urm� toarele op�iuni terapeutice, în func�ie de etiologia bolii 
de baz� : 

- tratament antiaritmic; 
- revascularizare miocardic�  percutan�  sau chirurgical� ; 
- abla�ia prin curent de radiofrecven�� . 
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