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Un studiu desfăşurat în urmă cu 
câţiva ani comunică o cifră a pre-
valenţei HTA de 44% în Europa 

versus 28% în SUA şi o corelaţie puter-
nică între prevalenţa HTA şi mortalita-
tea prin accident vascular cerebral sau 
prin boala cardiovasculară.1 Indiscutabil, 
efectele favorabile ale tratamentului anti-
hipertensiv în scăderea morbi-mortalită-
ţii legate de hipertensiune sunt dovedite 
în numeroase trialuri clinice totalizand 
milioane de pacienţi. Cu toate acestea, în 
ciuda disponibilităţii a numeroase clase 
de medicamente antihipertensive, con-
trolul hipertensiunii arteriale ramâne 
frecvent suboptimal. Mai mult decât atât, 
reacţiile adverse ale tratamentului antihi-
pertensiv pot interfera cu stilul de viaţă al 
pacienţilor şi afecta complianţa acestora 
la tratament. Prin urmare strategii tera-
peutice alternative sunt din ce în ce mai 
mult explorate în ultimii ani.2

Numeroşi factori sunt incriminaţi ca 
fiind răspunzători de controlul nesatis-
făcător al tensiunii arteriale, de la lipsa 
aderenţei la tratament a pacientului, până 
la rezistenţa la tratament prin diferite me-
canisme, sau la posibilitatea administrării 
unui tratament inadecvat. Într-adevăr, de-

cizia privind tratamentul antihipertensiv 
în practica de zi cu zi nu este una simplă. 
În procesul decizional ar trebui luată în 
considerare imensa „variabilitate” indivi-
duală, atât privitor la cauzele fiziopatolo-
gice ale hipertensiunii cât şi la răspunsul 
diferit la tratament.

Recomandările oarecum generale ale 
ghidurilor actuale se referă la iniţierea şi 
continuarea terapiei cu oricare din urmă-
toarele cinci clase de medicamente antihi-
pertensive: diuretice tiazidice, antagonişti 
de calciu, inhibitori ai enzimei de conver-
sie a angiotensinei, blocanţi de receptori 
de angiotensină, beta-blocante, luând în 
considerare efectul relativ omogen de 
reducere a morbi-mortalităţii prin trata-
ment antihipertensiv, datorat scăderilor 
tensionale «per se». Câteva recomandări 
specifice se referă la anumiţi factori de-
mografici sau patologici care impun folo-
sirea cu precădere a unor anumite clase de 
agenţi terapeutici.3

În abordarea practică aşadar, trata-
mentul se bazează în principiu pe măsura-
rea tensiunii arteriale şi pe documentarea 
prezenţei anumitor co-morbidităţi. Având 
în vedere lipsa datelor privitoare la pato-
geneza hipertensiunii în cazul fiecărui pa-

cient în parte, este greu de prezis ce „efect” 
(prin efect înţelegând atât eficacitate dar 
şi posibile reacţii adverse), va avea trata-
mentul, ales de multe ori în funcţie de ex-
perienţa şi preferinţele clinicianului şi mai 
putin în funcţie de profilul hemodinamic 
specific al pacientului. 

În fapt, hipertensiunea arterială nu ar 
trebui tratată ca un simptom, fără a acorda 
atenţie cauzelor hemodinamice implicate 
în producerea ei. Ea este rezultatul unei 
alterări în oricare din următorii modula-
tori hemodinamici: volum intravascular, 
inotropism, rezistenţa vasculară periferi-
că. Pentru fiecare pacient aceşti parametri 
hemodinamici sunt într-o relaţie mutuală 
şi determină un profil hemodinamic spe-
cific. Tratamentul corect al hipertensiunii 
implică identificarea şi corectarea modu-
latorului afectat, scopul final fiind un sta-
tus hemodinamic normal al pacientului. 
Acesta presupune: normotensiune – ten-
siunea arterială medie în limite normale şi 
circulaţie normodinamică – debit cardiac 
în limite normale. El este rezultatul final 
al nivelurilor normale ale modulatorilor 
hemodinamici: normovolemia, normoi-
notropismul şi normovasoactivitatea şi 
asigură un nivel adecvat al perfuziei tisu-
lare – necesar stării de sănătate pe termen 
lung a organismului.4

Metoda de evaluare prin bioimpedan-
ţa electrică toracică, (Sistemul HOTMAN 
de Management Hemodinamic Integrat), 
oferă posibilitatea unei evaluări corecte a 
statusului hemodinamic al pacientului hi-
pertensiv şi drept urmare, o abordare 

Hipertensiunea arterială reprezintă o problemă majoră de 
sănătate pe întregul glob, atât la nivel individual cât şi so-
cial, fiind unul din cei mai importanţi factori de risc pentru 
patologia cardiovasculară şi având o prevalenţă înaltă şi în 
continuă creştere.

Noi strategii terapeutice  
pentru optimizarea controlului  
hipertensiunii arteriale: metoda  
managementului hemodinamic  
integrat (HOTMAN® System)
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terapeutică „personalizată”, condu-
când la un tratament mai eficient şi mai 
sigur. 

Sistemul utilizează o tehnologie ino-
vativă, non-invazivă, bazată pe măsura-
rea bioimpedanţei electrice toracice pe 
parcursul unui ciclu cardiac şi oferă in-
formaţii atât asupra gradului de afectare 
a modulatorilor hemodinamici (volemie, 
inotropism, rezistenţă vasculară periferi-
că) cât şi asupra statusului hemodinamic 
(tensiune arterială şi debit cardiac).

Un studiu observaţional recent pu-
blicat aduce o perspectivă extrem de in-
teresantă asupra profilului hemodinamic 
al pacienţilor hipertensivi trataţi dar cu 
control suboptimal al valorilor tensiona-
le.5 134 pacienţi cu hipertensiune arterială 
esenţială necontrolată, trataţi cu cel putin 
2 agenţi antihipertensivi au fost evaluaţi 
în nouă Centre Europene de Excelenţă în 
Hipertensiune prin metoda managemen-
tului hemodinamic integrat (HOTMAN® 
System) pentru determinarea non-invazi-
vă a modulatorilor şi statusului hemodina-
mic. Rezultatele studiului indică o corela-
ţie puternică între afectarea modulatorilor 
hemodinamici şi hipertensiunea arterială. 
Aproape toţi pacienţii (98.5%) au avut cel 
puţin un modulator hemodinamic afectat, 
după cum urmează: hipervolemie 96.4% 
şi/sau hipoinotropism 42.5% şi/sau vaso-
constricţie 49.3%. În populaţia studiului 
s-au găsit unsprezece combinaţii diferite 
de modulatori hemodinamici alteraţi şi 

şase stări hemodinamice diferite, aceasta 
subliniind imensa variabilitate hemodina-
mică din rândul pacienţilor hipertensivi 
trataţi. Concluziile studiului arată că o 
analiză atentă a modulatorilor hemodi-
namici ar trebui să preceadă modificările 
tratamentului antihipertensiv, în scopul 
obţinerii controlului tensional în condiţii-
le unui status hemodinamic normal.

De altfel, eficienţa utilizării manage-
mentului hemodinamic integrat prin bio-
impedanţa electrică toracică (HOTMAN® 
System) în abordarea terapeutică a paci-
enţilor hipertensivi anterior trataţi dar 
necontrolaţi a fost dovedită în mai multe 
studii clinice, ce au demonstrat în mod 
concordant o creştere semnificativă a ratei 
de control (intre 60-84%), cu un procent 
redus al reacţiilor adverse.6,7

Un studiu comunicat la Congresul Eu-
ropean de Hipertensiune în 2012, care s-a 
desfasurat în Spania sub conducerea Prof. 
Martell Claros, preşedintă a Societăţii 
Spaniole de Hipertensiune, a demonstrat 
o creştere a ratei de control la 55% dintre 
pacienţii diagnosticaţi cu HTA rezistentă 
la tratament, control tensional ce a fost 
obţinut doar printr-o ajustare corectă a 
dozelor medicamentelor deja utilizate, 
fără a necesita introducerea unei noi clase 
de agenţi antihipertensivi.8

Mai mult, în prezent există numeroa-
se proiecte de cercetare în desfăşurare, 
investigând beneficiile aduse în controlul 
HTA de către abordarea terapeutică de 

tip „management hemodinamic integrat” 
- adică în funcţie de rezultatele evaluă-
rii modulatorilor hemodinamici, versus 
abordarea clasică, sau versus alte metode 
moderne, spre exemplu metoda inter-
venţională a denervării renale. Studiul  
BEAUTY (Better control of blood pre-
ssure in hypertensive patients monitored 
Using the HOTMAN® system) este un 
studiu multicentric, prospectiv, randomi-
zat, ce se defăşoară în mai multe Centre 
Europene de Excelenţă în Hipertensiune. 
Obiectivul primar al studiului este acela 
de a demonstra în două grupuri parale-
le de pacienţi că evaluarea parametrilor 
hemodinamici şi aplicarea unui algoritm 
predefinit de selecţie a tratamentului an-
ti-hipertensiv îmbunătăţeşte considerabil 
rata controlului HTA versus selecţia clasi-
că a tratamentului în funcţie de recoman-
dările Ghidului European actual.9

În concluzie, există numeroase dovezi 
care tind să impună o direcţie modernă în 
abordarea tratamentului antihipertensiv 
şi anume alegerea unei terapii prin „co-
respondenţa” efectelor farmacologice ale 
terapiei cu dezechilibrul hemodinamic 
specific unui anumit pacient şi utilizarea 
celui mai adecvat medicament/combina-
ţie de medicamente, în dozele corecte (ra-
port optim eficacitate/siguranţă) pentru 
fiecare pacient în parte.

Utilizarea în practica de zi cu zi a 
metodei managementului hemodinamic 
integrat prin bioimpedanţa electrică to-
racică va duce la maximizarea eficacităţii 
actualelor tratamente farmacologice cu 
creşterea calităţii vieţii pacientului şi cos-
turi de tratament salvate.

Asist. Univ. Dr. Luminiţa Ardelean
Medic specialist Medicină Internă şi Nefrologie
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Hipertensiunea arterială 
(HTA) esenţială apare la co-
pii cu antecedente familiale 
de hipertensiune sau boli 
cardiovasculare sau la copii 
cu obezitate şi/sau sindrom 
metabolic.

D -
tolice sau/și diastolice ³ percentila 
95 pentru vârstă, sex și talie, la cel 

puţin 3 determinări separate, HTA se sta-
dializează în trei trepte:
 ■ Prehipertensiune – tensiunea arterială 
(TA) ≥ percentila 90 dar < percentila 95
(La adolescent, orice TA > 120/80 
mmHg dar < percentila 95, chiar dacă 
TA este 
< percentila 90 este de asemenea, prehi-
pertensiune).

 ■ HTA stadiul 1: TA între percentila 95 și 
percentila 99 + 5 mmHg

 ■ HTA stadiul 2: TA > percentila 99 + 5 
mmHg

HTA esenţială la copii și adolescenti are 

În pediatrie, hipertensiunea arterială 
esenţială are o pondere de 5-10% în pe-
rioada de copil mic și până la 80% la ado-
lescent și adultul tânăr; celelalte procente 
sunt reprezentate de hipertensiunea se-
cundară. Sindromul metabolic la copil are 
o pondere de 3-5%, în funcţie de autor. La 
copiii cu obezitate incidenţa sindromului 

metabolic este de pînă la 30%.
HTA reprezintă unul dintre criterii-

Conform Programului Naţional Ameri-
can de Educaţie asupra Colesterolului, di-
agnosticul de sindrom metabolic la adult 
reclamă cel puţin trei dintre următoarele 
criterii: 
 ■ valori crescute ale tensiunii arteriale 
(>130/85 mmHg);

 ■ valori plasmatice ridicate ale glicemiei 
a jeun;

 ■ obezitate abdominală (circumferinţa 
abdominală >102 cm la bărbaţi și > 88 
cm la femei);

 ■ concentraţia serică scăzută a HDL-
colesterolului (<40mg/dl la bărbaţi și 
<50mg/dl la femei);

 ■ valori crescute ale nivelului seric al tri-
gliceridelor (>150 mg/dl). 

La copil, diagnosticul de sindrom meta-

de risc pentru sindomul metabolic la co-

 ■ obezitatea (indicele de masă corporală 
≥ percentila 95)

 ■ HDL colesterol scăzut ≤ 35 mg/dl
 ■ trigliceride crescute >110 mg/dl
 ■ insulinemia crescută > 20 U/l
 ■ diabetul zaharat (glicemia ≥ 126 mg/dl)
 ■ hipertensiunea arterială (TA ≥ percen-
tila 95)

-
dromului metabolic se includ o serie de 
componente care, împreună sau singulare, 
reprezintă factori de risc pentru boli cardi-
ovasculare, atât în perioada copilăriei, cât și 
la vârsta de adult: hipertensiunea arterială, 
obezitatea, dislipidemia. Însă relaţia HTA-
sindrom metabolic în pediatrie nu se re-
zumă la atât. După unii autori (S. Munoz) 
asocierea HTA-sindrom metabolic (alături 
de un anumit pattern hemodinamic circu-
lator) permite o stadializare cu implicaţii 
terapeutice a HTA la copil și anume:

1. HTA esenţială cu pattern circulator hi-
perkinetic și absenţa sindromului meta-
bolic

2. HTA esenţială fără circulaţie hiperkine-
tică și sindrom metabolic prezent.

(Noţiunea de pattern circulator hiperkine-
tic include: tahicardie, debit cardiac crescut 
cu volum intravascular normal sau usor re-
dus, rezistenţă vasculară periferică norma-
lă, creșterea activităţii reninei plasmatice, 
nivel crescut de adrenalină circulantă).

Strategia terapeutică care ţine cont de 
stadializarea prezentată, propune trata-
mentul farmacologic de mai jos.
 • În HTA esenţială persistentă, cu circu-

laţie hiperkinetică (majoritatea copiilor 
și adolescenţilor) beta-blocantele (pro-
pranolol, atenolol, metoprolol) repre-
zintă prima alegere.

 • (Beta-blocantele au risc de creștere a co-
lesterolului si trigliceridelor plasmatice).

 • În HTA esenţială persistentă, fără cir-
culatie hiperkinetică  diureticele tiazi-
dice (hidrochlorothiazida) reprezintă 
medicaţia de primă intenţie. În cazurile 
rezistente se poate asocia hidroclorotia-
zida cu un beta-blocant .

 • (Tiazidicele au risc de crestere a coles-
terolului si trigliceridelor plasmatice și 
risc de hiperglicemie).

 • În HTA esenţială cu sindrom metabolic 
prezent, inhibitorii enzimei de conver-
sie ai angiotensinei (enalapril, capto-
pril) reprezintă prima opţiune. Pacienţii 

asocierea inhibitori ai enzimei de con-
versie a angiotensinei – beta-blocant 
(carvedilol). Tiazidicele sunt medicaţie 
de a doua sau a treia linie. 

Hipertensiunea arterială și sindro-
mul metabolic prezente încă din copi-
lărie, reprezintă factori majori de risc 
cardiovascular, cu implicaţii severe 
asupra morbidităţii și mortalităţii la 
vârsta de adult.

Relaţii hipertensiune arterială  
– sindrom metabolic

Conferenţiar  
Dr. Angela Butnariu
Medic primar pediatru,  
cardiolog, Universitatea  
de Medicină şi Farmacie  
„Iuliu Haţieganu” 
Cluj-Napoca
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În România, în 50% din de-
cesele înregistrate, cauzele 
sunt bolile cardiovasculare, 
iar în cazurile de pierdere 
a capacităţii de muncă, 
o treime este cauzată de 
bolile cardiovasculare. 
În ciuda nenumăratelor 
campanii de atenţionare, 
responsabilitatea societăţii 
şi cea personală nu este 
satisfăcătoare pentru o pro- 
filaxie eficientă, şi ar fi tim-
pul să tratăm serios pro-
blema şi noi românii.

Rezultatele catastrofale ale bolilor 
cardiovasculare, atacul vascular ce-
rebral, infarctul miocardic sau pier-

derea membrelor inferioare din cauza is-
chemiei arterelor periferice, sunt cele mai 
grave situaţii cauzate în viaţa unui bolnav, 
şi pun o greutate uriaşă atât pe casa de 
asigurare de sănătate cât şi pe bolnavi şi 
familiile lor.

„Oamenii, de obicei, privesc bolile cardi-
ovasculare ca pe evenimente inevitabile ale 
sorţii. Într-adevăr, cauza majoră din spatele 
bolilor cardiovasculare, ateroscleroza, poate 
să fie asimptomatică pentru o perioadă în-
delungată. Astfel, la mulţi pacienţi primul 
simptom poate fi în acelaşi timp şi ultimul, 
pentru că infarctul miocardic sau atacul 
vascular cerebral sunt de multe ori fatale.” 
– a declarat domnul Prof. Dr. Dragoş Vine-
reanu, preşedintele Comisiei de Cardiolo-
gie din Ministerul Sănătăţii.

„În strategia de prevenţie cardiovas-
culară ar putea să fie integrată o zicală 
veche, conform căreia ai vârsta arterelor 
tale. Recunoaşterea îmbătrânirii precoce 
a sistemului arterial şi terapia preventivă 
agresivă ar putea să ajute la prevenirea 
evenimentelor fatale.”

În ultimele decenii, ştiinţa medicală 
a creat noi posibilităţi pentru detectarea 
stadiilor incipiente ale aterosclerozei, prin 
evaluarea funcţiei arteriale şi a flexibilităţii 
arterelor mari. Rezultatul schimbării para-
digmatice este apariţia instrumentelor uşor 
utilizabile, utilizarea lor prin proceduri 
inofensive, care pot măsura parametrii 
funcţiei arteriale. Anterior, aceste caracte-
ristici importante au fost examinate doar 
în condiţii clinice; măsurarea elasticităţii 
arterelor în prezent e la fel de simplă ca o 
măsurare de tensiune. „Arteriograph-ul” 
este un echipament medical cu ajutorul 
căruia, după o măsurare nedureroasă, în 
câteva minute primiţi informaţii valoroa-
se privind sistemul arterial, de la arterele 

principale până la arteriolele mici.
„Vârsta dumneavoastră nu este neapă-

rat identică cu vârsta sistemului vascular. 
Definirea vârstei arteriale oferă informa-
ţii importante şi uşor de înţeles pe plan 
individual. Factorii de risc clasici bine 
cunoscuţi, cum ar fi fumatul, obezitatea, 
diabetul zaharat sau hipertensiunea arte-
rială ridicată chiar pot deveni o ameninţa-
re reală şi să conducă în cele din urmă la 
modificările stilului de viaţă dorit, în cazul 
în care pacientul se confruntă cu propriile 
sale rezultate despre starea arterială”- spu-
nea domnul Csuka Szabolcs, Directorul 
general de la Arteriograf Srl.

Pe fondul dificultăţilor economice şi 
sociale, responsabilitatea individuală este 
mai importantă ca niciodată în sistemul 
sanitar, astfel vor fi necesare în viitor me-
tode eficiente şi ieftine de prevenire.

0746026622, zoltan.demeter@arteriograf.ro  
0741188019, florin.mierlita@arteriograf.ro 

www.arteriograf.ro

Măsurarea vârstei  
arteriale schimbă situaţia

În fiecare an mor 150 de mii de cetăţeni români  
din cauza bolilor cardiovasculare şi a complicaţiilor acestora.



0746.026.622, zoltan.demeter@arteriograf.ro • 0741.188.019, florin.mierlita@arteriograf.ro • www.arteriograf.ro

Acum şi în rate,  
fără dobândă, fără avans...
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Displazia aritmogenă de VD trebuie 
suspectată la pacienţii tineri cu sin-
copă, tahicardie ventriculară indusă 

de efort, stop cardiac sau insuficienţa cardi-
acă dreaptă (în absenţa hipertensiunii pul-
monare). În cazul în care este afectat şi VS 
poate apărea disfuncţie uşoară dar rareori 
determină insuficienţă cardiacă stângă. Isto-
ricul familial de cardiomiopatie aritmogenă 
de VD, confirmat prin biopsie sau autopsie 

(criteriu major) sau de moarte subită la vâr-
sta sub 35 ani (criteriu minor) sunt de ase-
menea factori de risc. 

Investigaţiile paraclinice ce se efec-
tueaza pentru diagnostic şi stratificarea 
riscului sunt: ECG, ECG cu mediere de 
semnal, Holter ECG, ecocardiografia, re-
zonanţa magnetică nucleară, angiografia 
VD, biopsia endomiocardică, studiu elec-
trofiziologic. ECG evidenţiază modificări 

în peste 90% din cazuri, cel mai frecvent 
se întâlnesc unde T negative în deriva-
ţiile V1-V3 în absenţa blocului de ram 
drept (criteriu minor), prelungirea dura-
tei QRS>110 ms în V1, V2 sau V3, unda 
epsilon (produsă de postexcitarea ventri-
culară) (criterii majore). Ecocardiografia 
aduce criterii majore pentru diagnostic, 
cele mai sugestive modificări fiind dilata-
rea VD, anevrisme localizate (zone akine-
tice/diskinetice), deprecierea funcţiei VD 
(ce poate fi mai bine evaluată prin eco-
grafia 3D şi strain/tissue doppler). Rezo-
nanţa magnetică nucleară permite carac-
terizarea anatomiei şi funcţiei globale şi 
regionale VD, caracterizând ţesutul, dife-
renţiind miocardul de ţesut adipos, noile 
tehnici putând localiza fibroza. Angiogra-
fia ventriculară dreaptă considerată încă 
evaluarea standard evidenţiază dilatarea 
VD şi anomaliile segmentare de cinetică. 
Biopsia endomiocardică poate documen-
ta modificările histopatologice tipice, însă 
având în vedere distribuţia segmentară a 
leziunilor poate avea rezultate fals nega-
tive. Este foarte utilă în diagnosticul di-
ferenţial al altor afecţiuni ca de exemplu: 
sarcoidoza, miocardita. 

Datorită heterogenităţii tabloului cli-
nic şi imagistic diagnosticul se bazează 
pe recomandările Grupului de lucru de 
Boli miocardice şi pericardice al Societăţii 
Europene de Cardiologie care presupun 
prezenţa a 2 criterii majore, 1 criteriu ma-
jor şi 2 minore sau 4 criterii minore. Re-
cent s-au propus revizuirea criteriilor de 
diagnostic prin adăugarea unor markeri 
ECG, imagistici, histopatologici, genetici 
cu scopul de a identifica pacienţii cu risc 
de moarte subită cât mai curând posibil. 

Este obligatoriu diagnosticul diferen-
ţial (problema ce se pune în stadiile in-
cipiente) cu tahicardia ventriculară idio-
patică, cu origine în tractul de ejecţie VD. 
Aceasta din urmă este o condiţie benignă, 
neereditară, ce nu e asociată cu moarte su-

Displazia aritmogenă de ventricul drept este o cardiomiopa-
tie cu determinism genetic, cu transmitere predominant 
autozomal dominantă, caracterizată de aritmii ventriculare 
şi anomalii structurale ale ventriculului drept ce constau în 
înlocuirea progresivă a celulelor miocardice cu ţesut adi-
pos şi fibros. Prevalenţa variază între 1 la 1000 şi 1 la 5000 
în populaţia generală. Survine predominant în perioada de 
adolescenţă şi adult tânăr (15-35 ani), este mai frecventă la 
barbaţi cu un raport de 2-3:1. Majoritatea pacienţilor sunt 
referiţi cardiologului pentru aritmii ventriculare. Aritmiile ven-
triculare (cu origine din VD) pot fi asimptomatice şi decelate 
cu ocazia efectuării unei electrocardiograme de rutină sau 
cel mai frecvent determină palpitaţii datorită bătăilor pre-
mature sau tahicardiei ventriculare nesusţinute (aspect ECG 
de BRS). Prima manifestare poate fi sincopa sau moartea 
subită. Cardiomiopatia artitmogenă de VD este responsabilă 
de aproximativ 20% din cazurile de moarte subită cardiacă, 
frecvent la atleţii tineri, cel mai frecvent trigger al aritmiei 
fiind efortul fizic. În stadiile incipiente ale bolii modificările 
structurale sunt limitate la o regiune localizată a VD, tipic la 
nivelul tractului de ejecţie, zona de intrare şi apexul VD, ulte-
rior se constată progresia către afectarea difuză a VD şi afec-
tarea ventriculului stâng, interesând peretele posterolateral. 
Afectarea VS agravează prognosticul şi reprezintă factor de 
risc pentru moartea subită.

Displazia aritmogenă  
de ventricul drept
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bită şi ca atare nu are indicaţie de implant 
de defibrilator cardiac. 

Displazia aritmogenă de VD fiind o 
afecţiune ereditară, odată diagnosticată 
impune evaluarea rudelor de grad I după 
vârsta de 10-12 ani şi reevaluarea acestora 
periodică în lipsa elementelor care să con-
firme diagnosticul.

Tratamentul de elecţie la pacienţii 
cu risc pentru moartea subită (stop car-
diac, sincopă, TV/FIV documentate, 
antecedente familiale de moarte subită, 
pacienţii foarte tineri, afectare VD im-
portantă) este implantul defibrilatorului 
cardiac. Se recomandă interzicerea spor-
tului competiţional, evitarea eforturilor 
susţinute (ciclism pe distanţe lungi, înot 
sau alergări susţinute, ridicarea de greu-
tăţi). Tratamentul farmacologic include 
betablocante, antiaritmice (amiodarona, 
propafenona- în lipsa disfuncţiei de VS), 
în cazul dezvoltării insuficienţei cardiace, 
tratamentul clasic al acesteia. Ablaţia cu 
radiofrecvenţă a aritmiei nu reprezintă 
o soluţie curativă datorită ratei mari de 
recurenţă datorită progresiei bolii şi apa-
riţiei altor arii aritmogene. Foarte rar, în 
cazul insuficienţei cardiace refractare sau 
aritmiilor recurente intractabile poate fi 

luat în considerare transplantul cardiac.
Chiar dacă este o afecţiune rară ea tre-

buie suspectată la pacienţii tineri cu sin-
copă sau tahiaritmii, mai ales dacă survin 
în condiţii de stres sau efort şi/sau care au 
antecedente de moarte subită în familie 
pentru a fi diagnosticaţi cât mai precoce 
şi trata corespunzator înaintea producerii 
unui eveniment cardiovascular major.

Dr. Cristina Pitiş
Medic primar cardiolog

Clinicco® Braşov
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Moartea subită la sportivi, 
chiar dacă este un eveni-
ment rar, are întotdeauna 
un impact puternic nega-
tiv asupra populaţiei şi 
comunităţii medicale atât 
pentru că survine la indivizi 
tineri, aparent sănătoşi cât şi 
datorită mediatizării intense.

Multă vreme s-a presupus că moar-
tea subită este cauzată de in-
farctul miocardic chiar dacă nu 

au existat dovezi care să susţină această 
ipoteză. Acum se ştie că cel mai frecvent 
mecanism este cel aritmic (aritmii ven-
triculare maligne) ce survine în cadrul 
unor boli congenitale sau dobândite ce nu 
au fost sau nu au putut fi diagnosticate la 
timp. În ultimul timp aplicarea programe-
lor de screening pentru boli cardiovascu-
lare înainte de angajarea într-o activitate 
sportivă intensă au crescut numărul indi-
vizilor identificaţi cu anomalii ce sunt la 
risc crescut de moarte subită excluzându-i 
din sportul competiţional.

Elementele obligatorii pentru scree-
ning sunt conform recomandărilor AHA 
(American Heart Association) istoricul 
medical şi examenul obiectiv.

Istoricul medical trebuie să cuprindă 
date din istoricul personal (şi anume: pre-
zenţa disconfortului/durere la efort, lipo-
timie/sincopă neexplicate mai ales dacă 
survin la efort, oboseala/dispnee accentu-
ate la efort, sufluri cardiace menţionate în 
antecedente, valori TA crescute) şi istori-
cul familial (moarte prematură sub vârsta 
de 50 ani de cauză cardiacă, boala cardia-
că la rudele apropiate sub 50 ani, rude cu 
boli cunoscute cu risc de moarte subită: 
cardiomiopatie hipertrofică, cardiomio-
patie dilatativă, sindrom de QT lung sau 
alte canalopatii, sindrom Marfan, aritmii 
severe).

Examenul obiectiv trebuie să fie orien-
tat către decelarea suflurilor cardiace (este 
obligatorie examinarea atât in clino cât şi în 
ortostatism sau la manevra Valsalva- în ge-
neral pentru identificarea suflurilor datori-

tă obstrucţiei dinamice în tractul de ejecţie 
VS), evaluarea pulsurilor femurale pentru 
excluderea coarctaţiei de aortă, stigmate 
fizice ale sindromului Marfan, măsurarea 
TA în poziţie şezut la ambele braţe.

Există încă o controversă în ce priveşte 
includerea obligatorie a examinării ECG 
în programul de screening. Este recoman-
dată de Societatea Europeana de cardio-
logie însă nu şi de cea americană nefiind 
considerată cost eficientă. Moartea subită 
ce survine în timpul efortului intens şi 
susţinut este de cele mai multe ori prima 
manifestare a unei boli cardiovascula-
re. Majoritatea sportivilor ce decedează 
nu au nici antecedente heredocolaterale 
şi nici simptome sau semne de afectare 
cardiovasculară. De aceea programul de 
screening bazat doar pe anamneza şi exa-
men fizic are valoare limitată în detectarea 
indivizilor cu boli nemanifeste şi în pre-
venirea deceselor. Adăugarea evaluărilor 
neinvazive, în special a ECG, creşte sen-
sibilitatea procesului de screening, acest 
lucru fiind dovedit în Italia în ultimii 
25-30 ani când în urma evaluării ECG au 
fost detectaţi şi descalificaţi din activitatea 
competiţională sportivii cu cardiomiopa-
tie hipertrofică sau alte cardiomiopatii, 
scăzând semnificativ incidenţa anuală la 
morţi subite (cu aprox 90%).

Modificarile ECG ce apar frecvent ca 
urmare a antrenamentului sunt bradicar-
dia sinusală, blocul atrioventricular grad 
I, bloc minor de ram drept, repolarizarea 
precoce, prezenţa singulară a criteriului 
de voltaj a complexului QRS pentru hi-
pertrofia ventriculară stângă. În absenţa 
altor elemente sugestive, acestea sunt mo-
dificări fiziologice şi nu trebuie interzisă 
sau descurajată activitatea sportivă şi nu 
necesită investigaţii suplimentare. 

Modificarile ECG nelegate de efortul 
fizic sunt prezenţa undelor T negative, 
subdenivelarea segmentului ST, unda Q 
patologică, dilatarea atriului stâng, de-
viaţia axială stângă/hemiblocul anterior 
stâng, deviaţia axială dreaptă/hemiblocul 
posterior stâng, hipertrofia ventriculară 
dreaptă, preexcitaţia ventriculară, blocul 
de ram stâng sau drept, interval QT lung 
sau scurt, repolarizare precoce tip Bruga-
da. Oricare din aceste modificări necesită 

evaluări suplimentare neinvazive sau in-
vazive, după caz (ecocardiografie, test de 
efort, coronarografie, RMN, CT, studiu 
electrofiziologic, biopsie miocardică etc). 

Incidenţa morţii subite este estimată 
între 0,5-2/100 000 persoane pe an. Dis-
tribuţia cauzelor de moarte subită din 
datele Registrului Institutului inimii din 
Minneapolis (date din intervalul 1980- 
2005) este cardiomiopatia hipertrofică 
36%, hipertrofia ventriculară stângă de 
cauză nedeterminată posibil cardiomio-
patie hipertrofică 8%, anomalii coronarie-
ne 17%, miocardite 6%, displazia aritmo-
genă de ventricul drept 4%, prolapsul de 
valvă mitrală 4%, traiect intramiocardic al 
arterei descendente anterioare 3%, boala 
coronariană 3%, stenoza aortică 3%, car-
diomiopatie dilatativă 2%, sarcoidoza 1%, 
ruptura aortei 2%, canalopatii 3%, alte 
cardiopatii congenitale 2%, alte cauze 3%, 
cord normal 3%. 

Chiar dacă cele mai multe decese s-au 
înregistrat între jucătorii de basket şi fot-
bal nu s-a dovedit vreo legătură între tipul 
sportului practicat şi riscul de evenimente 
cardiovasculare. 

La sportivii cu vârsta peste 35 ani cea 
mai frecventă cauză o reprezintă boala 
coronariană, evaluările postmortem evi-
denţiind boala aterosclerotică difuză, cu 
stenoze semnificative la nivelul a două sau 
mai multe trunchiuri coronare, la care s-a 
suprapus tromboza acută. Mecanismele 
stopului cardiac sunt evenimente aritmice 
maligne: tahicardia ventriculară/fibrila-
ţia ventriculară pe cicatrice ventriculară, 
ischemia miocardică acută sau ambele, 
instabilitatea electrică fiind favorizată de 
stimularea simpatică din timpul efortului. 
La sportivii mai tineri cu afectare corona-
riană prematură leziunea e de obicei uni-
coronariană afectând artera descendentă 
anterioară proximal prin placa fibrocelu-
lară, în absenţa trombozei acute, proba-
bil asociată cu o vasoreactivitate crescută 
(spasm coronarian). Întrucât testarea de 
efort are limitări semnificative pentru de-
tectarea acestor leziuni (infarctul miocar-
dic şi moartea subită putând surveni chiar 
în condiţiile unui test de efort negativ), 
identificarea pacienţilor cu risc ramâne o 
provocare.

Moartea subită la sportivi
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Cardiomiopatia hipertrofică
Aceasta este de departe cea mai frecventă 
cauză de deces la sportivi, este o afecţiune 
cu transmitere predominent genetică, ca-
racterizată de hipertrofia musculară fără 
dilataţie a ventriculului stâng în absenţa 
altei cauze care să determine aceste modi-
ficări. În general se întâlneşte hipertrofia 
disproporţionată a septului interventricu-
lar, reducerea cavităţii VS cu creşterea rigi-
dităţii miocardice ce determină disfuncţie 
diastolică şi afectarea umplerii coronariene 
intramurale. La mulţi pacienţi se întâlneşte 
obstrucţie dinamică în tractul de ejecţie VS 
mult accentuată la efort ce poate determina 
sincopa. Stopul cardiac este datorat arit-
miilor ventriculare maligne ce apar pe un 
substrat miocardic cu instabilitate electrică 
datorat dezorganizării miocitare şi fibrozei 
difuze la care se adaugă ischemia la efort 
datorată umplerii deficitare coronariene. 

Displazia aritmogenă  
de ventricul drept 
Este o altă afecţiune cu determinism gene-
tic, transmitere predominent autozomal 
dominantă, caracterizată de înlocuirea 
fibroadipoasă a miocardului ventricular 
ce determină dilatarea şi disfuncţia VD cu 
apariţia de zone cu dilatare anevrismală 
în special posterobazal, apical şi la nivelul 
tractului de ejecţie, zone ce reprezintă po-
tenţiale surse de aritmii ventriculare ma-
ligne. Moartea subită la efort este datorată 
factorilor hemodinamici şi neuroumorali 
ce determină creşterea postsarcinii şi dila-
tare cavitară ce declanşează aritmiile.

Anomaliile congenitale coronariene cu 
risc de moarte subită sunt reprezentate de 
originea anormală a arterelor coronare din 
alt sinus decât cel normal, condiţie în care 
unghiul pe care artera coronară îl face cu 
aorta este unul ascuţit, urmând ulterior un 
traiect între aorta şi artera pulmonară, des 
intramural aortic. Se presupune că decesul 
survine datorită expansiunii rădăcinii aorti-
ce la efort ce comprimă artera coronară în-
spre artera pulmonară, agravând angulaţia 
şi determinând ischemie miocardică. Este 
foarte dificilă diagnosticarea fără examinări 
specifice (coronarografie, angio CT etc).

Substratul morţii subite în cazul mio-
carditelor e datorat procesului inflamator 
sau fibros ce poate declanşa aritmii. 

În cazul ruperii aortei/disecţiei de aor-
tă în pericard tamponada cardiacă deter-
mină disociaţie electromecanică, defectul 

de bază fiind fragmentarea tunicii medii 
cu necroza la acest nivel. Poate fi întâlnit 
izolat dar cel mai frecvent în asociere cu 
coarctaţia de aortă, bicuspidia aortică, 
sindromul Marfan.

În cazul prolapsului de valvă mitrală 
patogeneza morţii subite rămâne necu-
noscută. S-au propus ca mecanisme po-
sibile embolia coronariană sau tahiaritmii 
maligne datorate leziunilor mecanice pro-
duse de valva prolabantă.

La aproximativ 2-5% dintre pacienţii 
cu moarte subită nu se poate evidenţia o 
cauză structurală, decesul fiind datorat 
afecţiunilor primare electrice ale cordului, 
aşa numitele canalopatii, defecte moşteni-
te ale canalelor ionice ce determină tahia-
ritmii maligne: sindromul QT lung, sin-
dromul Brugada şi tahicardia ventriculară 
polimorfică catecolaminergică.

Două circumstanţe sunt legate de 
moartea subită pe cord normal şi anume 
traumatismul puternic la nivelul gâtului 
(ce determină hiperextensia capului şi di-
secţia arterei vertebrale) sau la nivelul to-
racelui (ce survine în perioada vulnerabilă 
a repolarizării, cu aproximativ 10-30 ms 
înainte de vârful undei T, se presupune şi 
implicarea unor canale de K- mecanisme 
încă neelucidate).

În ciuda polimorfismului afecţiunilor 
cardiovasculare ce pot determina moarte 
subită şi a dificultăţilor de diagnostic, eva-
luarea este obligatorie înaintea înrolarii 
într-o activitate sportivă competiţională 
cel puţin printr-o anamneză atentă şi eva-
luare fizică amanunţită. Chiar dacă ECG 
şi ecocardiografia rămân opţionale ele 
sunt utile în detectarea multor anomalii şi 
în selectarea cazurilor ce necesită explo-
rări suplimentare. Reevaluarea sportivilor 
trebuie făcută periodic la 2 ani. Nu trebu-
ie însă uitate rezultatele fals pozitive ale 
examinărilor care pot descalifica/descu-
raja practicarea sportului competiţional, 
având consecinţe uneori dramatice asupra 
sportivului şi a familiei acestuia. 

Chiar dacă moartea subită este un eve-
niment rar, impactul devastator pe care îl 
are aceasta, justifică descalificarea tine-
rilor din activităţile competiţionale dacă 
există suspiciunea riscului de evenimente 
cardiovasculare majore.
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Manifestări ale BCI  
(simptomatologie) 
îngustarea (stenozarea) semnificativă a 
unei coronare induce, în majoritatea ca-
zurilor, dureri toracice anterioare, pe care 
pacientul le resimte ca pe „o gheară” în 
piept (retrosternal), cu iradiere pe braţul 
stâng sau pe ambele braţe, spre baza gâ-
tului sau chiar în mandibulă. Acest tip de 
durere poartă numele de angină pectora-
lă, poate dura de la câteva minute până la 
câteva zeci de minute. Este localizată pe 
o zonă mai mare (nu într-un punct), se 
menţine indiferent de poziţia trunchiului, 
nu este influenţată de mişcările respirato-
rii şi cedează prompt (în 1-2 minute) după 
administrarea sublinguală de comprimate 
cu nitroglicerină. 

De obicei, există o legătură directă 
între frecvenţa crizelor anginoase, durata 
durerilor, contextul apariţiei acestor du-
reri anginoase (la eforturi mari/ medii/
mici, în repaos, în somn etc.) şi gradul 
îngustării coronarei. Uneori, durerile an-
ginoase atipice pot fi uşor confundate cu 
dureri reumatice (în spate, în omoplaţi) 
sau cu durerile de stomac (în epigastru). 
Un consult cardiologic este necesar pen-
tru a stabili un diagnostic precis. 

La un număr redus de pacienţi (aproxi-
mativ 5-10 %) îngustările (stenozele) coro-
nariene nu sunt însoţite de dureri anginoa-
se (aşa-numita ischemie silenţioasă), ceea 
ce poate duce la întârzierea stabilirii unui 
diagnostic corect şi a unui tratament efici-
ent. În aceste situaţii, evaluarea este posi-

bilă printr-un set de investigaţii, pe care le 
vom descrie în continuare (electrocardio-
grama- EKG, test de efort etc.). Alte simp-
tome care pot însoţi stenozele coronariene 
sunt palpitaţiile şi dispneea de efort. 

Factori de risc pentru BCI 

Apariţia în timp a stenozelor coronariene 
prin formarea plăcilor de aterom este fa-
vorizată de existenţa unor factori de risc. 
Cu cât aceşti factori de risc sunt mai nu-
meroşi la un pacient, cu atât probabilita-
tea de a apărea una sau mai multe stenoze 
pe unul sau mai multe vase (coronare) 
este mai mare. 

BCI se caracterizează prin îngustarea lumenului interior al 
coronarelor, ceea ce induce diminuarea aportului de sânge 
oxigenat la nivelul teritoriului miocardic corespunzător 
(fenomen care poartă numele de ischemie miocardică). 
Consecinţa acestui fenomen este alterarea funcţiilor nor-
male ale muşchiului cardiac, inclusiv aceea de contractili-
tate. Severitatea ischemiei miocardice depinde de gradul 
de îngustare a coronarei. De cele mai multe ori, îngustarea 
coronarei se produce prin depu-neri de grăsime şi coles-
terol, denumite generic plăci de aterom. Îngustările pro-
duse prin plăci de aterom poartă numele de stenoze.

Boala coronariană ischemică  
şi metode de evaluare şi investigare

în Centrul de boli cardiovasculare „Angiomedica” Bucureşti

Prof. univ.  
dr. Ion Țintoiu 
medic primar F.E.S.C  
Interne–cardiologie 



 

Str. Grigore Manolescu, nr. 22-24, sector 1,  
București (în cadrul Institutului Național de Diabet,  

Nutriție și Boli Metabolice „Prof. Dr. N. Paulescu“)
Tel: 021-223 64 22 sau 0724-00 88 99; Fax: 021-222 60 86

www.angiografie.ro

I. AMBULATORIUL CLINIC DE SPECIALITATE
Consultație de cardiologie - prf.dr./conf.dr.

uu medic primar/specialist
Consultație de aritmologie (inclusiv EKG)
Recontrol aritmologie (inclusiv EKG),  
în primele 6 luni după prima consultație
Programare computerizată  
stimulator/defibrilator cardiac

uu unicameral
uu bicameral
uu defibrilator
uu biventricular+defibrilator

Programare stimulator/defibrilator la o săptămână  
şi la o lună de la prima implantare în clinica  
ANGIOMEDICA - GRATUIT
Holter EKG/ TA (montare + interpretare)
Test de effort
Ecografie de cord / carotide /  
abdominală / artere periferice
Ecografie doppler vascular
Ecografie doppler venos
Ecografie de resincronizare
EKG

În centrul de boli cardiovasculare „ANGIOMEDICA”, în afară de pachetele de servicii conform listei de 
prețuri/tarife, ofertele de fidelitate și discounturile oferite, pacienții adresabili mai pot beneficia de 
investigații invazive constând în coronarografii, arteriografii, flebografii, angioplastii, stentări de cord, 
implantări de stimulatoare/defibrilatoare cardiace, embolizări uterine etc, cu plata cash sau cu cardul 
AVANTAGE. Serviciile medicale se pot plăti/achita cu cardul AVANTAGE al pacientului sau al oricarui alt 
membru din familia sa în 12 rate egale fară dobândă sau în 24 rate egale cu dobandă, după caz!

Pacienţii cu bilete de trimitere pot beneficia de discounturi substanţiale atât la coronarografii/
arteriografii/flebografii cât şi la stentările de cord cu stent antirestenoză „ENDEVOUR”

II. SPITALIZARE DE ZI
A. Investigatii de diagnostic  
invaziv/intervențional constând în:

uu coronarografie
uu arteriografie: carotidiană/periferică/cerebrală/renală/ 
hepatică/uterină/mezenterică/viscerală
uu flebografie
uu aortografie

B. Terapii Intervenționale constând în:
angioplastie periferică/carotidă (dilatație) – fară stent
angioplastie cu stent (renal/iliac), cu stent de carotidă

uu angioplastie cord (dilatații cu balon)
uu închidere defect septal atrial (DSA) cu umbrelă Amplatzer
uu stentare de cord cu stent activ antirestenoză (Endevour)
uu implant stimulator cardiac unicameral
uu implant stimulator cardiac bicameral
uu implant stimulator cardiac VDD
uu implant stimulator cardiac antitahicardic
uu implant stimulator cardiac biventricular
uu implant defibrilator unicameral
uu implant defibrilator bicameral
uu implant defibrilator biventricular
uu embolizari uterine
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Dintre factorii de risc care predispun 
la apariţia plăcilor de aterom şi a stenoze-
lor coronariene pot fi enumeraţi: stresul, 
hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, 
antecedentele heredocolaterale de afecţi-
uni cardiovasculare (aglomerări familiale 
ale afecţiunilor cardiovasculare), fumatul, 
disli-pidemia (valori crescute ale lipidelor, 
colesterolului, trigliceridelor etc. în sânge), 
coagulopatii (anomalii ale diferitelor com-
ponente ale sângelui care pot predispune la 
apariţia stărilor de hipercoagulabilitate). 

Evaluarea periodică a acestor factori 
de risc prin investigaţii şi analize specifice 
este necesară pentru a preveni eventuale 
complicaţii cardiovasculare şi, în acelaşi 
timp, pentru a verifica eficienţa tratamen-
tului medicamentos administrat împotri-
va factorilor de risc. 

Investigaţii  
pentru evaluarea BCI 

1.ELECTROCARDIOGRAMA (EKG) 
EKG efectuată în repaos poate evidenţia 
modificări specifice ischemiei miocardice 
atunci când îngustarea coronarei este su-
ficient de importantă pentru a afecta per-
manent sau aproape permanent funcţia 
unei porţiuni din muşchiul inimii cores-
punzătoare vasului stenozat. 

EKG poate arăta modificări chiar dacă 
pacientul nu are dureri anginoase (atunci 
când există ischemie silenţioasă) şi este 
efectuată de obicei la fiecare control car-
diologic. 

Controalele cardiologice însoţite de 
EKG pot fi efectuate la 1 lună, 3 luni, 6 luni 
sau ori de câte ori este necesar, în funcţie de 
starea pacientului şi de evoluţia afecţiunii. 
În cazul în care nu este efectuată monito-
rizarea periodică, conform recomandărilor 
medicale, ischemia miocardică se poate 
agrava în timp şi pot apărea complicaţii 
cardiovasculare (infarct miocardic etc.). 

Testul de efort 

Se efectuează la bicicleta ergometrică, la 
covorul rulant sau la scăriţă şi, datorită 
înregistrării concomitente a EKG, pune 
în evidenţă modificări specifice ischemiei 
miocardice. Efortul pacientului este cres-
cut în trepte şi este calculat în funcţie de 
vârstă, greutate, înălţime, afecţiuni aso-
ciate. Are o sensibilitate de aproximativ 
90% şi, dacă rezultatul este negativ (adică 
normal), atunci, cu o mare probabilitate, 
coronarele nu sunt afectate. Este o inves-

tigaţie utilă, care evidenţiază ischemia 
miocar-dică, chiar dacă EKG de repaos 
este normală (în contextul unei îngustări 
coronariene moderate). Poate fi efectuată 
la intervale regulate de timp (la 3 luni, la 
6 luni, la 1 an) pentru a evalua eficienţa 
unui tratament medicamentos, a unei 
proceduri de cardiologie intervenţionale 
(dilatare cu balonaş, implantare de stent 
coronarian) sau după o intervenţie chi-
rurgicală de by-pass aorto-coronarian. 

Uneori, testul de efort nu este conclu-
dent sau nu poate fi efectuat de pacient, situ-
aţie în care sunt necesare şi alte investigaţii.

TESTUL HOLTER 

Este o investigaţie neinvazivă, care reali-
zează înregistrarea pe o perioadă prelun-
gită de timp (6 ore, 12 ore, 24 ore) a EKG. 
În acest fel pot fi observate, în regimul 
vieţii de zi cu zi, eventuale modificări ale 
fazei terminale (specifice ischemiei mio-
cardice induse de îngustări coronariene) 
sau ritmuri cardiace anormale (extrasis-
tole etc.), la pacienţii care au palpitaţii. În 
cazuri selectate, testul Holter poate fi re-
petat periodic (la interval de câteva luni) 
pentru a evalua eficienţa unui tratament 
antiaritmic şi coronarodilatator. 

ECOGRAFIA CARDIACĂ 

Ecografia cardiacă evaluează eficienţa 
contracţiilor miocardice atât la nivel glo-
bal (pentru contracţiile întregului ventri-
cul stâng), cât şi la nivel segmentar (por-
ţiuni din muşchiul ventriculului stâng). 
Sunt depistate astfel porţiuni ale miocar-
dului care se contractă deficitar sau nu se 
contractă deloc (în situaţia în care paci-
entul a suferit în antecedente un infarct 
miocardic). 

De asemenea, ecografia cardiacă este 
utilă la depistarea şi evaluarea altor afecţi-
uni cardiace asociate, cum ar fi afecţiunile 
valvulare şi malformaţiile congenitale (mai 
ales dacă se asociază Dopplerul cardiac). 

Ecografia cardiacă este o investigaţie 
neinvazivă importantă, care aduce infor-
maţii utile în legătură cu funcţia de con-
tractilitate miocardică şi poate fi efectuată 
ori de cate ori este necesar (cel puţin o 
dată la 6 luni). 

Ecografia cardiacă efectuata sub ad-
ministrare de dobutamină (ca echivalent 
al unui test de efort) poate pune mai bine 
în evidenţă anomaliile de contractilitate a 
miocardului decât ecocardiografia clasică. 

ALTE INVESTIGAŢII 
1. Scintigrama miocardică cu test de 

efort concomitent poate face o diferenţi-
ere mai bună între teritoriile miocardice 
potenţial viabile şi cele neviabile. 

2. Coronarografia neinvazivă, obţinu-
tă prin computer tomograf „multislice” 
(cu achiziţie rapidă a imaginilor), deja 
menţionată mai sus. 

Aceste investigaţii sunt în general mai 
rar folosite şi au indicaţii de efectuare în 
cazuri selectate. 

CONSECINŢE 
Consecinţa efectuării coronarografiei şi a 
celorlalte investigaţii este alegerea trata-
mentului în funcţie de numărul stenoze-
lor, numărul vaselor afectate, aspectul şi 
caracteristicile stenozelor puse în eviden-
ţă, vârsta pacientului, afecţiuni asociate 
etc. Dacă leziunile puse în evidenţă sunt 
minime, nesemnificative, atunci va fi con-
tinuat tratamentul medicamentos îndrep-
tat împotriva factorilor de risc şi medica-
ţia coronarodilatatoare. 

CONCLUZII 

Pacienţii bărbaţi cu vârste mai mari de 40 
de ani şi 45 de ani femeile, cu 2 sau mai 
mulţi factori de risc cardiovascular asoci-
aţi, cu simptomatologie specifică de BCI 
şi/sau modificări ale EKG ischemolezio-
nale, au indicaţii de efectuare a controale-
lor cardiologice periodice (la intervale cu-
prinse între 1 şi 6 luni, în funcţie de starea 
individuală de sănătate) şi a investigaţiilor 
menţionate. În acest fel poate fi stabilit un 
diagnostic precis şi se poate evalua efici-
enţa unui tratament medical, intervenţio-
nal sau chirurgical. 

Nerespectarea unor evaluări periodice 
prin consulturi clinice şi investigaţii cardio-
logice (analize de sânge, EKG, test de efort, 
test Holter, ecocardiografie, coronarografie 
etc.) poate duce la agravarea afecţiunii co-
ronariene şi se poate traduce prin creşterea 
duratei şi a frecvenţei crizelor anginoase, 
eventual instalarea unor complicaţii cardi-
ovasculare majore (infarct miocardic acut 
etc.). Evoluţia nefavorabilă a BCI se poate 
produce şi în absenţa simptomatologiei (is-
chemie silenţioasă, ca în cazul unor pacienţi 
cu diabet zaharat), ceea ce subliniază şi mai 
mult necesitatea monitorizării sistematice a 
stării de sănătate prin consulturi cardiologi-
ce şi investigaţii corespunzătoare. 
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Insuficienţa cardiacă (IC) are 
o incidenţă semnificativă la 
populaţia adultă şi incidenţă 
redusă la populaţia 
pediatrică. Diferenţele adulţi/
copii nu sunt numai în 
ceea ce priveşte incidenţa 
IC. Diferenţe semnificative 
sunt mai ales în legătură cu 
circumstanţele etiologice. 
Cauzele cele mai impor-
tante de IC la adulţi sunt 
reprezentate de: cardi-
opatia ischemică (40%), 
cardiomiopatia dilatativă 
(32%), valvulopatii (12%), 
hipertensiune arterială (11%), 
altele cum ar fi miocardite, 
aritmii etc (5%). La populaţia 
pediatrică, cauzele de IC 
sunt mult diferite, după cum 
vom arăta în continuare.

Tabel I. Clasificare etiologică a insu-
ficienţei cardiace la copii

1. Afecţiuni ale cordului cu miocard 
indemn (fibra musculară miocardică in-
demnă)

a) �Boli ce produc încărcare excesivă de 
volum a inimii 

• malformaţii cardiace congenitale cu 

şunt stânga – dreapta, regurgitări valvulare, 
hipervolemia (creşterea sarcinii de volum)

b) Boli ce produc încărcare excesivă de 
presiune a inimii

• stenoză aortică sau pe calea de ejecţie 
a ventriculului stâng, coarctaţie de aortă, 
hipertensiunea arterială (creşterea sarcinii 
de presiune) 

c) aritmii
• tahicardie extremă
• bradicardie extremă

2. Afecţiuni ale cordului cu miocard le-
zat (fibra musculară miocardică lezată)

a) afectare miocardică primitivă 
• cardiomiopatii primitive
b) afectare miocardică secundară
• miocardite (inflamaţie)
• ischemia miocardică (scăderea apor-

tului de oxigen)
• cardiomiopatii secundare (hipogli-

cemia neonatală, hipocalcemia neonatală, 
hemosideroza miocardică, boli de stocare, 
colagenoze, distrofii musculare, cardiomi-
opatia antraciclinică etc.)

3. Pericardite (tamponada cardiacă – in-
suficienţă cardică hipodiastolică, IC cu 
disfuncţie diastolică)
4. Cauze intricate

O clasificare mai cuprinzătoare a insu-
ficienţei cardiace pediatrice este redată în 
tabelul II. 

Tabel II. Etiologia insuficienţei car-
diace pediatrice (după Menteer J, Ho-
garty AN, Chrisant MRK – in VL Vetter 
Pediatric Cardiology, modificat).

I. Boli ale muşchiului miocardic, re-
zultând disfuncţie sistolică, diastolică 
sau ambele

A. Cardiomiopatii primare 
1. dilatative
2. noncompacte
3. restrictive
4. hipertrofice
B. Cardiomiopatii secundare 
1. Boli metabolice şi genetice
a. Deficienţa de carnitină

b. Citopatii mitocondriale
c. Sindroame ce includ cardiomiopatii 

(Barth, Williams, MELAS, MIDAS etc.)
d. Boli tiroidiene/hipotiroidism
2. Boli de stocare miocardică
a. Boala Pompe
b. Amiloidoza
3. Mucopolizaharidoze
4. Boli neuromusculare
a. �Distrofii musculare (Duchenne, 

Beker, Emery Dreifuss)
5. Expunere la toxice
a. adriamicina sau alte antracicline
b. cocaina
c. alcool
6. Malnutriţia
7. Boli infecţioase
a. Miocardite
b. Sepsis
c. Endocardite bacteriene (pancardita, 

insuficienţă acută valvulară)
II. Boli coronariene (rare la copil; is-

chemia trebuie luată în considerare când 
evoluează cu disfuncţie miocardică)

A. Ischemia
1. �Boala Kawasaki (anervrisme coro-

nariene)
2. Anomalii coronariene structurale 
a. originea anormală a coronarei stângi 

din artera pulmonară (ALCAPA)
b. circulaţia coronară dependentă de 

ventriculul drept
c. fistule coronaro-camerale
3. Hipercolesterolemia
4. Calcinoza coronară infantilă
5. Artere coronare intramurale mari
III. Boli cardiace congenitale struc-

turale
A. Cardiopatii congenitale cu şunt
B. Valvulopatii
C. �Leziuni obstructive ale tractului de 

ejecţie
D. �Cordul univentricular (circulaţie 

Fontan)
E. �Transpoziţia de vase mari corectată 

congenital (ventricul drept sistemic)
F. D-Transpoziţia de vase mari corectată 

prin switch atrial (ventricul drept sistemic)

Particularităţi etiologice în  
insuficienţa cardiacă pediatrică

Conferenţiar  
Dr. Angela Butnariu
Medic primar pediatru,  
cardiolog, Universitatea  
de Medicină şi Farmacie  
„Iuliu Haţieganu” 
Cluj-Napoca
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IV. Cauze mecanice
A. Aritmii
B. Tamponada cardiacă
C. Pericardita restrictivă
D. Tumori intracardiace
V. Insuficienţa cardiacă cu debit crescut
A. Anemii severe
B. Malformaţii arteriovenoase
C. Tireotoxicoza 
 În funcţie de vârsta de debut a tablo-

ului clinic de IC, anumite condiţii etiolo-
gice sunt mai frecvente la anumite etape 
de vârstă.

La copilul mare IC se corelează mai des 
cu malformaţii cardiace congenitale neco-
rectate chirurgical sau corectate paliativ, 
cardita reumatismală, miocardite virale, 
endocardite bacteriene. La aceeaşi catego-
rie de vârstă, IC poate fi secundară în boli 
renale cu hipertensiune arterială, tireoto-
xicoza, hemosideroza, cardiomiopatia se-
cundară chimioterapiei neoplaziilor. 

La sugar şi copilul mic IC apare în 
malformaţii cardiace congenitale cu su-
praîncărcare de volum prin şunt la nivelul 
marilor vase (trunchiul arterial comun, 
canal arterial persistent, fereastra aorto-
pulmonară), sau prin şunt la nivel ven-
tricular (defect septal ventricular cu şunt 
stînga-dreapta masiv, defect septal ventri-
cular cu transpoziţie de vase mari, defect 
septal ventricular cu atrezie de tricuspidă, 
canal atrioventricular) sau şunt la nivel 
atrial (întoarcere venoasă pulmonară total 
anormală). De asemenea, se întâlneşte în 
anomalii ale miocardului cum ar fi fibro-
elastoza, cardiomiopatii metabolice, mio-
cardite virale, boala Kawasaki sau poate fi 
secundară în boli renale cu hipertensiune 
arterială, sindrom hemolitic-uremic, hi-
potiroidism, septicemii.

IC cu debut în perioada neonatală re-
cunoaşte disfuncţii miocardice secundare 
asfixiei severe la naştere, septicemiei, hi-
poglicemiei. O serie de cardiopatii con-
genitale grave din primele zile de viaţă ce 
evoluează cu supraîncărcare de presiune 
cum ar fi stenoza aortei, coarctaţia de aor-
tă, sindromul inimii stângi hipoplazice 
sau cu supraîncărcare de volum prin şunt 
la nivelul marilor vase, respectiv canalul 
arterial patent, trunchiul arterial comun, 
fereastra aorto-pulmonară sunt alte cauze 
de IC la nou-născut. La fel de importante 
în inventarul etiologic al IC în perioada 
de nou-născut sunt malformaţiile cardia-
ce cu şunt semnificativ la nivel ventricular 
ca defectul septal ventricular, ventriculul 
unic cu stenoză pulmonară, canalul atri-
oventricular şi fistulele arteriovenoase. 

La cele de mai sus se adaugă tahiaritmii 
extreme ca tahicardia supraventriculară, 
flutter-ul atrial, fibrilaţia atrială sau bra-
diaritmii severe ca blocul atrioventricular 
congenital complet şi alte blocuri atrio-
ventriculare.

Uneori există circumstanţe etiologice 
pentru debutul IC încă din viaţa intrau-
terină. Astfel sunt unele anemii grave din 
boala hemolitică secundară sensibilizării 
în sistemul Rh, sau cardiopatii congenita-
le cu supraîncărcare de volum prin regur-
gitare valvulară atrioventriculară (canalul 
atrioventricular), regurgitare tricuspidă 
(boala Ebstein severă) sau fistule arterio-
venoase. Menţionăm că, datorită particu-
larităţilor circulaţiei fetale, multe afecţiuni 
care suprasolicită cordul sunt relativ bine 
tolerate în perioada fetală.

Momentul debutului IC este deseori 
elementul cheie în diagnosticul etiologic 
(tabel III, IV).

Tabel III. Etiologia IC la nou-născut, 
în funcţie de vârsta debutului

Vârsta la care  
a debutat IC Circumstanţe etiologice

Făt

Regurgitare tricuspidă secundară 
bolii Ebstein

Insuficienţă mitrală severă în cana-
lul atrioventricular

Anemii grave

Tahicardie paroxistică supraven-
triculară

Bloc atrioventricular

Prima  
zi de viaţă

Disfuncţie miocardică secundară 
asfixiei, hipoglicemiei, sepsis.

Insuficienţă tricuspidă determinată 
de disfuncţia de muşchi papilari 
secundară hipoxiei sau bolii 
Ebstein (se ameliorează pe măsură 
ce scade presiunea în artera pul-
monară)

Malformaţii cardiace congenitale 
dependente de canal (vezi mai jos)

Prima  
săptămână  

de viaţă

Malformaţii cardiace congenitale 
dependente de canal (vezi mai jos)

Canal arterial persistent la pre-
matur

Insuficienţa suprarenală prin defi-
cite enzimatice genetice

După a 2-a 
săptămână de 

viaţă

Malformaţii cardiace congenitale 
ce devin simptomatice din cauza 
reducerii presiunii în artera pul-
monară: canalul arterial persistent, 
defectul septal ventricular - la 6-8 
săptămâni.

Malformaţiile cardiace congenitale care se 
decompensează în perioada de nou-năs-
cut sunt ductodependente, adică hemodi-
namica lor se înrăutăţeşte o dată cu închi-
derea (fiziologică!) a canalului (ductului) 
arterial.

Tabel IV. Momentul debutului IC în 
malformaţii cardiace congenitale de-
pendente de canal

Momentul  
debutului

Malformaţia cardiacă depen-
dentă de canal

Ziua 1 (întâi), 
sub 4 ore de 

viaţă

Anomaliile cu flux pulmonar 
dependent de canal: atrezia de 
tricuspidă, atrezia pulmonară, 
stenoza pulmonară critică, pse-
udotrunchiul arterial comun.

Anomaliile cu mixing sanghin 
dependent de canal: transpo-
ziţia de mari vase cu sept in-
terventricular intact.

Ziua 1 (întâi), 
între 4-24 ore de 

viaţă

Anomaliile cu întregul flux 
sistemic dependent de canal: 
atrezia aortică, atrezia mitrală.

Ziua 1-14 (8 
ore-14 zile de 

viaţă) 

Anomaliile cu fluxul sistemic al 
extremităţii inferioare a corpu-
lui dependent de canal: arc aor-
tic întrerupt, coarctaţie de aortă.

În concluzie, insuficienţa 
cardiacă pediatrică are 
numeroase puncte distincte 
faţă de insuficienţa cardiacă 
a adultului şi în primul rând, 
are circumstanţe etiologice 
particulare corelate cu 
existenţa malformaţiilor 
cardiace congenitale. Există 
particularităţi etiologice 
şi în funcţie de diferite 
etape ale copilăriei. În 
perioada neonatală etiologia 
insuficienţei cardiace este 
dominată de disfuncţii 
miocardice metabolice şi 
de malformaţii cardiace 
congenitale dependente 
de canal, în etapa de copil 
mic, de malformaţii cardiace 
congenitale cu supraîncărcare 
de volum prin şunt la nivelul 
marilor vase, iar în etapa 
de copil mare insuficienţa 
cardiacă se corelează mai 
ales cu malformaţii cardiace 
congenitale corectate paliativ, 
miocardite, endocardite sau 
boli extracardiace cum ar fi 
cele renale. 
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Ecocardiografia  

în urgenţele valvulare

Ecocardiografia este pri-
ma investigaţie în cazul 
suspectării existenţei unei 
afecţiuni valvulare; aduce 
informaţii importante atât 
despre cauza disfuncţiei 
valvulare cât şi despre se-
veritatea acesteia.

Examinarea ecografică în urgenţă pre-
zintă numeroase avantaje: poate fi 
efectuată la patul bolnavului, fiind 

disponibilă pe scară largă, poate fi efectuată 
în ortostatism (ortopnee), este neinvazivă. 
Poate fi efectuată şi de medicii anestezişti 
intraoperator. Dacă ecografia transtoraci-
că (TTE) nu confirmă o suspiciune clinică 
înaltă de afectare valvulară severă, în speci-
al disfuncţie de proteză, atunci este nece-
sară cea transesofagiană (TEE).
Urgenţele valvulare se prezintă în ge-
neral ca instabilitate hemodinamică. 
Ele se referă atât la patologia acută a 
valvelor native cât şi a protezelor val-
vulare, fie ele biologice sau metalice. 
Leziunile valvulare cronice rareori se 
prezintă ca deteriorare acută hemodi-
namică, doar în stadiile finale; în gene-
ral, aceasta este determinată de regurgită-
rile aortice şi mitrale acute. Întotdeauna, în 
cazul edemului pulmonar acut neexplicat, 
trebuie efectuată ecografie de urgenţă!
Următoarele semne care se evidenţiază 

cu uşurinţă la ecografie sunt comune în 
regurgitările acute (acestea ducând la su-
praîncărcarea VS): jet regurgitat sever (cele 
excentrice pot fi subevaluate), VS hiperdi-
namic (în absenţa unei afectări anterioare), 
HTP şi eventual VD mărit, hipokinetic; se 
observă patologia care a determinat regur-
gitarea, nu totdeauna evidentă la TTE, ne-
cesitând TEE.
Mecanismele regurgitării mitrale acute pot 
fi: ruptura spontană de cordaje (în special 
în prolapsul de valvă mitrală), endocardi-
ta (rupturi de cordaje sau perforarea cus-
pelor; întotdeauna în caz de endocardită 
trebuie examinate toate valvele, pentru că 
infecţia se poate extinde de la una la alta; se 
pot evidenţia vegetaţii, însă nu întotdeau-
na, fiind deseori necesară TEE), complica-
ţii ale IMA (rupturi de cordaje sau muşchi 
papilari sau în infarctul miocardic inferior 
poate apărea regurgitare mitrală ischemică 
din cauza tulburării de cinetică), traumatic 
(ruptură de cordaje sau cuspe).
Mecanismele regurgitării aortice acute 
sunt endocardita, disecţia de aortă tip A şi 

traumatic (ruptura cuspelor). În disecţia de 
tip A regurgitarea aortică apare prin trac-
ţionarea cuspelor de către rădăcina aortică 
dilatată, schimbarea geometriei valvulare
sau prolapsul faldului de disecţie prin val-
vă, eventual implicând şi inserţia cuspelor; 
de obicei, la TTE se evidenţiază regurgita-
rea aortică severă, dar este nevoie de TEE 
pentru clarificarea mecanismului acesteia.
Disfuncţiile de proteze apar din cauza col-
matării (la protezele metalice prin tromb, 
panus, vegetaţie, care pot determina doar 
obstrucţie sau asocierea acesteia cu regur-
gitare, iar la cele biologice, prin vegetaţie; 
risc crescut de colmatare există în special 
în situaţiile de debit cardiac scăzut, fibri-
laţie atrială şi poziţionare mitrală) sau re-
gurgitării valvulare prin apariţia de leakuri 
paravalvulare; acestea apar în general ca 
urmare a endocarditei infecţioase sau ca 
defect de sutură, când inelul este foarte 
calcificat; când există un leak mare, tre-
buie neapărat căutată endocardita; semne 
eco posibile: hipercontractilitate de novo, 
G max mare cu G mediu normal (pentru 
protezele mitrale o V max >2 m/sec cu G 
mediu normal < 5mmHg ºi PHT normal 
este înalt sugestivă pentru o regurgitare cel 
puţin moderată), vizualizarea jetului cu 
velocitate mare, ,,rocking valve” dacă s-a 

desprins de pe o zonă mare din circumfe-
rinţă, vegetaţie sau degenerare. Jeturile 

de regurgitare mitrală la proteze pot fi 
uşor neobservate la TTE şi necesită 
TEE; la pacienţi cu proteze metalice 
aortice şi mitrale, cea aortică se vi-
zualizează mult mai bine la TTE din 
cauza umbrei acustice date de proteza 

mitrală la TEE.
Ecografia cardiacă reprezintă investiga-

ţia de elecţie în toate aceste patologii. Cu 
acurateţe mai mare, însă cu disponibilitate 
mult mai mică, se poate efectua ecografie 
transtoracică 3D, iar standardul de aur de-
vine ecografia transesofagiană 3D.
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