
a. ateroscleroza coronarianã

Peretele arterial are trei straturi: intima, media
ºi adventicea. intima – zona principalã interesatã în
aterosclerozã – cuprinde endoteliul spre lumen, un
strat fin de colagen ºi elastinã ºi o laminã elasticã.

în aterosclerozã, intima se îngroaºã focal
excentric sau difuz circumferenþial, sub influenþa
a numeroºi factori: stres mecanic, stres de forfe -
care, hiperlipidemie, hipertensiune etc.

media este modificatã în aterosclerozã. în
aceastã zonã, calcificarea apare ca un proces
activ, în variate grade. la acest nivel existã celule

simi lare cu astroblaºtii, ce produc hidroxiapatite,
la care se asociazã oxidarea lipidelor ºi apariþia
calci ficãrii vasculare.

ipotezele sau teoriile principale în
aterosclerozã

fiecare ipotezã are la bazã elemente pato ge -
nice importante ale aterosclerozei. luate în parte,
ele nu explicã ansamblul proceselor iniþiale ºi
evolutive ale acestei afecþiuni.

teoria principalã actualã este cea a rãs pun sului
la leziuni ale endoteliului în etapa iniþialã (1,2).

Patogenia ªi evoluþia aterosclerozei
coronariene. Factorii neaterosclerotici În
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la început, Virchow a considerat ateroscleroza
ca o formã de afectare a peretelui anterior, unde
se produce un rãspuns inflamator ce evolueazã ca
o leziune degenerativã. Aceastã teorie a fost con -
solidatã de Anitschkov, duguid, french, buja ºi
glomset (3,4,5,6).

ipoteza iniþialã a lui Von rokitanski (12), a
încrus tãrii de fibrinã ºi trombi ce se încarcã ul te -
rior cu lipide, este puþin acceptatã. fenomenul
trombozei face parte din patogenia aterosclerozei
ca element asociat ºi ca factor esenþial în apariþia
evenimen telor coronariene.

o ipotezã recentã este aceea a rãspunsului au -
to imun la agenþii infecþioºi, care sunt numeroºi:
Chlamidia pneumoniae, helico bacter pilori, viru -
sul herpetic etc.

fenomenul autoimun apare mai clar ºi mai ac -
celerat în cordul transplantat ºi angioplastia co ro -
narianã. caracteristicile histologice sunt: infil tra þia
cu monocite, limfocite t, complexe de imu no glo -
buline-complement ºi acumularea de lipide.
Procesul inflamator iniþial este determinat de:
fac torul infecþios, citokine, lipoproteine oxidate
prin lisofosfatidilcholine ºi proteina la ºoc caloric
(,,heat shock protein“) – hsp 60, hsp 60/65. la
factorii de risc se mai adaugã: interleukine (il-1,
il-10, il-12), imunoglo buline, molecule de ade -
ziune (icAm-1, VcAm-1), ifn, tgf-b, tnf-
alfa etc.

în transplantul de cord, vasculopatia imunã
duce la o creºtere de 5 ori a infarctului obiºnuit,

fãrã durere, a insuficienþei cardiace ºi a morþii
subite. leziunile coronariene au unele particu lari -
tãþi – sunt mai difuze, distale, con cen trice ºi cu
proliferare miointimalã.

relaþia dintre infecþie ºi aterogeneza coro na rianã
este complexã; principalii participanþi sunt pre zen -
taþi în schema lui danesh (modificatã) din figura 1.
rãspunsul imun celular este de tip întâr ziat.

ipoteza metabolicã lipidicã este privitã ca o
com ponentã a factorilor participanþi la ateroscle -
rozã ºi la ruptura plãcii.

ipoteza monoclonalã a celulelor musculare
netede (benditt ºi benditt 1973, murry 1997) (6)
impune o nouã idee, ºi anume: existã o expresie a
mai multor clone de celule ale plãcii ateroscle ro -
tice preexistente.

Aterogeneza coronarianã
la apariþia aterogenezei participã: endoteliul,

monocitele, macrofagele, leucocitele, plachetele,
dislipidemiile, oxidarea lipidelor, proliferarea ce -
lu lelor musculare netede (7).

endoteliul normal este semipermeabil, cu fun   -
þii de transcitozã, endocrine, autocrine ºi para -
crine (8).

fiziologic, determinã vasodilataþie, fibrinolizã,
anti trombozã ºi asigurã protecþie faþã de ade ziu -
nea mo no citelor ºi plachetelor.

endoteliul, prin mecanisme de activare ge ne -
ticã, secretã: mediatori, citokine, factori de creº te -
re, endotelinã ºi agenþi vasodilatatori (edrf, o-n).

Aterogenezã
rUPtUrA Plãcii

trombozã

infecþie directã a peretelui arterial
Proliferarea celulei musculare netede

infecþie sistemicã
leziunea endoteliului prin 
endotoxine circulante

Autoimunitate
reactivitate încruciºatã hsp 60
cu antigeni bacterieni

factori de risc clasici
â hdl-l
á fibrinogen
á trigliceride

inflamaþie sistemicã
á proteina c reactivã
á leucocite
á citokine

figura 1. relaþia dintre infecþie ºi aterogeneza coronarianã (schema lui danesh, modificatã).
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factorii genetici acþioneazã la apariþia atero -
scle rozei, la evoluþia leziunilor, la complicaþia
plã cii, la rupturã, la vindecarea rupturii ºi remo -
de la re, la expresia clinicã a ischemiei prin dezvol -
ta rea circulaþiei colaterale ºi la mecanismele de
adaptare la ischemie.

succesiunea ºi intricarea proceselor în atero -
ge nezã sunt complexe. Un model simplificat este
prezentat în figura 2.

disfuncþia ºi leziunea endotelialã sunt induse
de creºterea colesterolului total, de ldl-c, de
factori imunologici, radicali de superoxizi, amine
vasoactive etc. existã ºi alþi factori asociaþi (ta -
belul i).

radicalii de superoxizi ºi ldl oxidate inhibã
activitatea oxidului nitric ºi creºterea de liso le -
citin, cu apariþia vasoconstricþiei ºi a disfuncþiei
endoteliului.

localizarea leziunilor iniþiale este determinatã
de factori locali, de stresul de presiune ºi forfe carea
ce modificã celulele musculare netede. cudarea,
di latarea sau îngustarea coronarelor duce la o va ria -
bilitate a fluxului ºi a presiunii în anumite zone de
curburã, bifurcare sau în cele colaterale.

factorii sistemici ºi locali stimuleazã produ ce -
rea de cãtre endoteliu a unor factori de adeziune,
selectinele e, l ºi P, care fac ca monocitele ºi
limfocitele t sã adere la endoteliu. Alte molecule
de adeziune, VcAm-1 ºi icAm-1 (produse de

en do teliu), favorizeazã aderenþa leucocitelor la
endo te liu ºi migrarea acestora în zona subendo -
telialã.

transmigrarea leucocitelor prin endoteliu este
realizatã prin moleculele de adeziune pericelulare
Pe-cAm ºi factori chemotactici. Aceºtia ºi alþii de
tipul mcP-1 permit trans mi  grarea monoci telor.

rãspunsul iniþial al endoteliului la leziune îl
reprezintã adeziunea leucocitelor ºi monocitelor
care, prin acþiunea moleculelor de adeziune ºi a
factorilor chemotactici, determinã transmi gra rea
leuco ci telor ºi monocitelor.

factorii care produc disfuncþia ºi leziunea endoteliului

Activarea endotelialã

migrarea celulelor inflamatorii

Activarea celulelor inflamatorii

recrutarea, migrarea celulelor musculare netede

sinteza matricei ateromului

formarea miezului ateromului

formarea ,,fibrous cap“ al calotei ateromului

remodelarea vascularã

complicaþia plãcii; ruptura plãcii

figura 2. Patogenia aterosclerozei.

Particule de lbl-c oxidate
hipercolesterolemie
dislipidemii genetice
fumatul
hipertensiune arterialã
Alimentaþie cu exces de grãsimi
infecþii ºi complexe imune
Amine vasoactive
obezitate
rezistenþã la insulinã
Vârstã avansatã
sexul masculin

Tabelul I

Factori asociaþi cu disfuncþia ºi leziunea

endoteliale



Prin endoteliul cu leziune se realizeazã o in -
ter  acþiune între plachetele ce aderã la perete ºi
zona subendotelialã, unde se acumuleazã leuco ci -
tele ºi monocitele care devin macrofage. în
aceastã zonã începe hiperplazia ºi multi pli  ca rea
celulelor musculare netede, a canalelor micro -
vasculare, ca ºi a matricei con junc tive sub acþiu nea
factorilor de creºtere (Pdgf), a celui de creº tere
endotelial vascular (Vegf) ºi a Vgf, generaþi de
endoteliu ºi plachete.

Rolul monocitelor, limfocitelor, leu co citelor
ºi macrofagelor în ateroge nezã

Limfocitele-T, din punct de vedere fiziologic,
joacã un rol esenþial în apãrarea organis mului.
limfocitele cu antigene cd4 ºi cd8 au rol în
aterogenezã ºi prezintã receptori il-2 ºi hdl-
dr. Participã la rãspunsul imun ºi la procesul
autoimun. Prin acþiunea moleculelor de adeziune,
aderã la endoteliu ºi, prin transcitozã, trec prin
endoteliu în spaþiul subendotelial, unde realizeazã
interac þiuni cu macrofagele.

Virusurile ldl-c oxidate, ldl ºi proteina de
ºoc la cald activeazã limfocitele t.

rolul limfocitelor t în aterogenezã ºi pro gre -
sul leziunilor este insuficient cunoscut.

Monocitele
Activarea endoteliului are loc în condiþiile dis -

funcþiei acestuia, cu creºterea permeabilitãþii, a
mediatorilor inflamaþiei ºi a moleculelor de ade -
ziune.

creºterea ldl duce la recrutarea monocitelor,
iar moleculele de adeziune – la adeziune ºi transci -
to zã în zona subendotelialã.

monocitele activate se transformã la nivelul
intimei în macrofage, iar acestea, la rândul lor, în
celule spu moa se, componente ale dungilor de grã -
si me – leziune iniþialã a aterosclerozei. mono ci te -
le secretã enzime hidrolitice, citokine (tnf-alfa),
factori de creºtere ºi substanþe procoagulante.

monocitele, prin transformare în macrofage,
dar ºi direct, au rol în procesele iniþiale ale atero -
ge ne zei, în stadiul proliferativ, în remodelarea
plãcii ºi duc la instabilitatea acesteia.

Macrofagele
monocitele migrate în spaþiul subendotelial se

transformã în macrofage, iar acestea, devenite ce -
lule spu moa se, se vor multiplica, unele dintre ele
suferind un proces de apoptozã.

macrofagele au rol mãturãtor pentru ldl-
oxi date ºi de producere a 6 factori de creºtere
(Pdgf, il-1, tgf, egf, fgf-beta, m-csf), a
citokinelor (tnf-alfa), a enzimelor proteolitice ºi
a metaloproteinazelor. se produc ºi agenþi che -
mo  atrac tanþi (cgm-csf, Vegf, m-csf, mcf-1,
Pdgf).

macrofagele ºi celulele musculare netede
cons tituie principalele componente ale dungilor
de grãsime ºi ale plãcilor fibroase – leziunile ate -
rosclerotice iniþiale. Prin factorii de creºtere, se
de ter  minã migrarea ºi multiplicarea celulelor
mus   cu lare ºi proliferarea endoteliului. macrofa ge -
le, prin enzimele proteolitice ºi prin metalo pro -
teinaze, destabilizeazã ºi duc la ruperea plãcii de
aterom prin degradarea fibrinei, a cola ge nului ºi a
fibrelor elastice.

macrofagele realizeazã interrelaþii cu pla che -
tele ºi participã la evoluþia ºi complicaþiile plãcii.

Leucocitele

sub acþiunea moleculelor de adeziune (Pe-
cAm), leucocitele aderã la endoteliu, transmi grea -
zã în zona subendoteliului ºi participã la apa riþia
dun gi lor de grãsime ºi a primei leziuni ateroscle -
rotice, care este generatã de cea endotelialã, de
macrofage, de migrarea ºi multi pli carea celulelor
musculare ºi de lipoproteine.

inhibitori ai adeziunii leucocitelor la endoteliu
sunt glucocorticoizii il-4 ºi il-3.

Proliferarea celulelor musculare netede
(CMN)

cmn îºi au originea în media arterei, migreazã
în intimã ºi au un rol esenþial în apariþia leziunilor
aterosclerozei avansate. cmn reprezintã o celulã
mezen chimalã cu potenþial de diversificare, evo -
luând spre o celulã spumoasã cu conþinut crescut
de lipide. cmn are douã subclase de fenotipuri,
unul contractil ºi celãlalt se cre tor, cu rol în sinteza
de proteine, de colagen, de fibre elastice ºi
proteoglicani.

în cazul aterogenezei, cmn prezintã feno me -
nele de migrare, de proliferare ºi de sinte zã de
proteine pentru matricea conjunctivã a plãcii de
aterom.

Aceste efecte sunt determinate de agenþi pro -
duºi de celulele endoteliale, de limfocitele t, de
plachete ºi de macrofage.

trebuie notat cã cmn secretã substanþe
(Pdgf-AA) care acþioneazã asupra acestora.

relaþiile cmn cu celulele participante, precum
ºi agenþii ºi substanþele pe care aceste celule le
produc sunt prezentate în figura 3.

Proliferarea cmn are un grad de variabilitate
ºi se mãsoarã printr-un index proliferativ (0-1%).

dupã benditt, expansiunea clonalã îºi are origi -
nea într-un numãr redus de celule sau chiar în  tr-
una singurã.

Aceastã proliferare este rezultatul unor factori
de creºtere ºi nu numai al acestora, prin receptori
ai cmn pentru Pdgf, b fgf, a fgf, igf-1,
egf.
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Limfocite T

• ifn gama
tgf beta
tnf alfa
il-1

Macrofage

• Pdgf
bfgf
hb-egf
tgf alfa
tgf beta
tnf alfa
il-1
Pge
oxldl

Plachete

• Pdgf
egf/tgf alfa
tgf beta
txA2
igf 1

Celula endotelialã

• Pdgf
bfgf
il-1
tgf beta
Pgi2
igf-1
no
oxldl

Un element specific al cmn este capacitatea
de transformare prin acþiunea reacþiei în lanþ a
polimerazei (,,Polymerase chain reaction“).  în
eta pe le avansate ale aterosclerozei, evoluþia cmn
poate fi spre necrozã sau apoptozã.

ldl oxidate au rolul de reducere a ex pan -
siunii cmn ºi de favorizare a apoptozei. recep -
to rii pentru tgf-beta ai cmn au rol în inhiba rea
proliferãrii. Aceºti factori intervin în apariþia rup -
turii plãcii de aterom (8,9).

Plachetele

Au rol în aterogenezã, în evoluþa ºi compli -
caþiile acesteia, în special în apariþia trombozei ºi
a sindroamelor coronariene acute (10).

Participarea plachetelor este demonstratã prin
numeroase date, unele fiind evidenþiate în tabelul ii.

Plachetele, sub influenþa factorilor de risc – cate -
cholamine, fumat, stres, creºtere a lp (a) –, sunt
activate ºi secretã din granulele alfa patru factori
de creºtere, Pdgf, fgf, egf, tgf alfa ºi tgf
beta, citokine, AdP, AtP, serotoninã, beta-trom -
bomodulin, factorul iV plachetar etc.

Plachetele participã la variatele faze ale atero -
ge nezei – faza iniþialã, evoluþia ºi complicaþiile
trombotice.

în faza iniþialã, la tipurile i ºi ii de le ziune,
pla chetele împreunã cu celulele endoteliale ºi
ma crofagele elibereazã factori de creºtere: fac to -
rul de creºtere derivat din plachete (Pdgf),

• bfgf
igf1

il-1
m-csf
tgf beta
Pdgf-AA

• tnf alfa
Pge
hb-egf
mcP-1
gm-csf

Celula
muscularã

netedã

figura 3. relaþiile dintre celula muscularã netedã, celula endotelialã, plachete, limfocite t
ºi macrofage, în aterogenezã.

• tromboza muralã, încorporarea trombusului în placã
• detectarea fibrinei ºi a produºilor plachetari în plãci
• hemoragie în plãci
• studii experimentale la animale
• rolul factorului de creºtere derivat din plachete la proliferarea cmn
• eficacitatea agenþilor antiplachetari

Tabelul II

Implicarea plachetelor în dezvoltarea plãcii aterosclerotice (dupã Prentice)

• Colagen

Fibre elastice

Proteoglicani



factorul de creºtere de bazã al fibroblastului
bfgf ºi factorul de creºtere de transformare beta
(tgf-beta). Aceºtia duc la migrarea din tunica
medie ºi la proliferarea cmn. în zonele de nudate
ale endoteliului se depoziteazã plachete ºi se
formeazã microtrombi, care se încorporeazã în
plã cile aterosclerotice.

rolul plachetelor în progresul leziunii atero -
scle rotice este major. fisurarea ºi ulceraþia plãcii
sunt însoþite de trombi murali locali, care se
organizeazã ºi se includ în placa ateroscleroticã.
Aceste momente caracterizeazã leziunile de tipu -
rile iV, Va, Vb  ºi Vc.

Procesul trombotic iniþiat de plachete, la care
participã factorul von Willebrand, duce la ade -
renþã ºi la agregare plachetarã urmate de trom -
bozã, ce genereazã progresia ºi complica þiile
ateroscle rozei.

ruptura plãcii aterosclerotice, fenomen com -
plex, favorizeazã apariþia trombozei locale care
este în relaþie cu gradul ulceraþiei, al stenozei ºi cu
proprietãþile fizico-chimice ale miezului plãcii
(,,core“). mici tromboze cu plachete pot apãrea ºi
în zone cu disfuncþie a endoteliului, favorizate de
colagenul fibrilar din placã, de gradul ºi de
geometria stenozei. în cazul fisurãrii plãcii,
conþinutul de factor tisular al miezului, structura
ºi cantitatea lipidelor au un mare rol în activarea
plachetelor ºi apariþia trombozei. Acti varea pla -
chetelor poate avea loc printr-un efect de feed-
back al activitãþii procoagulante; de aceea, aspi -
rina asociatã cu ticlopidina sau clopidogrelul are
un efect antiplachetar mai eficient (11).

la procesul de aderenþã ºi de agregare pla -
chetarã la nivelul leziunii endoteliului, partici pã:
colagenul ºi trombina localã, selectina P ºi AdP
generatã de plachete ºi monocite, activarea
receptorilor gP iib/iiia de la nivelul membranei
plachetelor, în prezenþa factorului von Wilebrand
ºi a fibrino ge n ului.

creºterea fibrinogenului ºi a fvW duce la mã -
rirea riscului de infarct miocardic ºi ictus la cei cu
plãci aterosclerotice (12).

Pasivitatea peretelui arterial coronar la trom -
bozã reprezintã un fenomen nou, dependent de
timp, astfel cã acesta nu este reactiv la influenþa
activãrii plachetare. consecinþele sunt scãderea
trom bo ge ni tã þii la nivelul leziunii arteriale uºoare;
inducerea pasi vitã þii peretelui arterial în urma
scãderii acce si bilitãþii receptorilor gP iib/iiia
liberi la suprafaþa plachetelor, prin saturarea cu
fibrinogen la zona abluminalã a endoteliului.

Lipidele în aterogenezã
lipoproteinele constituie sursa colesterolului

care intrã în peretele arterial cu scop nutritiv.
ldl intrã în celulele peretelui prin receptorii

ldl (Apo b/e). reducerea receptorilor ldl
duce la o acumulare de colesterol în celule. con -
centraþia crescutã în plasmã de ldl, Vldl ºi
idl genereazã creºterea fluxului acestor lipo -
pro teine în peretele arterial, cu o retenþie selectivã
a lor. Acest feno men este pronunþat în atero -
sclerozã.

în cazul leziunii endoteliului are loc transci to za
monocitelor în spaþiul subendotelial, cu transfor -
ma rea în macrofage ºi migrarea celu lelor muscul a -
re netede din medie în intimã, ca ºi creºterea
matricei conjunctive extracelulare. ldl ºi alte
lipoproteine se acumuleazã în macrofage, cmn
ºi matrice, prin procese de internalizare celularã,
cu esterificare ºi oxidare a ldl. Apar celulele
spumoase, care se pot necroza, formând miezul
plãcilor aterosclerotice. Particulele de ldl
oxidate genereazã un fenomen acut – ne cro za
macrofagelor ºi a cmn – ºi unul cronic, de
apoptozã. ldl oxidate, prin metaloproteinaze ºi
alte enzime, induc o degradare a matricei con -
junc tive, cu favorizarea rupturii plãcii.

lipoproteinele, prin receptorii pe macrofage,
le stimuleazã sã producã citokine ºi factori de
creºtere, cu accentuarea aterogenezei. ldl oxi -
da te au rol în fagocitozã ºi în formarea de com -
plexe cu proteoglicani, de complexe imune,
precum ºi în degradarea matricei prin enzime hi -
dro litice ºi metaloproteinaze.

oxidarea ldl este mai redusã la monocite ºi
mai pronunþatã la apariþia macrofagelor.

ldl oxidate au rol în transcitozã ºi în modi fi -
ca rea monocitelor spre macrofage, ca ºi în evo -
luþia acestora, prezentatã mai sus.

macrofagele stimuleazã continuu peroxidarea
ldl, cu modificarea apo b-100, cu o pierdere a
capacitãþii de recunoaºtere a receptorilor ldl ºi
cu reducerea capacitãþii de mãturare a macro -
fagelor cu numãr mare de lipide. ldl oxidate
pãtrunse în macrofage ºi cmn au efecte cito -
toxice ºi de eliberare a enzimelor lisomale, cu
distru geri celulare, cu apariþia ulceraþiilor la
plãci, a trombozelor ºi a fenomenelor imun reac -
tive, ºi de vasocon stric þie, prin inactivarea oxidu -
lui nitric.

B. Factorii neaterosclerotici
în cardiopatia ischemicã

Ateroscleroza coronarianã este cauza cardio -
patiei ischemice în peste 95% dintre cazuri.
restul de 5% este generat de factori ºi boli fãrã
substrat aterosclerotic. existã ºi cazuri, mai ales
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la persoanele în vârstã, la care se poate asocia
ate roscleroza cu alþi factori – de exemplu, cardio -
mio patia hipertroficã, stenoza aorticã degenera -
tivã, boli valvulare reumatis male, punþi muscu lare
ºi altele.

Am grupat factorii neaterosclerotici în: 1) cau -
ze ºi afecþiuni funcþionale ale coronarelor; 2) em -
bo lii coronariene; 3) disecþii ºi anevrisme ale co -
ro narelor; 4) traumatisme ºi plãgi; 5) compresii
externe; 6) anomalii congenitale; 7) boli de cola -
gen; 8) arterite, vasculite; 9) infecþii; 10) factori
trombogenici; 11) boli meta bo lice; 12) trans -
plan  tul de cord; 13) creºterea cererii de o2 a mio -
car dului ºi scãderea aportului de o2; 14) cauze
diver se  (tabelul iii). 

fiziopatologic, aceºti numeroºi factori induc
ischemie miocardicã acutã sau cronicã, prin va -
riate mecanisme:

1. spasme, variaþii de tonus, compresii vari -
abile;

2. ocluzii ºi stenoze prin leziuni coronare, em -
bolii, plãgi, arterite, tromboze, transplant, boli de
colagen;

3. anomalii congenitale ale coronarelor;
4. creºterea cererii de o2 miocardic;
5. scãderea aportului de o2 – anemii, hipoten -

siune, ºoc, intoxicaþii ºi gaze;
6. modificãri circulatorii complexe în bolile

me ta bolice.

dintre mecanismele de mai sus, cel mai des
întâlnit factor este spasmul coronarian, care poate
apãrea la peste 60% dintre bolnavii cu coro nare
nor male sau aproape normale.

de amintit cã spasmul coronarian este un fen o -
 men frecvent în ateroscleroza coronarianã dure -
roa sã ºi nedureroasã.

Factori ºi cauze funcþionale

spasmul coronarian apare cel mai adesea la
bolnavii cu anginã la stres a frigore, în varianta
anginei ºi în angina Prinz metal.

în angina instabilã ºi la debutul infarctului
mio cardic, este deseori prezent spasmul coro -
narian.

moartea subitã apãrutã la emoþii puternice
este deseori cauzatã de spasmul coronarian, care
induce aritmii ventriculare fatale. în controalele
anatomice, lumenul coronar este normal; uneori
sunt descrise creste endoluminale circulare cu
benzi musculare, care explicã spasmul coronarian
în aceste zone (Velican). Adesea sunt notate lezi -
uni ateromatoase, variate ca dimensiuni, care
con  stituie locul apariþiei spasmului. leziu ni le
excentrice se asociazã mai frecvent cu spas mul
coronarian. date despre sindromul x coronarian
ºi angina Prinzmetal apar în capitolul despre for -
mele de anginã pectoralã.

Tabelul III

Factori ºi cauze neaterosclerotice ale cardiopatiei ischemice

1. Factori ºi cauze funcþionale

spasm
sindromul Prinzmetal
sindromul x coronarian
ergonovin
cocainã

2. Embolii coronariene

3. Disecþii ºi anevrisme coronariene

4. Traumatisme, plãgi

5. Compresii externe

Anevrism aortic, tumori
6. Anomalii congenitale

Artere coronare, punþi
7. Boli de colagen

Pce, led, sclerodermie
8. Arterite, vasculite

Poliarterita nodoasã
boala takayasu
boala Kawasaki
boala horton
boala burger

9. Infecþii

lues, endocarditã, salmonela
10. Factori trombogenici

sindromul antifosfolipidic
Policitemie
stãri de hipercoagulare

11. Boli metabolice

mucopolizaharidoze (hurler)
Amiloid
hemocromatozã
homocistinurie
boala fabri
diabetul zaharat

12. Transplant cardiac ºi alþi factori de 

hiperplazie fibroasã ºi muscularã

a intimei

13. Creºterea cererii de O2 miocardic

sau aportul scãzut de O2
hipertensiune cu hVs
stenozã aorticã
cardiomiopatie hipertroficã
hipertiroidism
Anemii
hipotensiune
ºocul cardiogen
insuficienþã cardiacã

14.  Cauze diverse

efort intens
sarcinã
Altitudine
intoxicaþii
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factorii care induc spasmul sunt: serotonina,
tromboxanul A2, AdP, Pdgf ºi endotelina.

Cocaina, administratã ca stupefiant prin inha -
lare (fumat), acþioneazã în 3-5 secunde ºi are o
duratã de 5-15 minute; administratã intranazal,
acþioneazã în 1-5 minute, cu o duratã de 60 de
minute, iar în calea parenteralã acþiunea începe în
10-60 de secunde, cu o duratã de 20-60 de minute.

efectele sunt: creºterea cererii de oxigen, prin
accelerarea ritmului ºi a tensiunii arteriale, vaso -
con  stric þia coronarianã ºi, în unele cazuri, trom -
boza coronarianã.

spasmul coronarian are loc la nivelul arterelor
coro nare epicardice, prin stimularea alfaadrener -
gicã. la repetarea dozelor, spasmul coronarian
creºte, prin ridicarea nivelului în sânge, dar ºi prin
metaboliþii cocainei care se acumuleazã. spasmul
coronarian poate induce anginã, infarct miocardic
ºi aritmii grave.

la apariþia spasmului participã creºterea nora -
drenalinei din nervii terminali ºi a catecho lami -
nelor din medulosuprarenalã.

reluarea noradrenalinei ºi a dopaminei la zo -
na presinapticã este blocatã, cu creºterea nivelu -
lui catecholaminelor.

Ergonovina induce spasm coronarian, prin
sti mu larea receptorilor alfaadrenergici ºi a celor
se ro toninergici, atunci când este administratã
paren teral.

ergonovina se foloseºte rar în scop tera peutic
ºi mai mult în testul cu ergonovinã – pen tru de -
mon strarea spasmului coronarian spontan care
induce supradenivelarea segmen tu lui st. dozele
administrate sunt cuprinse între 0,3 ºi 1 mg, i.v.
sau intraarterial.

Alte condiþii în care s-a observat spasmul co -

ro narian

Administrarea bromcriptinei postpar tum in du ce
spasm coronarian, hipertensiune ºi, mai rar, infarct
miocardic.

în anestezia generalã, ca ºi în stãrile alergice,
s-au observat fenomene de spasm coronarian.

în timpul coronarografiei se produc frecvent
spasme coronariene, ca ºi la angioplastii sau apli -
carea stenturilor coronariene. Aceste spasme sunt
înlãturate prin administrarea de nitroglicerinã.
iritarea endoteliului este o cauzã principalã a
acestor fenomene spastice.

Emboliile coronariene

emboliile coronariene sunt relativ rare ºi ade -
sea nediagnosticate sau confundate cu alte cauze
ori etiologii.

în tabelul iV sunt prezentaþi factori ºi cauze
ale emboliilor coronariene.

fenomenele clinice ºi hemodinamice sunt de -
ter minate de natura embolusului, de localizarea la
artera coronarã, de asocierea trombozei, de starea
vaselor coronare, de ateroscleroza ºi ste  noza pre -
zente, precum ºi de gradul circulaþiei cola terale.
Afecþiu nea cardiovascularã prezentã genereazã
fenomene clinice, care deseori le mascheazã pe
cele generate de embolia coronarianã.

embolia coronarianã poate genera: infarct
mio cardic acut, anginã instabilã, anginã, aritmii
ventriculare, moarte subitã ºi variate grade de
insu ficienþã cardiacã sau edem pulmonar.

tulburãrile hemodinamice depind de întin de -
rea ischemiei ºi a necrozei miocardului ºi de afec -
þiu nea cardiacã asociatã.

Tabelul IV

Cauzele emboliilor coronariene

1. Vegetaþii
endocardita infecþioasã
endocardita la proteze
endocardita maranticã

2. Trombi

Atriul stâng la:
fibrilaþie atrialã
stenozã mitralã
Anevrismului septal interatrial
Ventriculul stâng la:
Anevrism al Vs
infarct miocardic acut
cardiomiopatie
fibroelastozã endocardicã
Artera coronarã

3. Fragmente de tumori

mixom As

4. Fragmente de calcar

stenoza aorticã
stenoza mitralã
Anevrism al Vs
calcificarea As

5. Fragmente placã aterom

colesterol
trombi
calcar

6. Corpi strãini

fragmente de proteze
fragmente de catetere
fragmente de stent
Alice, gloanþe
Ace

7. Embolii paradoxale

dsA, patent foramen ovale
embolus din Vd, Ad, circulaþie venoasã
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diagnosticul se bazeazã pe contextul clinic,
(de exemplu, endocardita infecþioasã), pe modi -
ficãrile ecg ºi dinamica acestora, pe datele
ecocardio grafice, coronarografice ºi radiologice.
scintigra ma miocardicã poate fi utilã. în unele
cazuri, diagnosticul este necroptic.

tratamentul se realizeazã în raport cu natura
trom bu sului, cu etiologia, afecþiunea asociatã ºi
manifes tãrile provocate de embolie. se aplicã
tratamente litice, antitrombotice, antiplachetare.
în anumite cazuri, poate fi aplicatã angioplastia.

corpii strãini intracoronari pot fi extraºi cu
sonde speciale. se pot realiza intervenþii chirur -
gicale pe cazuri selectate, mai ales când pot fi
înlã turate ºi cauzele: endocardite, malformaþii,
proteze, anevrisme.

Disecþii ale arterelor coronare
disecþia constã într-o separare a intimei de

media arterei. Aceasta poate fi spontanã sau in -
dusã de un procedeu de explorare, cum este coro -
narografia, sau terapeutic – prin angioplastie, stent
sau bypass coronarian. disecþia poate fi primarã –
care apare spontan sau printr-un pro cedeu local,
cum s-a spus anterior.

cauzele ºi factorii care induc disecþie sunt
prezentaþi în tabelul V.

disecþia spontanã apare secundar în disecþia
rãdãcinii aortei, mai frecvent la coronara dreaptã.

în ateroscleroza coronarianã în fazã avansatã,
disecþia poate apãrea secundar unei hemoragii
sau unui hematom intimal. s-a analizat disecþia
de coro nare la ruperea în lumen a unui anevrism
coronar, la un proces de medionecrozã a mediei,
la un proces perivascular eozinofilic, la un spasm
coro nar pre lun git, la o hiperplazie fibromuscularã
sau arteritã coronarã de diferite cauze.

disecþia coronarianã apare la ambele sexe,
mai frecvent la coronara dreaptã la bãrbaþi ºi la
cea stângã la femei.

o atenþie specialã s-a acordat disecþiei coro -
nariene peri- ºi postpartum, care trebuie luatã în
considerare.

disecþia coronarianã survine ºi în cursul trau -
matismelor închise ºi al celor penetrante.

frecvent, disecþiile coronare apar în timpul in -
ter venþiilor terapeutice – de tipul angioplastiei,
ate re ctomiei, laserului, rotablaþiei – ºi la aplicarea
sten turilor.

în angioplastie, disecþiile pot fi mici, parþiale,
considerate terapeutice. disecþiile constituie com -
plicaþii atunci când depãºesc 50% în plan trans -
versal ºi 1 cm în plan longi tudinal.

ca extindere, acestea pot fi antegrade ºi
retrograde.

invaginarea intimei poate bloca fluxul sang -
vin, cu riscul apariþiei infarctului miocardic.

riscul de disecþie la angioplastie este curent la
stenozele difuze, strânse, excentrice, tortuoase
sau hiperdilatate.

tratamentul în cazul apariþiei disecþiei constã
în repetarea inflaþiei cu baloane mai largi ºi cu o
duratã mai prelungitã. la riscul ºi la apariþia trom -
bozei locale, se aplicã local agenþi litici, anti trom bo -
tici ºi, la nevoie, bypass-ul coronarian. Apli carea de
stent la disecþie sau recurgerea la acesta ca primã
intenþie a redus numãrul disecþiilor. trata mentul
prin asocierea aspirinei cu ticlo pidinã a redus
riscul trombozelor postangio plastie. intro ducerea
inhibitorilor de gP iib/iiia a constituit un progres
în acest domeniu.

diagnosticul disecþiei se realizeazã prin
coronarografie ºi eco transesofagian (68-100%).
Pacienþii cu disecþie de coronarã necesitã un con -
trol repetat – clinic, ecg, cK, eco ºi, la nevoie,
coronarografic, pentru decizii tera pe u tice.

Tabelul V

Cauze ale disecþiei arterei coronare (dupã Waller)

i. disecþie spontanã
a. Post- sau peripartum
b. cu sau fãrã eozinofilie
c. idiopaticã
d. hipertensiune sistemicã
e. spasm coronarian
f. disecþia rãdãcinii aortice (hipertensiune, degenerarea mediei)
g. Arteritã
h.  hiperplazie fibromuscularã

ii. disecþie traumaticã
a. Peri- ºi postpartum
b. traumatism toracic (penetrant, nepenetrant)
c. coronarografie coronarianã
d. intervenþii coronariene (angioplastie, aterectomie, laser, stenting, rotablaþie)
e. intervenþie cardiacã (bypass coronarian, canulare ostialã coronarã, endarterectomie)
f. disecþia rãdãcinii aortei (chirurgie: nepenetrantã, penetrantã)



Leziuni coronare prin traumatisme ºi plãgi
traumatismele nepenetrante cardiace pot

afec ta arterele coronare prin dilacerare cu sau fãrã
infarct miocardic, prin trombozã secundarã cu
sau fãrã infarct miocardic ºi, mai rar, fistulã arte -
riovenoasã coronarianã.

existã leziuni coronariene prin plãgi cu arme
albe ºi de foc, ca ºi în alte zone cardiace ºi to ra -
cice.

leziunile coronariene pot apãrea în aplicarea
teh ni cilor de revascularizaþie-angioplastie, sten -
turi, rotablaþie, laser ºi în chirurgia de tip bypass.

în aceste condiþii, pot interveni: hemopericar -
dul, trombozele coronariene, infarctele miocar -
dice, aritmiile ºi moartea subitã.

fiecare caz va fi analizat individual, în vede -
rea stabilirii terapiei.

Compresii externe
compresia externã a coronarelor poate apãrea

la anevrismul sinusului Valsalva, la disecþia rã dã -
ci nii aortei ºi în neoplasme ale cordului, pericar -
dului, ganglionilor ºi pulmonilor.

diagnosticul se realizeazã prin date clinice,
rx., ecg, eco, cAt, rmn, cardioangiografie ºi
coronarografie.

tratamentul va avea în vedere cauza ºi, la
nevoie, va fi chirurgical.

Anomalii congenitale ale coronarelor
Aceste anomalii sunt relativ frecvente, de 1-2%,

având o semnificaþie clinicã variabilã.
Principalele anomalii sunt prezentate în tabe -

lul Vi.

Originea coronarã unicã sau o singurã
arterã coronarã

este o anomalie rarã, izolatã sau asociatã cu
alte anomalii. evoluþia, în unele cazuri, duce la
creºterea ischemiilor miocardice ºi uneori, la in -
farcte mio car dice.

Originea ambelor artere din sinusul Valsalva
drept sau stâng

Aceastã origine duce la o trecere a unei artere
posterior aortei, între aortã ºi artera pulmonarã,
sau anterior arterei pulmonare.

în cazurile în care artera coronarã dreaptã sau
stângã trece între aortã ºi artera pulmonarã, apar
mai frecvent angina pectoralã, infarctul miocar -
dic ºi moartea subitã.

mecanismul posibil este compresia arterei
între aortã ºi artera pulmonarã sau o emergenþã a
arterei într-un unghi ascuþit, care reduce fluxul
sangvin. cea de-a doua situaþie se întâlneºte cel
mai des.

Originea arterei coronare stângi din artera
pulmonarã

Aceastã anomalie a fost numitã sindromul
bland-White-garland.

manifestãrile clinice variazã mult; deseori
debuteazã în primele luni de viaþã.

Unii copii au paloare, dispnee, transpiraþii ºi
fenomene de insuficienþã cardiacã, iar alþii pre -
zintã dureri, þipete, palpitaþii; un numãr redus de -
ce dea zã subit. la examenul clinic se noteazã o
pulsa tilitate anormalã spre apex, un suflu continuu
parasternal stâng din cauza circulaþiei colaterale ºi
un suflu de regurgitaþie mitralã.

examenul rx al cordului indicã o lãrgire a Vs
ºi a atriului stâng, stazã pulmonarã ºi, uneori, o
atelectazie a lobului stâng inferior.

examenul ecg este esenþial pentru diag nos -
tic, indicând un aspect de infarct miocardic ante -
rolateral. examenul ecocardiografic eviden þiazã
Vs dilatat ºi hipochinetic sau dischi ne tic în zona
anterolateralã. scintigrama miocar di cã indicã o
zonã necrozatã sau ischemicã.

în artera coronarã stângã, fluxul este inversat
spre artera pulmonarã, unde îºi are originea. la
coronarografie, se demonstreazã originea anorma -
lã a arterei coronare stângi, o creºtere a presiunii
o2 în artera pulmonarã, o inversare a fluxului în
coronara stângã ºi o creºtere a presiunii în AP.

tratamentul actual constã în reimplantarea
corona rei stângi în aortã. deseori dupã operaþie
dispare imaginea de infarct sau ischemie.

Fistula arteriovenoasã coronarã
reprezintã o comunicare între o arterã coro -

narã ºi o camerã ventricularã sau sinusul coronar.
la jumãtate dintre cazuri, existã o comunicare
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Tabelul VI

Anomalii ale arterelor coronare

Arterã coronarã unicã:
origine sinus Valsalva drept
origine sinus Valsalva stâng
origine sinus Valsalva posterior

originea ambelor coronare:
sinus Valsalva drept
sinus Valsalva stâng

originea arterei coronare din artera
pulmonarã:

Ac dreaptã din AP
Ac stângã din AP

Atrezie sau hipoplazie a arterelor
coronare:

coronara dreaptã
coronara stângã

fistulã a arterei coronare
Punþi miocardice



între coro nara dreaptã ºi Vd sau sinusul venos
coronar.

sunt frecvente fistulele dintre aortã ºi ramurile
arterelor pulmonare.

majoritatea bolnavilor nu prezintã simptoame.
la auscultaþie, se percepe un suflu continuu în

regiunea sternalã ºi în cea parasternalã stângã.
sunt utile examenul ecg ºi cel ecocardio -

grafic.
examenul coronarografic sau cel angiografic

precizeazã cu exactitate se diul fistulei. Au fost
observate complicaþii: en do cardite infecþioase,
ischemie miocardicã, trom bozã, aritmii.

tratamentul poate fi realizat prin embolizãri
sau cu ,,coil“ gianturco ºi chirurgical, cu închi de -
rea, deschiderea fistulelor ºi suturi la suprafaþã,
de-a lungul fistulei, sau cu închiderea originii
fistulelor prin bypass cardiopulmonar ºi oprirea
cordului.

Punþi musculare (artere coronare tunelizate)
în cursul lor, arterele coronare epicardice pot

pãtrunde în masa muscularã pe o lungime va -
riabilã, ca într-un tunel. benzile musculare care
acoperã artera au fost numite punþi musculare.

Anatomic, datele privind prevalenþa sunt va -
riate, de la 5 la 86% (edwards, Polacek), iar la
examenele coronarografice, de 0,5-12%. ische mia
miocardicã apare în mod variabil ºi este de termi -
natã de lungimea tunelului, de gradul com presiei
în sistolã ºi de frecvenþa inimii. într-un studiu pro -
priu, am observat fenomenul tranzitoriu al ische -
miei miocardice, asocierea de spasm coronar la
alte vase la persoanele mai în vârstã, asocierea de
stenoze coronariene. 

la cazurile cu o reducere semnificativã a lu -
me nului ºi ischemie miocardicã prezentând dureri
ºi mo di ficãri ecg, este indicatã rezecþia acestor
punþi musculare.

Boli de colagen. Vasculite coronariene
în bolile de colagen – lupusul eritematos siste -

mic, poliarterita cronicã evolutivã, sclero der mia
sistemicã ºi polimiozitã –, la un numãr relativ
redus de bolnavi, apar manifestãri coronariene de
vasculitã cu ischemie ºi, mai rar, cu infarct mio -
cardic.

în lupusul eritematos sistemic (les), anterior
terapiei cu steroizi, afectarea coronarelor era rar
semnalatã. în prezent, prin prelungirea vieþii, po -
sibil prin terapie steroidicã, dislipidemie, hi per -
tensiune ºi anticorpi antifosfolipidici coro narieni,
afectarea coronarelor apare mai frecvent, pânã la
50% dintre cazuri (homcy). Pre venirea ºi tratarea
ischemiei miocardice prin vasculita coronarianã
pot fi realizate prin doza rea corticoizilor la mini -
mum ºi corectarea facto ri lor amintiþi – hiperten -

siunea, obezitatea, disli pidemia, hipercoagularea
ºi spasmul corona rian.

Poliartrita cronicã evolutivã este relativ des
întâlnitã în rândul populaþiei. manifestãrile coro -
nariene sub formã de vasculitã intramio car dicã
sunt rare.

în caz de ischemie miocardicã, se va aplica o
terapie imunosupresivã mai intensã, pe bazã de
corticos teroizi.

Sclerodermia sistemicã afecteazã mai des
mio cardul ºi pericardul. ischemia miocardicã
apare în aceastã boalã prin mecanisme multiple:
fibrozã, afectarea vaselor mici coronare ºi a peri -
cardului. terapia cu blocanþi de calciu, inhi bitori
ai enzimei de conversie, asociatã tera piei pe bazã
de corticoizi ºi celei imunodepresive, poate ame -
lio ra aceste fenomene.

Polimiozita prezintã rar vasculitã corona rianã
ºi ischemie miocardicã. Alte manifestãri cardiace
de miocarditã, pericarditã ºi tulburãri de con du -
cere apar mai des la examenele ana tomo patolo -
gice ºi ecg.

Arterite sau vasculite coronariene
în acest grup sunt incluse: poliarterita nodoasã,

boala takayasu, boala Kawasaki, boala horton,
boala burger ºi altele.

Poliarterita nodoasã este o cauzã frecventã a
an ginei coronariene, care genereazã ischemie
mio car dicã ºi infarct miocardic. este mai frec -
ventã la bãrbaþi ºi survine la o vârstã medie de 45
de ani. la examenele anatomice, se constatã cã
afectarea coronarelor în aceastã boalã este de
50% (schroder). sunt interesate atât coronarele
epi  cardice, cât ºi cele intramurale. leziunile co -
ro narelor pot prezenta, în stadiul acut, distrugeri
sau necrozã a mediei ºi a membranei elastice
interne; în stadiul cronic – fibrozã ºi proliferare.
în evoluþie, apar anevrisme la care se asociazã
tromboze locale ºi, uneori, ruptura anevrismelor,
cu tamponadã cardiacã ºi moarte subitã. infarc -
tele miocardice apar la 11% dintre cazuri.

existã o formã de poliarteritã infantilã la care
angeita coronarianã este mult mai des întâlnitã.

tratamentul se realizeazã pe bazã de corti co -
ste roizi ºi agenþi imunosupresivi. se vor trata cu
insistenþã ºi com plicaþiile: hipertensiu nea, infarc -
tul miocardic, insuficienþa renalã, cea cardiacã ºi
arit miile.

Boala Takayasu, cunoscutã ºi ca boala fãrã
puls, este o vasculitã cu prinderea coronarelor, cu
o etiologie neprecizatã. este semnalatã mai des la
femei ºi la persoanele tinere, în Japo nia ºi Asia.

este o afecþiune inflamatorie cronicã de naturã
imunologicã. leziunile sunt de tip granulomatos,
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afectând aorta ºi ramurile acesteia, coronarele,
carotidele, subclaviile, arterele renale ºi cele me -
zen terice.

sunt descrise leziuni ºi la arterele pulmonare.
leziunile iniþiale apar la nivelul mediei ºi al ad -
venticei ulterior, cuprind intima, cu hiperplazie,
fibro zã ºi, în final, cu stenoze progresive.

coronarele sunt cuprinse la aproximativ 10%
dintre cazuri.

iniþial, au fost descrise trei tipuri de cãtre
Ueno, la care lupi-herrera a adãugat tipul iV.

Acestea sunt: tipul i – localizare la aorta as -
cen  dentã ºi arcul aortic; tipul ii – localizare la
aorta dorsalã ºi abdominalã; tipul iii – asociere de
tip i ºi ii; tipul iV – cuprinderea arterelor pul mo -
nare. localizarea de la nivelul aortei se extinde la
ramurile acesteia.

Arterele coronare prezintã leziuni la ostium ºi
în zonele distale. Pot apãrea angina, infarctul ºi
moartea subitã. implicarea arterelor re nale duce
la hipertensiune, iar cea a carotidelor, la tulburãri
de vedere ºi cerebrale.

tratamentul se realizeazã pe bazã de gluco -
cor  ticoizi ºi agenþi imunosupresori (ciclofos fa mi -
de, meto trexat).

Angioplastia, stentul ºi bypassul coronarian se
pot aplica la cazuri selectate.

Boala Kawasaki, numitã ºi sindromul gan -
glio nar mucocutanat, este o boalã febrilã exante -
matoasã, întâlnitã la copii. la aproximativ 20%
dintre ei, apare o vasculitã coronarianã cu prin -
de rea de vasal vosorum, urmatã de anevrisme
mul tiple, ste noze ºi tromboze.

leziunea iniþialã este o angeitã necrozantã, cu
prinderea mediei ºi a adventicei.

Pot apãrea manifestãri clinice: angina, infarctul
miocardic, insuficienþa cardiacã ºi moarte subitã.
în urma coronarografiilor efectuate la 1.100 de

copii, suzuki identificã aceastã boalã la 264 din -
tre ei (24%), leziuni coro na riene sub formã de
ocluzii (76%), anevrisme (35,5%), stenoze lo ca  li -
zate (23,7%), stenoze segmentale (5,7%) ºi  dila   -
ta þii localizate (27,5%).

leziunile pot persista ºi la adulþi, generând
anginã, infarct miocardic ºi moarte subitã.

tratamentul va fi medical, cu ameliorarea cir -
cu laþiei, ºi intervenþional, prin angioplastie, stent,
rotablaþie ºi revascularizaþie transmio cardicã
utilizând laserul. Aceastã metodã terapeuticã a fost
aplicatã de colombo, la un caz selectat (figura 4).

Boala Horton, cunoscutã ºi sub denumirea de
arteritã temporalã, se asociazã cu arterita gra -
nulomatoasã cu celule gigante. este o afec þiu ne
rarã, care se poate complica prin infarct mio car -
dic.

leziunea arterialã constã într-o inflamaþie
granulomatoasã cu celule gigante ºi cu dege ne rare
a membranei elastice interne. intima se în groaºã,
se trombozeazã, iar vasul are aspectul unor corzi
dure. localizarea aorticã este cunos cutã ca sin dro -
mul arcului aortic, putând antrena disecþia, ane -
vris mul ºi insuficienþa aorticã.

cel mai adesea sunt afectate vasele coronare
intramurale. Aceastã afecþiune se amelioreazã mult
prin tratamentul cu aspirinã ºi, în special, prin cel
cu glucocorticoizi sau metotrexat.

Trombangeita obliterantã sau boala Buerger
este o afecþiune vascularã rarã, de tip inflamator,
cu infiltrate polimorfonucleare, celule gigante ºi
histocite, la care se asociazã tromboze în lumen.
sunt afectate arterele medii ºi mici (la persoanele
< 50 de ani) ale membrelor inferioare ºi, uneori,
superioare. fumatul este un factor important în
apariþia ºi agravarea acestei afecþiuni. Afec tarea
coronarelor este rarã. se pot asocia trom boze co -
ro nariene.

figura 4. coronarografie cu leziuni stenozante ºi anevrisme multiple, la un caz cu boala Kawasaki – pacient în
vârstã de 45 de ani; s-a realizat o intervenþie multiplã: angioplastie, stent ºi intervenþie laser pe cale

endocavitarã (colombo).



tratamentul constã, în primul rând, în încetarea
obiceiului de a fuma, apoi în administrarea de va -
sodi latatoare, aspirinã, antipla chetare ºi anti trom -
botice.

Infecþii
microorganismele pot induce o coronaritã in -

fec þioasã, prin extindere directã în stãri septi -
cemice ºi în endocarditã infecþioasã, prin dise mi -
nare hematogenã în circulaþie ºi vasavasorum ºi
prin mecanisme imunologice ºi complexe imune.
leziunile vasculare sunt de mai multe tipuri: su -
pu rative, inflamatorii difuze, gra nu lomatoase,
hemo ragice, necrotice ºi mixte. leziunile pot fi
localizate sau difuze.

factorii infecþioºi sunt: bacterieni (ca în endo -
car dita infecþioasã, stãrile septicemice, tuber cu -
lozã), richezii (febra Q), spirochete (lues), mi coze
(aspergilozã, candida, micormicozis), paraziþi
(malarie, schistosoma); virusuri (hepatita b, her pes
zoster). Afectarea coronarelor în cadrul infec þiilor
nu este uºor de precizat. Acestea pot fi sus pectate
în cazul modificãrilor ecg care cores pund unei
ischemii miocardice ºi pot fi acceptate la apariþia
unui infarct miocardic.

examenele necroptice ale coronarelor preci -
zeazã mai exact afectarea coronarelor ºi a mio -
cardului.

Factori trombogenici 
existã numeroºi factori trombogenici, care au

fost menþionaþi la factorii de risc coronarian.
Printre aceºtia, sindromul anticorpilor antifosfo -

lipidici are o semnificaþie particularã. existã un
sindrom primar, însoþit de tromboze coronariene
acute ºi disfuncþie ventricularã. s-a semnalat in -
farct miocardic acut la 5-10% dintre bolnavii sub
45 de ani. recent, am comunicat 11 cazuri de
infarct miocardic acut cu sindrom antifosfolipidic
la pacienþi tineri, la care s-a aso ciat, în unele ca -
zuri, o scãdere de antitrombinã iii, proteinã c ºi
proteinã s (carp). infarctul mio cardic este ge ne -
rat de trombozele coronariene, în timp ce car dio -
 miopatia cu disfuncþie ventricularã, de trombo -
zele de la nivelul vaselor mici coronare. Acest
sindrom este relativ frecvent la pacienþii cu lupus
eritematos sistemic, la femeile cu avorturi ºi trom -
bocitopenie, tromboze venoase ºi arteriale.

Acest sindrom a generat: valvulopatii, hiper -
ten siune pulmonarã, tromboze atriale, fals sin -
drom de arc aortic, tromboze cerebrale, embo lism
pulmonar ºi tromboze venoase.

tratamentul se realizeazã iniþial cu heparinã,
aspirinã, sintrom cu aspirinã, prednison pe peri -
oade scurte, în situaþii acute.

Alþi factori trombogenici sunt evidenþiaþi în
tabelul Vii.

semnificaþia acestora este definitã în mod va -
riabil. este subliniatã creºterea fibrinogenului,
policito mia cu hipervâscozitate plasmaticã, creº -
te rea ho m ocisteinei, activarea trombocitelor,
creºterea factorului (v. W. von Willebrand) Vii.
existã ºi alþi factori insuficient definiþi.

Boli metabolice
în aceastã categorie sunt incluse afec þiuni cu

anomalii genetice care favorizeazã apariþia ische -
miei miocardice ºi a accidentelor coro na riene
acute: sindromul marfan, sindromul ehlers-dan -
los (disecþie a coronarelor), pseudo xan toma elas -
ticum, boala fabry, hiperhomociste nemie, boa la
sandhoff (gangliosidose), boala hunter, boala
hur ler (mucopolizaharidose), car dio mio patia hi -
per tro ficã – determinã afectarea arterelor coronare
epicardice ºi intramiocardice, cu apariþia ischemiei
ºi a infarctelor miocardice.

Amiloidoza ºi hemocromatoza induc cardio -
mio patii restrictive, cu tulburarea circulaþiei coro -
nare.

diabetul zaharat de tipurile i ºi ii deter minã
frecvent leziuni coronariene proximale ºi distale,
cu apariþia anginei, a infarctului miocardic, a insu -
 ficienþei cardiace, a aritmiei ºi morþii subite. date
asupra dz ca factor de risc coronarian au fost
prezentate anterior.

Transplantul cardiac ºi alþi factori de hi per-
plazie fibroasã ºi muscularã a intimei

transplantul cardiac este însoþit, în 50% dintre
cazuri, de o vasculitã coronarianã, caracterizatã
prin proliferare fibroasã a intimei, cu ocluzia
vaselor epicardice (Waller, mehre).

existã douã tipuri de leziuni – leziuni coro -
nare proximale, localizate, concentrice ºi lezi uni
distale, difuze, specifice vasculitei necrozante,
epi  cardiace ºi intramurale. mecanis mele leziu ni -
lor vas culare sunt complexe: reacþie de res pin gere
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Tabelul VII

Factorii de risc trombogenici coronarieni

Anticorpi antifosfolipidici
Policitemie, hipervâscozitate
fibrinogen crescut
factorul Vii activat
factorul xii crescut
endotelinã
tromboxani
factorul 4 plachetar
PAi-i
d-dimeri
selectina P
At-iii redusã
PAP crescut (complex plasmin-alfa antiplasmin)
lP(a) crescutã
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cu lezi uni ale endoteliului ºi intimei, infecþii
opor tuniste, terapia imunosupresivã ºi dislipide -
mia.

manifestãrile acestora sunt: ischemia miocar -
dicã, infarctul miocardic acut, aritmiile ºi moar tea
subitã. o particularitate a infarctelor mio car dice
este faptul cã se pot localiza în focare, fãrã durere
ºi cu o mortalitate ridicatã.

Proliferarea fibroasã intimalã a fost observatã
ºi în alte condiþii: postangioplastie coronarianã,
poststent coronar, dupã iradiere a mediastinului
în neoplasme, dupã canularea orificiilor coronare
la operaþii pe cord ºi la înlocuirea valvei aortice.
stenozele coronariene care apar pot fi tratate prin
angioplastie, stent sau bypass coronarian.

Creºterea cererii de oxigen miocardic sau

aportul scãzut de oxigen

creºterea cererii de o2 este observatã în: hi per -
tensiunea arterialã, hipertrofiile de ventricul stâng,
hipertiroidism, tahiaritmii, valvulopatii, cardio mi -
o patii etc.

scãderea aportului de o2 la nivelul miocar du -
lui este semnalatã în: anemii, intoxicaþii, hipoten -
siune, stãri de ºoc, ºunturi, insuficienþã cardiacã,
boli pulmonare ºi altele.

scãderea regionalã a aportului de o2 ºi a flu -
xu lui sangvin caracterizeazã stenozele severe co -
ro nariene ºi spasmul coronarian.

Cauze diverse

Printre cauzele care pot duce la ischemie car -
diacã notãm: efortul intens brusc, sarcina în – con -
diþii de hipotensiune, altitudinea, variate into xi caþii,
medicamente ce induc scãderea inotro pis mului,
arit mii, hipotensiune, intoxicaþii care afecteazã he -
moglobina (monoxid de carbon), ventilaþia, circu -
laþia ºi funcþia cardiacã.
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