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Ce este boala coronariana?

= Afectarea arterelor coronare

ce duce la ischemie miocardică;

Apare în condiţiile unui 

dezechilibru între aportul

şi necesarul miocardic de 

oxigen (şi alte substanţe

nutritive esenţiale).



• cea mai frecventă cauză de deces

• 1 din 5 decese la bărbaţi şi 1 din 10 
decese la femei

• 1 din 6 infarcte miocardice acute 
prezenta moartea subită ca prim, 
ultim şi unic simptom.

Date statistice



• boala aterosclerotică a 
vaselor coronare- cea mai 
frecventa

• tromboza supra-adăugată

• spasmul coronar

• embolia coronară

• stenoze ostiale coronare

• vasculitele coronare (ex. în 
lupusul eritematos sistemic).

Cauze de boala (obstructie) coronariana



Afecţiuni ce pot duce la scăderea fluxului coronarian de sânge
oxigenat:

• anemia

• carboxihemoglobinemia

• hipotensiunea arterială prin scăderea presiunii de perfuzie
coronară.

Afectiuni ce determina creşterea necesarului de oxigen: 

• creşterea debitului cardiac (ex. în tireotoxicoză) 

• hipertrofia miocardică (ex. stenoza aortică sau hipertensiunea
arterială sistemică).

Cauze de ischemie functionala



• Ateroscleroza coronariană este o 
boală inflamatorie complexă a 
peretelui arterial caracterizată prin 
acumularea de lipide, macrofage şi 
celule musculare netede sub forma 
plăcilor sub-intimale în arterele
coronare epicardice de dimensiuni
mari şi medii.

• Endoteliul vascular joacă un rol
important în menţinerea integrităţii
şi homeostaziei vasculare.

Fiziopatologia aterosclerozei coronare



• Dezvoltarea aterosclerozei este 
consecinţa disfuncţiei endoteliale, 
cu creşterea permeabilităţii şi 
acumularea de lipoproteine
oxidate care sunt preluate de 
macrofage în situsuri focale sub-
endoteliale, ducând la apariţia
celulelor spumoase încărcate în 
citoplasmă cu LDL.



1.strii lipidice (fatty streaks)- pete sau leziuni lineare 
pe endoteliul arterial;

2. placa de tranzite; citokine locale: factorul de 
creştere derivat din plachete PDG, factorul de creştere şi 
transformare-beta TGF-B stimulează migrarea şi 
proliferarea celulelor musculare netede din medie. Ele
produc colagen ducând la apariţia

3.placa fibroasa avansata/ placa aterosclerotică
avansată- poate creşte progresiv până la obstrucţia
lumenului vascular sau poate deveni instabilă prin 
ulcerare, tromboză, producând

4. placă complicată

Evolutia placilor macroscopice
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Mecanismele trombozei placii aterosclerotice

1.eroziunea endotelială

superficială

a stratului intimal care 

acoperă placa 
aterosclerotică.

Matricea de ţesut

conjunctiv subendotelial

este expusă contactului

cu sângele şi este iniţiată
adeziunea plachetelor la 

colagen.

Trombusul care se 

formează este aderent la 

suprafaţa plăcii.

2.Ruperea capişonului plăcii

fibroase;

sângele pătrunde din lumenul
vascular în interiorul plăcii. 

Formarea trombusului

în spaţiul sub-intimal al plăcii, 
iar apoi tromboza se extinde în 

lumenul vascular.



Consecintele stenozei
coronariene
✓ Reducerea cu 50% a diametrului

luminal (ce corespunde cu o 

reducere a suprafeţei vasului la 

acelaşi nivel de cca 70%) 

determină o stenoză coronară

semnificativă hemodinamic.

✓ Arterele distale intramiocardice şi 

arteriolele sunt dilatate maximal 

de către metaboliţii ischemici

miocardici (rezerva coronariană de 

flux este zero) şi orice creştere a 

necesarului miocardic de oxigen

induce ischemie semnificativă 

clinic.



Factorii de risc pentru boala coronariană



Evaluarea riscului cardiovascular - prevenţia
primară şi secundară a bolilor cardiovasculare

✓ Prevenţia primară se defineşte prin 

împiedicarea apariţiei şi dezvoltării procesului 

aterosclerotic.

✓ Preventia secundară= tratamentul bolii

aterosclerotice simptomatice (tratamentul bolii

şi a complicaţiilor sale).

✓ Profil lipidic complet (colesterolul total, HDLc, 

colesterolul non-HDL şi TG). 

✓ Pacienţii cu colesterolemie de peste 7,5 mmol/L 

(290 mg/dl) şi istoric familial de BC precoce pot 

avea hipercolesterolemie familială



• ghidurile NICE recomandă ca 
prevenţia primară să utilizeze
ca sistem de evaluare a riscului
scala QRISK3 pentru 
identificarea pacienţilor cu risc 
înalt (risc de dezvoltare a bolii
cardiovasculare >10% la 10 ani 
de urmărire).



Tratamentul factorilor de risc

1. Modificări ale stilului de viaţă-

✓ cantitate redusă de grăsimi (<=30% din 

totalul de calorii, grăsimi saturate <=7%

din totalul de calorii) 

✓ Grăsimile saturate din alimentaţie

trebuie înlocuite cu grăsimi mono- şi 

poli-nesaturate (ulei de rapiţă sau de 

măsline). 

✓ Aportul de dulciuri limitat

✓ aportul de fructe şi legume pe zi, de 

nuci, seminţe şi legume



Tratamentul factorilor de risc

2. efort fizic săptămânal 150 minute sau mai mult sub

formă de activitate aerobică cu intensitate

moderată sau de 75 minute de activitate aerobică de 

intensitate crescută. 

3. Indicele de masă corporală (IMC) trebuie să fie <25 

kg/m2.

4. mai puţin de 14 măsuri de alcool pe săptămână

5. Abandonul fumatului. 

6. Controlul Tensiunii arteriale şi diabetului zaharat



Tratamentul factorilor de risc- al dislipidemiei

Atorvastatina 20 mg este recomandată pentru prevenţia

primară a bolilor cardiovasculare la pacienţii cu un risc de 

boală cardiovasculară la 10 ani de 10% sau mai mare.

La pacienţii cu boală cardiovasculară

Confirmată (preventia secundara), NICE 

recomandă atorvastatina de 80 mg, dacă nu xistă

interacţiuni medicamentoase potenţiale, risc 
crescut de reacţii adverse.



Manifestarile stenozelor coronariene



➢ Metaboliţii rezultaţi în urma ischemiei miocardice, incluzând adenozina, stimulează
terminaţiile nervoase libere miocardice şi induc apariţia durerii anginoase la efort, intrucat 
nu mai exista rezerva coronariana de flux.

➢ tulburări de cinetică segmentară

➢ Modificari ale segmentului ST-T pe ECG în 12 derivaţii

ANGINA PECTORALA



Factorii de risc:

➢ hipertensiunea,

➢ hiperlipidemia, 

➢ diabetul zaharat, 

➢ sedentarismul, 

➢ obezitatea, 

➢ fumatul

➢ istoricul familial.

ANGINA PECTORALA



• creşte cu vârsta la ambele sexe: 

• la femei apare la 5-7% între 45 şi 64 ani 
faţă de 10-12% între 65 şi 84 ani, 

• La bărbaţi 4-7% au angină între 45 şi 64 
ani, faţă de 12-14% între 65 şi 84 ani.

Epidemiologie



DIAGNOSTIC= ANAMNEZA

Angina clasică se caracterizează prin durere

toracică:

• Durere retrosternală sau toracică centrală cu 

caracter de „apăsare’ ,strângere" sau 

„prindere" care poate iradia către mandibulă

şi/sau în braţe.

• Durerea apare la efort fizic sau la stress 

emoţional.

• Durerea remite rapid în repaus sau după 

nitroglicerină sublingual.



DIAGNOSTIC= ANAMNEZA

• Angina atipică este durerea toracică care

are numai 2 dintre cele 3 caracteristici de mai 

sus.

• Durerea toracică non-anginoasă este 

durerea toracică care are numai 1 dintre cele 3 

caracteristici de mai sus.



TIPURI DE AP

➢ Angina stabilă 



TIPURI DE AP

➢ Angina instabilă (FORMA DE SCA) este 

angina pectorală cu debut recent ( <24 ore) 

sau agravarea anginei stabile, cu apariţia

frecventă a simptomelor în repaus –

➢ Angina refractară se întâlneşte la 

pacienţii cu BC severă la care 

revascularizarea miocardică nu este 

realizabilă şi simptomele nu sunt 

controlabile sub tratament medicamentos.



Pacienţii cu angină refractară

Unii pacienţi rămân simptomatici în ciuda tratamentului

medicamentos şi nu pot fi trataţi prin alte proceduri de 

revascularizare. Aceşti pacienţi necesită includerea în programe de 

tratament al durerii (gestionate de medicii anestezişti).



TIPURI DE AP

➢Angina vasopastică sau variantă

(Prinzmetal) este angina care apare

fără factor declanşator, de obicei în 

repaus, ca rezultat al spasmului

coronarian. 

➢Apare mai frecvent la femei.

➢ Se caracterizează prin 

supradenivelare tranzitorie a 

segmentului ST pe ECG în timpul 

durerii.



TIPURI DE AP

➢Angina microvasculară apare la pacienţii cu 

angină de efort în lipsa stenozelor 

coronariene semnificative (la angiografie sau 

angio-CT coronarian). 

➢Administrarea de acetilcolină intracoronarian

poate determina spasm coronarian. Deşi 

aceşti pacienţi au un prognostic favorabil 

sunt frecvent simptomatici şi răspund 

incomplet la tratament. 

➢Femeile care dezvoltă un răspuns metabolic 

anormal în condiţii de stress (SPASM 

MICROVASCULAR);



• examenul clinic este  adesea normal.

• Este importantă identificarea
semnelor clinice de anemie, 
hipertiroidism

• hiperlipidemie (ex. gerontoxon, 
xantelasmă sau xantoame tendinoase). 

• Excluderea stenozei aortice drept
cauză posibilă a anginei pectorale (ex. 
pulsus tardus et parvus şi suflu sistolic
de ejecţie iradiat în carotide) este 
esenţială.

Examenul obiectiv



Investigatii paraclinice



• Diagnosticul de angină stabilă se poate 
face numai pe baza evaluării clinice
sau prin evaluarea clinică asociată cu 
probe de imagistică anatomică

• coronarografie

• angio-CT coronarian

• sau funcţională (SPECT, 
ecocardiografie de stress, IRM de 
stress).

Diagnostic pozitiv



Pacienţii cu angină tipică sau atipică
sau pacienţii cu durere toracică non-
anginoasă dar cu modificări de segment ST 
sau unde Q trebuie îndrumaţi pentru a 
efectua

• angio-CT coronarian multi-slice cu 64 
slice-uri (sau mai multe).

• Dacă rezultatele angio-CT sunt 
neconcludente, pacientul trebuie explorat
pentru efectuarea de teste funcţionale
neinvazive (SPECT, ecocardiografie de 
stress, IRM de stress).

Diagnostic pozitiv



Pacienţii cu durere
toracică non-anginoasă
(dacă durerea este 
continuă, nelegată de efort, 
accentuată cu mişcările
respiratorii sau asociată cu 
ameţeli, palpitatii sau 
disfagie) care au ECG 
normală sunt îndrumaţi 
pentru investigarea altor 
diagnostice alternative.

Diagnostic diferential



Tratamentul AP 
stabile



Tratamentul AP stabile



Tratamentul AP stabile



Tratamentul AP stabile



Tratamentul AP stabile



Tratamentul AP stabile



Revascularizarea

intervenţie coronariană percutanată (PCI, 

percutaneous coronary intervention) sau prin

intervenţia chirurgicală de by-pass aorto-

coronarian este indicată la pacienţii cu 

angină pectorală necontrolată în ciuda 

tratamentului medicamentos corect, pentru 

ameliorarea simptomelor şi îmbunătătirea

prognosticului.



Tratamentul AP-PCI

Procedura intervenţională prin care se 

dilată o stenoză coronariană prin 

introducerea la acest nivel a unui balon

expandabil şi a unui stent metalic prin 

abord arterial la nivelul unei artere 

radiale, femurale sau brahiale



FFR

Măsurarea rezervei fracţionate de flux (FFR, 

fractional flow reserve) poate fi utilizată pentru 

evaluarea severităţii funcţionale a unei stenoze

înainte de efectuarea PCI. Leziunile care 

demonstrează un FFR mai mare de 0,80 pot fi 

tratate medicamentos (fără implantare de stent) 

şi se asociază cu prognostic bun.



Complicaţiile PCI

Reacţiile hemoragice, hematoamele, 

disecţiile arteriale şi formarea de 

pseudo-anevrisme la locul puncţiei

arteriale

Complicaţiile majore:

infarctul miocardic acut (2%), 

accidentul vascular cerebral

(0,4%) 

decesul (1%).



Tipuri de stenturi
Stenturile metalice simple (BMS, bare-metal

stent) determină un risc de restenoză de 20-30% 

în primele 6-9 luni de la implantare. 

Prima generaţie de stenturi farmacologic 

active (DES,drug-eluting stent) cu sirolimus şi 

paclitaxel au redus rata de restenoză, dar 

determinau tromboză tardivă de stent.

A doua generaţie de DES (cu reţea metalică mai 

subţire şi polimeri biodegradabili sau 

biocompatibili) au demonstrat profil de 

siguranţă şi eficienţă superioara şi sunt 

recomandate în prezent la majoritatea

pacienţilor.



Tratamentul AP postentare

Tratamentul anti-plachetar dual (aspirina şi un inhibitor

P2Y12, ex. clopidogrel) trebuie administrat pentru 6-12 luni 

după stentare.



Tratamentul AP- CABG
anastomozarea unor artere sau vene autologe între aorta ascendentă şi artera coronară afectată, 

distal regiunii stenotice 

O durată mai lungă de funcţionare a grafturilor de by-pass poate fi obţinută prin utilizarea

arterelor mamare interne in situ şi a celor gastro-epiploice anastomozate cu vasele coronare,

comparativ cu grafturile venoase.



PCI vs CABG

Echipa de specialişti - ,;The Heart Team“ decide dacă pacientul cu angină

trebuie să continue tratamentul medicamentos sau trebuie revascularizat

prin PCI sau CABG. Scorurile STS şi/sau EuroSCORE II pot fi utilizate pentru 

evaluarea mortalităţii şi morbidităţii intra-spitaliceşti pentru pacienţii

îndrumaţi către intervenţia chirurgicală de CABG.



PCI vs CABG

Scorul SYNTAX trebuie

folosit în cazul bolii

coronare complexe pentru 

evaluarea mortalităţii

şi morbidităţii pe termen 

lung la pacienţii trataţi cu 

PCI.



PCI vs CABG

PCI este preferată faţă de CABG la pacienţii

cu boală uni- sau bi-vasculară care nu interesează artera

interventriculară anterioară (IVA) sau trunchiul comun (TC).

CABG este preferat faţă de PCI la pacienţii cu boală tri-

vasculară şi diabet zaharat sau scor SYNTAX >22.

CABG şi PCI pot fi ambele utilizate la pacienţii cu stenoze de 

IVA proximală, de TC sau boală tri-vasculară (în lipsa

diabetului zaharat) şi scor SYNTAX scăzut (între O şi 22). 



PCI vs CABG

Caracteristicile individuale

ale pacientului:

➢ comorbidităţi severe,

➢ speranţă de viaţă redusă, 

➢ Aortă de porţelan (sever calcificată), 

➢ necesar de intervenţie chirurgicală

pe aorta ascendentă sau pe valve

pot influenţa decizia de revascularizare

între CABG şi PCI.



➢ C.E. 73 ani, sex feminin, obeză și hipertensivă

➢ Clinic: durere toracică anterioară cu debut de o lună, 
marea criză anginoasă in urma cu 2 zile





 Biologic: hsTnI= 11.3 ng/mL

 Ecocardiografie focus: hipokinezie de perete

inferior pe toată lungimea cu o FEVS=45-50% 
(vizual), LP normal, fără semne indirecte de HTAP, 
cavităti libere în limita ETT.













VĂ MULȚUMIM!
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