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Rezumat 

Obiective. Pacienţii cu afectare valvulară aortică preexistentă reprezintă 
aproximativ 5% din totalul pacienţilor cu sindrom coronarian acut (SCA); ei au un 
risc cardiovascular crescut şi un prognostic rezervat. 

Material şi metodă. Începând din anul 2006, un grup de 196 pacienţi internaţi 
consecutiv în secţia de cardiologie a Spitalului Judeţean de Urgenţă din Baia Mare, 
cu vârste cuprinse între 56 şi 94 de ani, cu grade diferite de stenoză aortică (SA) 
degenerativă, au fost urmăriţi prospectiv pe o perioadă de 5 ani. 

Rezultate. Un număr de 54 de pacienţi (27,6%) au dezvoltat SCA şi 67 (34,2%) 
au prezentat disfuncţie sistolică de ventricul stâng (VS), evaluată ecocardiografic: 11 
au avut disfuncţie sistolică severă a VS, definită ca FE sub 30% (7 din grupul cu SCA), 
28 au prezentat disfuncţie sistolică moderată, definită ca FE cuprinsă între 30-40% (13 
din grupul cu SCA), iar 28 aveau disfuncţie sistolică uşoară, definită ca FE cuprinsă 
între 40-50% (8 din grupul cu SCA). Riscul de SCA a fost de 5,14 ori mai mare la 
pacienţii cu disfuncţie sistolică severă (OR=5,14, 95% CI 1,43-18,34, p= 0,0117), 
de 2,68 ori mai mare la pacienţii cu disfuncţie sistolică moderată (OR=2,68, 95% CI 
1,18-6,11, p=0,0185) şi de 1,06 de ori mai mare la pacienţii cu disfuncţie sistolică 
uşoară (OR=1,06, 95% CI 0,44-5,57, p= 0,8961). Riscul cumulat de a dezvolta SCA 
la pacienţii cu SA şi disfuncţie sistolică a VS (FE<50%) este de OR=2,84, 95% CI 
1,48 -5,44, p=0,0016, iar incidenţa cumulată a SCA a fost de 41,8% (28 din cei 67 de 
pacienţi cu disfuncţie sistolică a VS au dezvoltat SCA). 

Concluzie. Pacienţii cu SA degenerativă şi disfuncţie sistolică a VS au un risc 
crescut de a dezvolta SCA. Este necesară identificarea atentă a acestor pacienţi şi 
stabilirea unei conduite terapeutice medico-chirurgicale optime, pentru a le îmbunătăţi 
prognosticul agravat şi de incidenţa crescută a SCA.

Cuvinte cheie: disfuncţie sistolică, stenoză aortică degenerativă, sindrom 
coronarian acut. 

The frequency of systolic disfunction may be 
correlated with the incidence of acute coronary syn-
drome in patients with degenerative aortic stenosis: a 
prospective clinical study 

Abstract 
Objective. Patients with preexistent aortic valve disease represent approximately 

5% of the total number of patients with acute coronary syndrome (ACS): they are at 
high cardiovascular risk with a reserved prognosis.   

Material and Methods. Starting with 2006, a group of 196 patients consecutively 
hospitalized within the cardiology ward of the Emergency County Hospital of Baia 
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Introducere
Afecţiunile valvulare se complică frecvent cu 

apariţia SCA, dar există puţine date epidemiologice privind 
factorii precipitanţi, evoluţia şi prognosticul acestor 
pacienţi. Conform unui studiu al lui Hasdai şi colab. [1], 
afectarea valvulară este preexistentă în 5% din cazurile de 
SCA şi se însoţeşte de o mortalitate de cel puţin două ori 
mai mare, care este independentă de prezentarea clinică şi 
de modificările iniţiale ale electrocardiogramei.

SA este cea mai frecventă afectare valvulară în 
ţările avansate economic, datorită îmbătrânirii populaţiei. 
Ea este recunoscută ca entitate patologică de mai bine de 
un secol, iar cea mai frecventă cauză este calcifierea valvei 
native. Apariţia SA este un proces activ, caracterizat prin 
acumularea de lipide, inflamaţie şi calcifiere, având multe 
asemănări cu ateroscleroza sistemică [2]. Progresia SA 
duce la ������������������������������������������������������    creşterea gradienţilor transvalvulari, la hipertrofia 
VS, culminând cu scăderea performanţei sistolice şi 
diastolice şi, în final, cu dilatarea VS. Simptomatologia este 
absentă mulţi ani, iar apariţia angorului, a manifestărilor 
de insuficienţă cardiacă sau a sincopei obligă la protezarea 
valvulară aortică [3]. 

SA strânsă simptomatică se asociază cu o morta-
litate crescută la pacienţii trataţi conservator, iar protezarea 
valvulară îmbunătăţeşte prognosticul. Dacă se asociază 
disfuncţia sistolică severă prin creşterea excesivă a 
postsarcinii şi a stresului parietal, beneficiul rămâne 
în favoarea tratamentului chirurgical, atât la pacienţii 
cu gradient transvalvular mare, cât şi la cei cu gradient 
transvalvular scăzut, dar cu o mortalitate perioperatorie 

ridicată [4]. 
Datorită prevalenţei şi incidenţei în creştere a SA 

şi respectiv a SCA, este importantă stratificarea riscului 
cardiovascular prin utilizarea alături de factorii tradiţionali 
de risc [5,6] şi a ecocardiografiei şi a ultrasonografiei 
carotidiene, deoarece este cunoscut că factorii adiţionali 
de risc la pacienţii cu SA degenerativă sunt ischemia VS, 
disfuncţia sistolică şi diastolică a VS, hipertrofia importantă 
a VS, discordanţa între severitatea SA şi hipertrofia VS 
[7,8], precum şi vârsta avansată [9,10,11]. 

La baza apariţiei SCA la pacienţii cu SA degene-
rativă ar sta atât afectarea coronariană, cât şi maladaptarea 
miocardului ventricular la creşterea postsarcinii [12], 
SCA putând apărea şi la pacienţii cu coronare epicardice 
angiografic normale [13]. 

Obiectivul studiului nostru a fost să evalueze 
incidenţa SCA la pacienţii cu SA degenerativă şi modul 
cum apariţia acestuia este influenţată de prezenţa şi gradul 
disfuncţiei sistolice ventriculare stângi, aceasta având 
implicaţii clinice şi prognostice semnificative. 

Material şi Metodă
S-au urmărit în mod prospectiv, începând din anul 

2006, pacienţii cu SA degenerativă internaţi consecutiv pe 
secţia de cardiologie a Spitalului Judeţean de Urgenţă din 
Baia Mare. Lotul studiat a inclus 196 de pacienţi cu SA 
degenerativă, cu vârste cuprinse între 56 şi 94 de ani, cărora, 
la includerea în studiu, li s-a evaluat gradul SA şi funcţia 
sistolică a VS prin ecocardiografie Doppler şi la care s-au 
identificat factorii de risc cardiovasculari (dislipidemia, 
hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, obezitatea şi 
fumatul).

Examenul ecocardiografic s-a efectuat pe un aparat 
Accuson C 236, cu sondă de 3 MHz, într-o manieră 

Mare, aged 56 to 94, with different grades of degenerative AS, underwent prospective 
assessment over a period of 5 years. 

Results. A number of 54 patients (27.6%) developed ACS and 67 (34.2%) had 
left ventricular systolic dysfunction (LV) documented by echocardiography: Eleven 
(11) had LV severe systolic dysfunction, defined by EF under 30% (7 from the ACS 
group), 28 had moderate systolic dysfunction, defined by EF between 30-40% (13 from 
the ACS group) and 28 had mild systolic dysfuntion, defined by EF between 40-50% 
(8 from the ACS group). The ACS risk was 5.14 times higher in patients with severe 
systolic dysfunction (OR 5.14, 95% CI 1.43-18.34, p=0.0117), 2.68 times higher in 
patients with moderate systolic dysfunction (OR 2.68, 95% CI 1.18-6.11, p=0.0185) 
and 1.06 times higher in patients with mild systolic dysfunction (OR 1.06, 95% CI 
0.44-2.57, p=0.8961) The cumulative risk for developing ACS was OR=2.84, 95% 
CI 1.48-5.44, p=0.0016 in patients with AS and LV dysfunction, while the cumulative 
incidence of ACS was 41.8%. 

Conclusion. Patients with degenerative AS and LV systolic dysfunction have 
an increased risk of developing ACS. It is of top priority to identify these patients and 
to establish an optimal medical/surgical therapeutical regimen in order to achieve a 
better prognosis, aggravated by the increased incidence of ACS.

Keywords: systolic dysfunction, degenerative aortic stenosis, acute coronary 
syndrome.



392

Cardiologie  

 Clujul Medical 2012 Vol. 85 - nr. 3

standard. Pentru cuantificarea SA s-a măsurat velocitatea 
sistolică anterogradă prin orificiul aortic îngustat (definită 
ca cea mai mare velocitate obţinută, după o examinare 
atentă), folosindu-se Dopplerul continuu. Aceasta este o 
măsurătoare directă, creşte cu agravarea severităţii stenozei 
şi are o bună valoare predictivă. Valorile de 2,5 m/sec 
identifică SA, iar cele peste 4 m/sec se întâlnesc la SA 
severe [14,15].

Funcţia sistolică VS s-a determinat folosind metoda 
Simpson modificată. Disfuncţia sistolică poate fi uşoară 
(FE=40-50%), moderată (FE=30-40%) sau severă (FE 
<30%) [16].

SCA au fost împărţite în forme cu supradenivelare 
ST (STEMI) şi fără supradenivelare ST (NSTEMI), în 
ultima categorie intrând angina instabilă (API) şi infarctul 
subendocardic. Diagnosticul SCA a fost făcut pe baza 
ghidurilor în vigoare [17,18]. 

Urmărirea subiecţilor s-a efectuat prin controale 
cardiologice la fiecare 6 luni pe durata studiului. 

Analiza statistică: Rezultatele au fost exprimate în 
procentaje pentru variabilele categorice şi ca valori medii ± 
deviaţia standard pentru variabilele de tip continuu. Testul
“ 2 chi-pătrat” a fost utilizat pentru compararea variabilelor 
categorice, iar testele “t” - tip Student’s şi Wilconxon’s 
- “rank sum test”, au fost folosite pentru compararea 
variabilelor de tip continuu. Variabilele pentru care s-au 
obţinut date interpretabile au fost incluse într-o analiză 
prin regresie logistică. În această analiză pentru variabilele 
de tip continuu s-au calculat şi folosit valorile mediane. 
Au fost testate toate interacţiunile dintre variabile şi s-au 
utilizat modele de regresie multiple pentru a verifica relaţia 
dintre disfuncţia VS şi SCA, precum şi asocierile cu gradul 
SA. Interpretările şi analizele statistice au fost realizate 
cu ajutorul programului informatic Epi-Info TM statistics 
software Version 6/2007. Semnificativitatea statistică a fost 
considerată pentru valori p<0,05.

Rezultate 
S-au împărţit pacienţii în 2 loturi: lotul A - pacienţi 

cu SA care au dezvoltat SCA şi lotul B - pacienţi cu SA 
care nu au dezvoltat SCA în perioada de follow up.

Caracteristicile pacienţilor sunt redate în tabelul I 
şi prezintă o distribuţie echilibrată a principalelor variabile 
clinice şi demografice.

Lotul A, în care pacienţii au dezvoltat SCA, a cu-
prins 54 pacienţi (27,6%), din care 7 au prezentat STEMI (3 
cu topografie inferioară şi 4 cu topografie anterioară), 7 au 
dezvoltat infarct miocardic acut fără supradenivelare de ST, 
iar 42 pacienţi au avut API. În acest lot, 16 (29,63%) pacienţi 
au avut SA strânsă (14 pacienţi au fost din subgrupul cu API 
şi 2 din grupul cu infarct miocardic fără supradenivelare 
ST), 9 (16,67%) au avut SA medie (dintre care 5 cu API, 
unul cu IMA în teritoriul anterior, unul cu IMA în teritoriul 
inferior şi 2 cu IMA fără supradenivelare ST) şi 29 (53,7%) 
au avut SA largă (dintre care 21 cu API, 5 pacienţi cu STEMI 

şi 3 cu IMA fără supradenivelare ST).

Tabel I. Caracteristici demografice şi epidemiologice ale 
pacienţilor cu SA.
 STEMI NSTEMI Fără SCA
Nr. pacienţi 7 34 104
Vârsta (ani) 70,6±11,004 71,46±7,86 71,09±7,91
Sex masculin (nr, %) 4 (57,1%) 13 (38,2%) 50 (48,1%)
Sex feminin (nr, %) 3 (42,9%) 21 (61,8%) 54 (51,9%)
BMI>30 (nr, %) 3 (42,9%) 7 (20,6%) 15 (14,4%)
DZ (nr, %) 2 (28,6%) 15 (44,1%) 25 (24,0%)
Dislipidemie (nr, %) 1 (14,3%) 14 (41,2%) 36 (34,6%)
HTA (nr, %) 5 (71,4%) 24 (70,6%) 80 (76,9%)
Tabagism (nr, %) 2 (28,6%) 5 (14,7%) 18 (17,3%)
IM (nr, %) 0 (0%) 8 (21,1%) 2 (1,9%)
AP efort (nr, %) 0 (0%) 0 (0%) 25 (24,0%)
CABG (nr, %) 0 (0%) 4 (11,8%) 3 (2,9%)
PCI (nr, %) 0 (0%) 3 (8,8%) 0 (0%)
IRC (nr, %) 3 (42,9%) 9 (26,5%) 16 (15,4%)
CEA (nr, %) 0 (0%) 2 (5,9%) 10 (9,6%)
Legendă: STEMI - sindrom coronarian acut cu supradenivelare 
ST; NSTEMI - sindrom coronarian acut fără supradenivelare 
ST; SCA - sindrom coronarian acut; DZ - diabet zaharat; HTA 
- hipertensiune arterială; IM - infarct miocardic; AP - angină 
pectorală; CABG - by-pass aortocoronarian; PCI - angioplastie 
coronariană; IRC- insuficienţă renală cronică (creatinină serică la 
femei >1.4 mg/dl şi la bărbaţi >1.5 mg/dl); CEA - cardiostimulare 
electrică artificială.

Lotul B a cuprins 142 de pacienţi cu SA, din care 
77 (54,2��������������������������������������������         %�������������������������������������������         ) au avut SA largă, 19 (13,4%) SA medie şi 
46 (32,4%) SA strânsă. Niciunul dintre ei nu a dezvoltat 
SCA.

Incidenţa SCA la subiecţii cu SA strânsă a fost 
de 25,8%, 16 dintre cei 62 de pacienţi cu SA strânsă au 
dezvoltat SCA.

Incidenţa SCA la subiecţii cu SA medie a fost de 
32,1%, 9 dintre cei 28 pacienţi cu SA medie au dezvoltat 
SCA.	

Incidenţa SCA la subiecţii cu SA largă a fost 
de 27,4%, 29 dintre cei 106 de pacienţi cu SA largă au 
dezvoltat SCA.

Din cei 54 pacienţi care au dezvoltat SCA (lotul A), 
7 (12,96%) aveau disfuncţie sistolică severă (FE<30%), 13 
(24,08%) disfuncţie sistolică moderată (FE cuprinsă între 
30-40%), 8 (14,81%) au avut disfuncţie sistolică uşoară 
(FE cuprinsă între 40-50%) şi 26 (48,15%) au prezentat 
funcţie sistolică normală, comparativ cu lotul B, unde 
disfuncţia sistolică severă se întâlneşte la 4 pacienţi 
(2,82%), cea moderată la 15 pacienţi (10,56%), cea uşoară 
la 20 pacienţi (14,08%) şi funcţia sistolică normală e pre-
zentă la 103 de pacienţi (72,54%). Distribuţia pacienţilor 
cu SA în funcţie de incidenţa SCA şi performanţa funcţiei 
sistolice este prezentată în tabelul II. 

Analiza prin regresie logistică multiplă evidenţiază 
că riscul de SCA a fost de 5,14 ori mai mare la pacienţii cu 
disfuncţie sistolică severă (OR=5,14, 95% CI 1,43-18,34, 
p=0,0117), de 2,68 ori mai mare la pacienţii cu disfuncţie 
sistolică moderată (OR=2,68, 95% CI 1,18-6,11, p=0,018) 
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şi de 1,06 de ori mai mare la pacienţii cu disfuncţie sistolică 
uşoară (OR=1,06, 95% CI 0,44-2,57, p=0,8961). 

Grupul pacienţilor cu disfuncţie sistolică severă 
(7 pacienţi din 54 - lot A) a prezentat riscul cel mai mare 
de a dezvolta SCA, cu un OR=5,14, 95% CI 1,43-18,34, 
p=0,0117, dar toţi pacienţii cu disfuncţie sistolică VS 
(FE<50%) au un risc crescut de a dezvolta SCA, comparativ 
cu pacienţii cu funcţie sistolică normală, OR 2,84, 95% CI 
1,48-5,44, p=0,0016, iar incidenţa cumulată a SCA a fost de 
41,8%. După ajustarea în funcţie de principalele variabile 
clinice, grupul pacienţilor cu SA şi disfuncţie sistolică a 
VS care au dezvoltat SCA este caracterizat de o vârstă mai 
avansată (vârsta medie 75,21 ani +/- 8,50, faţă de 69,59 
ani +/-7,31), de predominanţa sexului feminin (57,1% 
vs. 53,4%), de o incidenţă mai mare a diabetului zaharat 
(28,6% vs. 23,3%), precum şi de antecedente ischemice 
cardiace mai frecvente datorate afectării difuze şi severe a 
vascularizaţiei coronariene (33,33% vs. 3,52%).

Din cei 196 de pacienţi incluşi în studiu, au fost 
exploraţi invaziv prin coronarografie 43 pacienţi: 19 dintre 
aceştia erau din lotul A, dintre care 2 au avut IMA anterior, 
din care unul a fost stentat şi unul pontat (unul a avut boală 
univasculară şi unul a fost cu afectare bivasculară), 2 au 
avut IMA cu topografie inferioară, ambii au avut afectare 
bivasculară şi li s-a efectuat implantare de stent, 2 au 
fost cu infarct miocardic fără supradenivelare de ST – cu 
boală univasculară, care au fost stentaţi, iar 13 au fost cu 
angor instabil cu criterii de risc înalt (5 au fost cu afectare 
trivasculară, din care la 4 li s-a efectuat triplu by-pass 
aortocoronarian, iar unul a refuzat intervenţia, 4 au fost cu 
afectare bivasculară şi au fost stentați, 2 au avut afectare 
univasculară şi au fost trataţi intervenţional şi 2 au avut 
coronare epicardice angiografic normale). La ceilalţi 29 
pacienţi din lotul A, care au dezvoltat SCA, în perioada de 
urmărire nu s-a efectuat coronarografie, deoarece episoadele 
de IMA au fost trombolizate cu succes, fiind fără ischemie 
ulterioară la testele de stres; la pacienţii cu API s-a reuşit 
stabilizarea medicamentoasă a angorului şi nu s-a decelat 
ischemie miocardică la testele de stres, iar unii pacienţi au 
avut contraindicaţii relative pentru explorarea invazivă sau 
au refuzat efectuarea acesteia.

Dintre pacienţii cu SA, dar fără SCA (lotul B), 24 au 
fost exploraţi invaziv (ca şi procedură inclusă în evaluarea 
preoperatorie în vederea corectării stenozei aortice, toţi 
având stenoză aortică strânsă simptomatică), 19 au avut 
coronare epicardice fără stenoze semnificative, 3 au avut 
afectare multivasculară, la care li s-a practicat by-pass 
aortocoronarian, concomitent cu protezarea valvulară 
aortică, iar 2 au avut afectare univasculară, la care li s-a

efectuat, de asemenea by-pass aortocoronarian, unde 
anatomia coronariană a permis-o (unul a avut afectare 
univasculară, dar cu vas nepontabil). Niciunul din pacienţii 
cu disfuncţie severă de VS care au dezvoltat SCA nu a fost 
explorat invaziv, din cei cu disfuncţie moderată VS au fost 
exploraţi invaziv 5 pacienţi, din cei cu disfuncţie uşoară  5 
pacienţi, iar din cei cu funcţie sistolică normală 9 pacienţi.

Discuţii  
Există o legătură certă între SA degenerativă şi 

afectarea coronariană, dar acestea pot fi considerate şi ca 
două entităţi patologice diferite. Sunt puţine date în literatura 
de specialitate privind afectarea valvulară preexistentă 
SCA, dar existenţa acesteia creşte semnificativ mortalitatea 
acestor pacienţi [1]. 

Studiul nostru îşi propune să urmărească corelaţia 
dintre incidenţa SCA şi gradul disfuncţiei sistolice 
ventriculare stângi deoarece, la baza apariţiei SCA 
la pacienţii cu SA degenerativă, ar sta atât afectarea 
coronariană, cât şi maladaptarea miocardului ventricular 
la creşterea postsarcinii [7,8,12]. Fundamentarea acestei 
corelaţii are implicaţii clinice şi prognostice semnificative, 
deoarece sunt puţine studii care au urmărit epidemiologia 
SCA în funcţie de gradul disfuncţiei sistolice a VS la 
pacienţii cu SA degenerativă. 

Într-un studiu efectuat de Connoly şi colab. [19] pe 
154 de pacienţi cu disfuncţie sistolică severă a VS (FE sub 
35%) şi o medie de vârsta de 73 de ani, supuşi protezării 
valvulare aortice pentru SA strânsă simptomatică, 78 dintre 
pacienţi (51%) au necesitat şi by-pass aortocoronarian 
concomitent, ceea ce arată frecvenţa crescută a asocierii 
bolii valvulare cu afectarea patului coronarian.

În studiul nostru, pacienţii cu SA degenerativă 
şi disfuncţie sistolică uşoară au o evoluţie neinfluenţată 
semnificativ de evenimente coronariene majore (OR 0,55, 
95%, CI 0,17-1,75, p=0,31), în timp ce atât disfuncţia 
sistolică severă a VS (OR=5,77, 95%, CI 1,36-24,31, p= 
0,0169), cât şi disfuncţia sistolică moderată (OR=2,25, 95% 
CI 0,9-5,66, p=0,08) cresc semnificativ riscul de SCA la 
aceşti pacienţi. Riscul cumulat al pacienţilor cu disfuncţie 
sistolică severă sau moderată (16 pacienţi din 41 - lot A) de 
a dezvolta un SCA este de asemenea semnificativ crescut 
cu un OR=3,65, 95% CI 1,82-10,35, p=0,04 şi o incidenţă 
a SCA de 39%.

Pacienţii cu SA au un risc crescut de deces compa-
rativ cu populaţia generală, fapt dovedit de un studiu 
publicat recent de Nistri [20]. În studiul nostru, pe perioada 
de urmărire, s-a evidenţiat faptul că riscul de deces este 
crescut semnificativ la pacienţii cu SA strânsă care prezintă 

Tabel II. Distribuţia pacienţilor cu SA, în funcţie de incidenţa SCA şi performanţa sistolică a VS. 
FE Sub 30% 30-40% 40-50% Peste 50%
Lotul A, cu SCA (nr, %) 7 (12,96%) 13 (24,08%) 8 (14,81%) 26 (48,15%)
Lotul B, fără SCA (nr, %) 4 (2,82%) 15 (10,56%) 20 (14,08%) 103 (72,54%)

Legendă: FE- fracţie de ejecţie, SCA-sindrom coronarian acut, SAo- stenoză aortică
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disfuncţie severă sau moderată a VS şi dezvoltă SCA (OR 
=15,75, 95% CI 3,6432-68,0895, p=0,0002), în timp ce 
pentru pacienţii cu SA strânsă şi fără disfuncţie sistolică 
severă sau moderată de VS, riscul de deces este mai redus 
(OR=5,8788, 95% CI 1,8731-18,4512, p=0,0024), fiind 
superpozabil cu datele din studiul Euro Heart Survey, 
unde disfuncţia sistolică severă este considerată ca cel mai 
important predictor al supravieţuirii după SCA, la acelaşi 
tip de pacienţi [1]. 

Pacienţii cu SA degenerativă nu sunt exploraţi 
invaziv prin coronarografie de rutină. Într-un studiu 
efectuat de Shahbudin H. Rahimtoola şi colab. [21] pe 
pacienţi asimptomatici cu stenoză aortică degenerativă 
strânsă, s-a efectuat coronarografie la 42% din cei 123 
de pacienţi, din care 50% au avut asociat afectare severă 
a arterelor coronare. Rezultate similare au fost găsite 
de Smith şi colab. [22] pe un lot de pacienţi cu stenoză 
aortică strânsă simptomatică şi cu disfuncţie sistolică VS 
(FE medie 37%), unde afectarea coronariană semnificativă 
a fost întâlnită la 54% dintre pacienţi. În lotul nostru au 
fost exploraţi invaziv 34 de pacienţi din 145 (23,4%), 
dintre care 16 ca procedură obligatorie protezării valvulare 
aortice şi 18 pentru SCA. Dintre aceşti pacienţi, 14 au avut 
coronare epicardice normale (13 din lotul cu SA strânsă 
fără SCA - lotul B) şi 20 au prezentat stenoze semnificative 
coronariene, 17 dintre ei fiind pacienţii cu SCA asociat SA 
(41,5% din lotul A). Niciunul din cei cu disfuncţie severă 
de VS care au dezvoltat SCA nu a fost explorat invaziv, cei 
cu disfuncţie moderată au reprezentat 27,8% din pacienţii 
exploraţi invaziv, cei cu disfuncţie uşoară 22,2%, iar cei cu 
funcţie sistolică normală 50%.

În studiul nostru, dacă ne referim strict la pacienţii 
cu SA care au dezvoltat SCA, afectarea coronariană severă 
(bi sau trivasculară) a fost întâlnită la un procent asemă-
nător (41,5%) cu cel din studiile lui Rahimtoola [21] 
şi Smith [22], în timp ce la pacienţii cu SA strânsă, dar 
care nu au dezvoltat SCA, procentul a fost mult mai 
mic (18,8%) prin faptul că mulţi pacienţi au fost trataţi 
conservator, considerându-se riscul operator mult prea 
mare. Deoarece nu s-a realizat explorarea coronarografică 
la pacienţii cu disfuncţie severă de VS, cunoaştem doar 
prevalenţa afectării coronariene severe la pacienţii cu SA şi 
disfuncţie sistolică moderată de VS care au dezvoltat SCA 
(5 pacienţi din 8 coronarografiaţi - 62,5%), dar valori cel 
puţin egale sunt probabile la cei cu disfuncţie severă de VS, 
iar asocierea la un profil de risc crescut explică prognosticul 
extrem de nefavorabil evidenţiat în perioada de urmărire la 
aceşti pacienţi. Este de remarcat şi faptul că toţi pacienţii 
cu disfuncţie severă sau moderată de VS prezentau şi HVS, 
fapt care accentuează şi mai mult maladaptarea miocardului 
ventricular la creşterea postsarcinii, cu posibilitatea favo-
rizării declanşării episoadelor de SCA [7,8,12]. 

Studiul nostru se înscrie printre cele câteva din lite-
ratura de specialitate care au evidenţiat o corelaţie clinică 
între disfuncţia de VS şi incidenţa şi prognosticul SCA la 

pacienţii cu SA degenerativă, dar datele de până acum nu 
ne permit să stabilim şi o corelaţie anatomică precisă cu 
afectarea coronariană.  

Concluzii 
Din acest studiu rezultă că pacienţii cu stenoză 

aortică degenerativă şi disfuncţie sistolică severă sau 
moderată VS au un risc crescut de a dezvolta SCA. Prin 
urmare, este necesară identificarea atentă a acestor pacienţi 
în vederea stabilirii unei conduite terapeutice medico-
chirurgicale optime pentru a le îmbunătăţi prognosticul, 
care este agravat şi de incidenţa crescută a SCA.
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