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LISTA ABREVIERILOR
ACD - artera coronara dreapta (arteria coronaria dextra);

ACD | —segmentul I al arterei coronare drepte;

ACD Il —segmentul Il al arterei coronare drepte;

ACD Il —segmentul 111 al arterei coronare drepte;

ACS — artera coronara stanga (arteria coronaria sinistra);

Angio-CT — angio-computer-tomografie;

CMH — cardiomiopatie hipertrofica;

ECG — electrocardiografie;

FFR, iFR — fractional flow reserve

IVUS — ultrasonografie intracoronariana (intrvascular ultrasound);

PL — ramura posterolaterala (ramus posterolateralis dexter)

PM — punte miocardica;

PMC — punte miocardica completa;

PMI — punte miocardica incompleta;

RC- ramura circumflexa (ramus circumflexus);

RD — ramura diagonala/laterala (ramus lateralis);

RD | — ramura diagonala I;

RD Il — ramura diagonala II;

RD Il — ramura diagonala III;

RI — ramura intermediara (ramus intermedialis);

RIVA — ramura interventriculara anterioara (ramus interventricularis anterior);
RIVA | —segmentul | (proximal) al ramurii interventriculare anterioare;
RIVA 11 —segmentul 11 (mediu) al ramurii interventriculare anterioare;
RIVA 111 — segmentul 111 (distal) al ramurii interventriculare anterioare;
RM — ramura marginala (ramus marginalis sinister);

RM | — ramura marginala I;

RM Il — ramura marginala II;

RM 11l — ramura marginala III;

RMN — rezonanta magneticd nucleara;

RNS — ramura nodului sinoatrial (ramus nodi sinuatrialis);

RPD (RIVP) — ramura descendenta posterioara (ramus Interventricularis posterior);
RV (RVD) — ramura ventriculara dreapta;

SPECT - single-photon emission computed tomography;

TM — tunel miocardic.


https://en.wikipedia.org/wiki/Fractional_flow_reserve
https://en.wikipedia.org/wiki/Single-photon_emission_computed_tomography

INTRODUCERE

Actualitatea temei. Ischemia miocardului, de obicei, este cauzata de afectiuni coronariene
care limiteaza fluxul coronarian. Totodatd, aproximativ in 20% din cazuri la asemenea pacienti,
care au fost evaluati prin coronarografie, nu se depisteaza leziuni aterosclerotice cu stenoza care
depaseste 50%. Studiile denotd ca drept cauza non-aterosclerotica a ischemiei cardiace pot fi
spasmul coronarian, disfunctia endoteliala, disfunctia microvasculard, puntile miocardice;
ultimele servind drept cauza a ischemiei miocardului in 50% din cazurile pacientilor cu artere
coronariene fara leziuni aterosclerotice obstructive [1].

Prin termenul de punte miocardica se subintelege o bandeleta de miocard care acopera pe 0
anumitd lungime o portiune de arterd coronara cu traiect tipic subepicardial, incadrandu-se in
variante de traiect intramural al arterelor cordului [2, 3].

Puntile miocardice reprezinta structuri congenitale, care se dezvolta intr-o stransa corelatie
cu vasele adiacente [4] si pot cauza compresia sistolicd locala de diferit grad a segmentului
vascular subpontin [5].

Informatiile controversate si relativ insuficiente privind rolul entitdtilor anatomice
mentionate 1n patogeneza modificarilor morfologice si functionale ale cordului, au divizat
cercetatorii implicati in problema data in: grupul care apreciaza puntile miocardice drept variante
anatomice inofensive [2, 6], structuri benigne [7] si grupul care le constata drept anomalii de
dezvoltare [6, 8], variante maligne de traiect al arterelor coronariene [9, 10] sau formatiuni care
pot genera modificari ischemice in miocard [11, 12], structuri ce pot perturba fluxul coronarian
si perfuzia miocardului [13].

Incidenta puntilor miocardice variaza in limite destul de largi, iar depistarea lor, in mare
masura, depinde de metoda de studiu aplicata [14].

Astfel, in cadrul autopsiilor, puntile miocardice se intalnesc pana la 85% din cazuri [2, 4,
15]. In cadrul coronarografiilor, puntile miocardice se depisteazi mult mai rar, incidenta lor
variind considerabil de la autor la autor, fiind stabilite in stare de repaus in: 0,5-30 [3, 16-19], iar
la aplicarea testelor de provocare — in 40% din cazuri [20, 21].

Desi marea majoritate a puntilor miocardice sunt considerate drept variante anatomice
benigne, exista un vast material bibliografic referitor la rolul activ al puntilor miocardice in
aparitia angorului pectoral, disectiei coronariene spontane subpontine [8], tahicardiei si a
fibrilatiei ventriculare [13, 16, 22-24], blocului atrioventricular tranzitor, ruptura septului
interventricular cauzat de ischemia sistemului conductil al cordului [25, 26], pattern-ului clinic si
paraclinic specific cardiomiopatiei Takotsubo [27].

Un interes deosebit prezintd comunicdrile privind implicarea si impactul puntilor
miocardice groase in aparitia evenimentelor cardiace acute fara patologie obstructiva asociata a
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arterelor coronariene (MINOKA)[28], prin infarctul de miocard prin tromboza coronariana sub-
sau prepontind sau spasmul coronarian prelungit [29,30], decesul subit al persoanelor tinere
cauzat de efort fizic major, cu artere coronariene intacte [31] — in special la sportivii de
performanta cu solicitare fizica mare [13] sau la copiii suferinzi de cardiomiopatie hipertrofica
[21].

In ultimul deceniu tot mai frecvent apar publicatii privind prognosticul negativ, prin
reducerea supravietuirii pe termen lung, al unor categorii de pacienti, spre exemplu cei cu
transplant cardiac posesori de punti miocardice [32].

Cele expuse sunt in contradictie cu faptul ca, fiind prezente la o treime din populatie,
puntile miocardice, la 0 buna parte din pacientii posesori, raman a fi asimptomatice [7]. Conform
unor metaanalize recente, nu a fost stabilitd o legatura directa dintre infarctul miocardic, decesul
subit si puntile miocardice, insd au fost determinate corelatii Intre puntile miocardice, ischemia
miocardului si evenimentele cardiovasculare majore [33].

O atentie deosebita se acorda predispozitiei ramurilor mari ale arterelor coronare cu traiect
intramural neobisnuit in a fi afectate sau a cauza aparitia si evolutia leziunilor aterosclerotice in
diverse segmente ale lor, precum si predispunerii diferitor segmente arteriale la dezvoltarea
leziunilor aterosclerotice in dependentd de segment, tip de ramificare, unghi de emergenta,
pozitie in raport cu miocardul etc. [34, 35].

In lucririle publicate se constati existenta unei serii de neclarititi si date contradictorii
privind particularittile structurale macro- si microscopice ale variantelor traiectului intramural
al arterelor cordului, clasificarea, cauzele etiopatogenetice ale ischemiei cardiace induse de
puntile miocardice, dependenta lor de véarstd, gen, tipul coronarian de vascularizatie, tipul
constitutional, metodele de diagnostic si tratament al puntilor miocardice simptomatice [36, 37].

Problema traiectului intramural al vaselor coronariene nu se reduce doar la puntile
miocardice. Acestea fiind implicate in diferite variante de corelatii musculovasculare — punti
miocardice incomplete, tuneluri de miocard, in unele cazuri in asociere cu alti factori
etiopatogenetici predispozanti, care pot provoca suferinte cardiace.

Necesitatea unui studiu morfologic aprofundat privind problema corelatiilor morfo-clinice
ale arterelor coronariene mari si a traiectului lor intramural este dictata si de raspandirea pe scara
largd a numeroaselor procedee de evaluare a patului coronarian subepicardial prin metode
minim-invazive.

In baza informatiei expuse rezulti ci problema traiectului intramural al arterelor
coronariene si al ramurilor lor mari, in special a celei referitoare la puntile miocardice, este
actuald si importantd, mai ales 1n aspect morfologic, deoarece datele obtinute pot servi drept baza

pentru dezvaluirea si evaluarea cauzelor care duc la aparitia proceselor ischemice ale cordului.
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Scopul lucririi. Evaluarea particularitatilor morfo-functionale ale variantelor traiectului
intramural atipic al arterelor coronare.

Obiectivele cercetarii:

1. Studierea variabilitatii anatomice individuale a arterelor coronariene subepicardiale mari
cu evidentierea variantelor de traiect intramiocardic atipic;

2. Stabilirea segmentelor arterelor coronare predispuse la leziuni aterosclerotice si
determinarea corelatiei cu variantele traiectului intramural atipic al arterelor coronariene;

3. Evaluarea particularitatilor morfologice ale variantelor traiectului intramural al arterelor
coronariene subepicardiale in special pe traiectul puntilor miocardice;

4. Determinarea particularitatilor angiografice si functionale ale variantelor traiectului
intramural al arterelor coronariene;

5. Argumentarea rolului substratului morfologic in dezvoltarea ischemiei miocardului in
cadrul varietatilor traiectului intramural al arterelor coronare.

Noutatea stiintifica a cercetarii

A fost realizat un studiu morfo-functional in care au fost analizate aspectele
epidemiologice si morfo-functionale ale variantelor traiectului intramural atipic al arterelor
coronare. Actuala cercetare pune in evidentd variabilitatea anatomica individuala a arterelor
coronare, coraportul dintre variantele traiectului intramural si ateroscleroza coronariand, unele
particularitati ale traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare, inclusiv: incidenta
anatomica, localizarea preferentialad, asocierea cu alte variante coronariene si cardiace,
clasificarea variantelor traiectului intramural, particularitatile de structura si aranjare a puntilor
miocardice, caracteristica spatiului perivascular subpontin, structura portiunilor arteriale pre-,
sub- si postpontine, aspectele traiectului fasciculelor nervoase perivasculare in portiunea
subpontina.

Pentru prima datd a fost propusa o clasificare proprie a variantelor traiectului intramural al
arterelor coronare. Variantele de traiect intramiocardic au fost evaluate complex, la nivel
macroscopic, macromicro- si microscopic, iar datele obtinute au fost contrapuse particularitatilor
functionale ale wvariantelor traiectului intramural apreciate in timpul coronarografiei
conventionale.

Analiza unui lot impunator, statistic semnificativ, de rapoarte ale coronarografiilor, a
permis stabilirea incidentei puntilor miocardice in randurile pacientilor supusi coronarografiei.
Au fost verificate corelatiile dintre gradul de compresie arteriald subpontind, ateroscleroza
coronariana, gradul de hipertrofie a miocardului precum si rezultatele testelor non-invazive de

evaluare a ischemiei miocardului.



Variantele traiectului intramural al arterelor coronare abordate in aspect morfologic si
confruntate cu datele obtinute in cadrul evaludrii functionale si clinice au permis sd apreciem
care punti miocardice se manifestd clinic si cum influenteaza ele circulatia coronariana.

Importanta teoretica

Rezultatele cercetarii au permis evaluarea epidemiologica a wvariabilitdtii arterelor
coronariene, incidentei si gradului de afectare ateroscleroticd coronariand, incidentei si tipurilor
de variante ale traiectului intramural a arterelor cordului.

Datele obtinute sunt rezultatul abordarii pluriaspectuale, morfologice si clinice, a
variantelor traiectului intramural coronarian si faciliteaza evidentierea determinantelor
morfologice, fiziopatologice si clinico-hemodinamice 1n cazul variantelor traiectului intramural
al arterelor coronare. In cadrul studiului variantelor traiectului intramural al arterelor coronare,
au fost identificati potentialele particularititi de structura cu rol coronarian proischemic si
antiischemic.

Rezultatele studiului au permis acumularea cunostintelor suficiente pentru a diferentia
variantele tipice si atipice ale traiectului intramural al arterelor coronare, pozitionandu-le astfel,
pe unele dintre ele, in categoria structurilor ce pot influenta perfuzia miocardului.

Valoarea aplicativa a temei

Identificarea rolului variantelor traiectului intramural al arterelor coronare permite
pozitionarea puntilor miocardice In categoria structurilor care, la anumitd etapd, pot dauna
perfuziei miocardului. Rezultatele studiului Incurajeazd utilizarea metodelor clasice
macroscopice $i macromicro- precum si a celor microscopice in determinarea particularitatilor
morfologice ale puntilor miocardice. Printre multiplele particularitati morfologice depistate in
cadrul studiului se remarca identificarea caracteristicilor de structurd cu efect proischemic si
antiischemic ale puntilor miocardice.

Determinarea variantelor de origine, traiect, dimensiune ale arterelor coronare si ramurilor
lor face posibild manipularea in sigurantd a dispozitivilor medicale in cadrul procedurilor
endovasculare pe arterele cordului.

Rezultatele obtinute in cadrul compartimentului clinic de studiu, contrapuse cu cele din
cadrul compartimentului morfologic, au permis crearea unei imagini clare privind posibilul rol
proischemic al variantelor traiectului intramural in functie de topografie si gradul de compresie
sistolicd coronariana.

Tema abordata a facut posibild diferentierea variantelor de traiect intramural atipic si tipic,
a evidentiat doud categorii de structuri asociate traiectului intramural atipic cu efecte

proischemice si antiischemice.



Implementarea rezultatelor stiintifice

Incepand cu anul 2007 au fost studiate aspectele morfologice si morfoclinice ale
traiectului intramural al arterelor coronare, cu sistematizarea rezultatelor obtinute si prezentarea
lor.

Astfel, particularitatile morfologice ale traiectului intramural al arterelor coronare au fost
prezentate In anul 2011 in cadrul tezei de licenta realizata la Catedra de anatomie a omului cu
titlu ,,Aspecte morfoclinice ale traiectului intramural al arterelor coronariene .

Ulterior, in anul 2015, in cadrul tezei de master in anatomia omului, ,,Particularitatile de
ramificare §i structurda a arterelor coronariene mari §i corelarea acestora cu leziunile
aterosclerotice ”, au fost prezentate date cu privire la variantele arterelor coronare, asocierea
variantelor arterelor coronare cu cele ale traiectului intramural coronarian.

Datele stiintifice obtinute in perioada 2007-2019 includ si rezultatele studiilor realizate in
cadrul a doud proiecte de cercetare stiintificd: proiectul national pentru tineri cercetatori
~Morfologia puntilor miocardice §i corelatiile ei clinice”, finantat de ASM RM si desfasurat in
perioada anilor 2012-2013 si proiectul de cercetare bilateral, international, din 2015-2016
(Moldova-Belarus), realizat in parteneriat cu Universitatea de Medicina din Grodno, Republica
Belarus — ,Aspectele morfoclinice ale aparatului valvular al cordului si ale arterelor
coronariene mari .

Rezultatele actualului studiului sunt utilizate in procesul stiintifico-didactic al Catedrei de
anatomie si anatomie clinicd ale USMF ,Nicolae Testemitanu” si in activitatea stiintifica din
Sectia Anatomie Patologica Centralizata din cadrul IMSP Institutului de Cercetari Stiintifice in
Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului.

Datele obtinute au fost publicate in 44 lucrari stiintifice, editate in tard si peste hotare.

Sumarul compartimentelor tezei: Lucrarea este expusa pe 193 pagini si consta din lista
abrevierilor, introducere, 3 capitole, sinteza rezultatelor obtinute, concluzii, recomandari
practice, un indice bibliografic cu 164 surse, anexe cu figuri, diagrame si tabele care completeaza
continutul tezei, lista publicatiilor si manifestarilor stiintifice, declaratia privind asumarea
raspunderii, CV-ul autorului. Materialul ilustrativ este reprezentat prin 38 tabele si 108 figuri, 37
diagrame.

Capitolul 1 al tezei —,,Aspectele anatomice si de variabilitate a arterelor coronare”, reflecta
particularitatile morfologice actuale privind anatomia si variabilitatea arterelor coronare.
Capitolul are in componenta 3 subcapitole: subcapitolul ,,Notiuni anatomice de bazd” reflecta
particularitatile de ramificare a arterelor coronare, asemanarile si deosebirile dintre nomenclatura
anatomica si cea clinica a arterelor cordului si ramurilor sale; subcapitolul ,,Anomaliile si

variantele arterelor coronare” include o revistd a literaturii privind variabilitatea anatomica a
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arterelor coronare, clasificarea anomaliilor arterelor cordului, importanta lor anatomicad si
functionald; compartimentul ,,Analiza situatiei privind studierea variantelor traiectului intramural
a arterelor coronare”, care este cel mai voluminos din cadrul capitolului respectiv, se axeaza pe
analiza surselor bibliografice privind incidenta, variabilitatea, particularitatile anatomice si
functionale ale variantelor traiectului intramural al arterelor cornare. Totodata, se face referinta
la diferite metode de diagnostic si tratament al puntilor miocardice simptomatice.

Capitolul 2 — , Materialul si metodele de cercetare”, relateaza in mod detaliat directiile de
cercetare din teza, aplicate pentru realizarea obiectivelor propuse. In acest mod, teza are la bazi
trei directii de cercetare: studiul morfologic care presupune aprecierea parametrilor morfologici
ai variantelor traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare; studiul variabilitatii arterelor
coronare i localizarii de preferintd a leziunilor aterosclerotice; compartimentul morfo-functional
ce s-a axat pe descrierea aspectelor functionale si de structurd la pacienti depistati cu punti
miocardice.

In capitolul 2 sunt reflectate criteriile de eligibilitate, metodele morfologice macroscopice,
macromicroscopic si microscopice de evaluare a complexelor musculovasculare ale cordului.
Astfel, au fost evaluate un numar statistic semnificativ de rapoarte ale coronarografiilor
pacientilor posesori de punti miocardice, stabilindu-se corelatii intre puntile miocardice si
ateroscleroza coronariand, gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stang, rezultatele
testelor functionale (prin teste de efort) de evaluare a pacientilor cu cardiopatie ischemica.

Capitolul 3 — Rezultatele proprii si discutii, este cel mai voluminos si contine descrierile
de baza ale rezultatelor celor trei directii de cercetare prezentate in capitolul 2. Asadar, au fost
descrise si clasificate variantele si anomaliile arterelor coronare depistate in cadrul studiului
morfologic efectuat pe 200 de corduri si fragmente de artere coronare si dupa analiza a 400 de
rapoarte de coronarografie, o atentie aparte fiind atribuitd variabilitatii dimensionale a arterelor
cordului, gradului de ramificare si corelatiile arterei cu miocardul Inconjurator. Au fost studiate
si descrise incidenta, localizarea si gradul de afectare aterosclerotica a arterelor inimii. O buna
parte a capitolului s-a bazat pe descrierea variantelor traiectului intramural al arterelor coronare
si clasificarea acestora in variante intramurale tipice si atipice. Drept variante de traiect
intramural au fost descrise puntile miocardice complete, puntile miocardice incomplete,
tunelurile de miocard tipice si atipice. S-au stabilit dimensiunile, incidenta si variabilitatea
variantelor traiectului intramural coronarian, localizarea si asocierea acestora. La nivel
macromicroscopic au fost apreciate corelatiile pachetului neurovascular coronarian cu puntile
miocardice. La nivel microscopic, analiza aspectelor de structurd prin aplicarea diverselor
metode histochimice de colorare a permis depistarea histoarhitectonicii si coraportului dintre

artera coronara, miocardul pontin si elementele de tesut conjunctiv inconjurator. Aplicarea
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metodelor de impregnatie argenticd a permis identificarea unor particularitati de vascularizatie a
segmentului arterial prepontin.

Studierea a 6168 rapoarte de coronarografie pentru identificarea variantelor coronariene a
traiectului intramural, a permis acumularea lotului suficient, statistic veridic de pacienti cu punti
miocardice pentru a stabili concluzii veridice privind incidenta puntilor miocardice la pacientii
cu suspectie de cardiopatie ischemica avansatd, localizarea lor de preferinta, caracteristica
functionald, asocierea puntilor miocardice cu ateroscleroza coronariana prepontind si subpontind,
corelatiile cu gradul de hipertrofie a miocardului ventricular. Repartizarea posesorilor de punti
miocardice in doud subloturi: cei cu si fara leziuni aterosclerotice coronariene severe, a permis
diferentierea tabloului angiografic de traiect intramural al arterelor cordului in functie de gradul
de afectare aterosclerotica coronariana

In ultimul compartiment, intitulat ,,Sinteza rezultatelor obtinute”, se face o generalizare a
rezultatelor proprii obtinute, comparandu-le cu cele din literatura de specialitate. Deductiile
studiului si importanta lor sunt expuse in capitolul "Concluzii" si "Recomandarile practice". in
mod sumar, putem afirma cu sigurantd ca arterele cordului se caracterizeaza prin variabilitate
vaditd in functie de dimensiune, grad de ramificare, traiect, origine. Totodata, arterele coronare
prezintd portiuni cu predispozitie pentru afectare ateroscleroticd coronariand, iar variantele
traiectului intramural al arterelor coronare sunt entitdti anatomice importanta clinica a carora
trebuie realizata prin evaluarea factorilor morfologici pro-ischemici si anti-ischemici. Totodata,
nu a fost stabilitd o corelatie intre gradul de compresie sistolicd pontind si gradul de afectare
ateroscleroticd coronariand, gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stdng, rezultatele si
gradul de ischemie documentata la testul de efort.

Cuvinte cheie: artere coronare, traiect intramural, punte miocardica, tunel miocardic,
punte miocardica incompletd, ischemie miocardica, ateroscleroza coronariand, infarct miocardic.

Tema studiului, structura si metodologia studiului au fost avizate pozitiv de Comitetului

de Etica a Cercetarii pentru realizarea studiului, procesul verbal nr. 55 din 03.06.2016.

11



1. ASPECTELE ANATOMICE SI DE VARIABILITATE A ARTERELOR
CORONARE

1.1. Notiuni anatomice de baza

Artera coronard stanga 1isi are originea din sinusul coronarian aortic stang al aortei
ascendente, trece printre trunchiul pulmonar si auriculul, ulterior se plaseaza in santul coronar
[38]. Trunchiului arterei coronare stangi se intinde de la originea sa din sinusul aortei pana la
nivelul divizarii in ramurile de ordinul I [39, 40]. ACS scurta se considera a fi mai mica de 5Smm
—5.3% din cazuri, varianta lunga, mai mare de 15 mm — 10.6% [2]. Deseori sunt raportate cazuri
de asociere a unui trunchi arterial scurt cu circulatia predominant coronarad stanga si patologie
coronariana frecventa [41].

Studiile in domeniu arata ca lungimea medie a arterei coronare stangi este de 10.4+4.1 mm
(la barbati de 10.3 mm, iar la femei — 10,6 mm), fara vreo diferenta statistica semnificativa in
dependenta de gen. Diametrul mediu al arterei coronare stingi este de 3.8 mm. Unghiul de
ramificare al ei constituie cca. 86°% cu cat e mai lung trunchiul arterial, cu atit e mai mare
unghiul in care artera se divide in ramurile sale [41].

Bifurcarea arterei coronare stangi se depisteaza in 80.8% din cazuri, trifurcarea — in 18.5%,
iar divizarea in 4 ramuri — 1n 0.7% [42].

Drept ramuri ale arterei coronare stangi (conform Nomina anatomica, 1998) sunt descrise:

1. Ramura interventriculara anterioara (r. interventricularis anterior) cu ramurile:
- conului arterial (r. coni arteriosi);
- laterala (r. lateralis);
- interventericulare septale (r.r. interventriculares septales);

2. Ramura circumflexa (r. circumflexus) cu ramurile:

atriala anastomotica (r. atrialis anastomoticus);

- atrioventriculara (r. atrioventriculares);

- marginala stanga (r. marginalis sinister);

- atriald intermediara (r. atrialis intermedius);

- posterioara a ventriculului stang (r. posterior ventriculi sinistri);

- anodului sinoatrial (r. nodi sinuatriales);

- anodului atrioventricular (r. nodi atrioventricularis);

- atriale (r.r. atriales).

Raportand la Nomina anatomica utilizata in literatura de peste hotare, inclusiv in cea

didactica la disciplina cardiologie interventionald, precum si in rapoartele de coronaroangiografie
utilizate atat in tard, cat si peste hotare, se observa diferenta in denumirea si descrierea ramurilor

celor doua artere [43].
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Ulterior, in lucrarea data vom utiliza denumirile formatiunilor anatomice din clasificarea
utilizatd in practica clinica.
Astfel, din punct de vedere clinic cele mai importante ramuri sunt [38, 43]:
1. interventriculara anterioara (cu ramuri diagonale emergente pe traiect);
2. circumflexa (cu ramuri marginale emergente pe traiect);
intermediara (deseori absentd);
atriala;
marginala stanga;
conului arterial,
laterala;

posterioara a ventriculului stang;

© © N o 0 bk~ o

interventriculare septale.

Localizatd in spatele trunchiului pulmonar, artera coronara stdnga In majoritatea cazurilor
se imparte in doua ramuri de ordinul I: ramura interventriculara anterioara si cea circumflexa.
Ramura interventriculara anterioara trece prin santul interventricular pana la apexul cordului,
deseori depasindu-l. Pe traiectul sau ea cedeaza una-trei ramuri diagonale orientate spre fata
laterala a ventriculului stang [38].

Ramura circumflexa urmeazd in santul coronar, trece pe fatd diafragmald a cordului,
rareori ajunge pana la santul interventricular posterior. Pe traiectul sau de la ea pornesc ramurile
marginale, care parcurg marginea obtuza (stangd) a cordului [38].

Artera coronara dreaptd isi are originea din sinusul drept al aortei ascendente, intre
auriculul drept si trunchiul pulmonar, coboara vertical in santul coronar al inimii intre ventriculul
drept si atriul drept. Atingand marginea dreapta a cordului, ea trece pe fata diafragmala si baza
inimii. Artera coronara dreaptd se caracterizeazd printr-o variabilitate dimensionala si de
ramificare accentuata.

In conformitate cu Nomina anatomica din 1998, drept ramuri ale arterei coronare drepte se
considera:

1. ramurile atrioventriculare (r.r. atrioventriculares);
ramura conului arterial (r.r. coni arteriosi);

ramura nodului sinoatrial (r.r. nodi sinuatrialis);

2

3

4. ramurile atriale (r.r. atriales);

5. ramura marginalad dreapta (r. marginalis dexter);

6. ramura atriald intermediara (r. atrialis intermedius);

7. ramura interventriculara posterioara cu — ramurile interventriculare septale (r.

interventricularis posterior);
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8. ramura nodului atrioventricular (r. nodi atrioventriculare);
9. ramura postero-laterala dreapta (r. posterolateralis dexter).
Sub aspect clinic cele mai importante sunt [38, 43]:
nodului sinoatrial;
atriala;

marginald dreapta;

1.
2
3
4. interventriculara posterioara;
5. conului arterial;
6. posterioara dreapta (postero-laterala);
7. nodului atrioventricular;

8. interventriculare septale.

Prima ramura a arterei coronare drepte este artera conului arterial a trunchiului pulmonar,
care in 11,6-22% din cazuri isi ia originea direct din aorta, ceea ce creeaza deseori dificultati la
ventriculostomie, tratamentul defectelor septale si al stenozelor pulmonare [44].

Ramura atriald, din care isi ia originea artera nodului sinoatrial, porneste ca a doua ramura
a arterei coronare drepte, in 55-65% din cazuri din ACD si in 35-45% din artera circumflexa
stdnga, portiunea proximala a acesteia. De la treimea medie a arterei coronare drepte isi iau
originea ramuri ventriculare, care alimenteaza peretele anterior a ventriculului drept [44].

Cea mai mare este ramura marginala dreaptd — ram de dimensiuni variabile ce isi are
originea de la nivelul marginii drepte a cordului si se continud pe aceasta pana la apexul inimii
[38].

Pe fata diafragmala artera coronara dreaptd da nastere multiplelor ramuri mici ce
alimenteaza nodul atrioventricular. Drept ramura terminald a arterei coronare drepte se considera
ramura interventriculara posterioara, cu localizare in santul omonim [38].

Circulatia predominant coronara dreapta este determinata de originea ramurii
interventriculare posterioare. Astfel, sunt urmatoarele variante de dominantd coronara:
echilibrata, de stanga, de dreapta, hiperdominanta stanga si hiperdominanta dreapta.

Dominanta arterei coronare drepte este descrisa in 70-89% cazuri, in timp ce cea stanga —
in 7-13% cazuri, iar codominanta in 2.5%-20% [44].

Dupa unii autori cel mai des se intalneste tipul echilibrat de vascularizare sau de circulatie
coronara intermediara — 70%, iar in cate 15% din cazuri, tipurile stang si drept coronar [43].

1.2. Anomaliile si variantele arterelor coronare

Anomaliile coronariene. Notiunea de anomalii coronariene a suferit multiple schimbari 1

ceea ce priveste definitia, morfogeneza, prezentarea clinicd, diagnoza, prognosticul si

tratamentul [45, 46].
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Unii  autori prefera sia clasifice  anomaliile de artere coronare in
majore/severe/hemodinamic semnificative si minore [46]. Incidenta anomaliilor de artere
coronare constituie la nivel global 5.6% [46], dupa alti autori incidenta anomaliilor coronariene
se depisteaza pe 1% din coronarografii si la 0.3% autopsii [47].

Una din cele mai acceptate clasificari a anomaliilor coronariene este ce propusa de
Angelini et al. (2007): anomalii de origine si traiect, anomalii intrinsece; anomalii de
terminare [46].

Ca metode de diagnostic timpuriu ce ar permite corectia originii anormale a arterelor
coronariene sunt ecografia transtoracica, RMN cardiac si angio-CT coronarian. [48].

Anomaliile coronariene hemodinamic semnificative reprezinta 20-46% din toate
anomaliile coronariene inregistrate, determinand aparitia aritmiilor maligne, sincope, angina
pectorala, infarcte miocardice, decesului subit. Drept exemplu, anomaliile coronariene sunt
raportate a fi cele mai frecvente cauze de deces non traumatic subit la militarii americani — 61%
cazuri. In calitate de anomaliile coronariene hemodinamic semnificative se descriu originea
anormala a arterelor coronare cu traiect interarterial, originea arterei coronariene din trunchiul
pulmonar, artera coronariand unica cu traiect interarterial, atrezia orificiului coronarian, fistula
coronariana congenitala [47].

Desi moartea subita este rard printre tineri, anomaliile arterelor coronariene sunt unele din
cele mai frecvente cauze a acestor evenimente (in special ectopicd a vaselor coronariene)[49]. in
SUA prevalenta deceselor la sportivii de varsta tandra reprezintd 0,5 la 100000 sportivi liceeni pe
an, in Italia acest indice reprezinta 1.6 la 100000 tineri [50].

in publicatiile la tema anomaliilor coronariene, topul anormalititii structurale i-l reprezinta
originea ectopicd, din alt sinus aortic decat in norma, a arterei coronare stangi (din sinusul aortic
drept) si a celei drepte (din sinusul sting) cu trecerea arterelor coronariene mentionate intre aorta
si trunchiul pulmonar. Majoritatea persoanelor descrise ca posesoare de asemenea anomalii
evaluate au fost europeni de gen masculin — 60%, 33% — afroamericani, 7 % — asiaticii, iar cei ce
au decedat Tn marea sa majoritatea evenimentele cardiovasculare majore aveau loc in timpul
efortului fizic ce depasea durati mai mare de 30 minute, iar alte 7% dupa efort fizic. In 37% din
cazurile posesorilor de anomalii coronariene semnificative au prezentat simptome
cardiovasculare inaintea decesului si stari sincopale in anamnestic, iar la autopsii leziuni
aterosclerotice stenozante nu s-au depistat [2].

Depistarea anomaliilor coronariene semnificative in timpul vietii este foarte rara, din cauza
manifestarilor clinice insuficiente pentru a presupune existenta lor, posibil si datorita
insuficientei testelor diagnostice utilizate. Semnele clinice apar in aproape 1/3 din cazuri [2]. In

cazurile relatate de deces asociate anomaliilor coronariene hemodinamic semnificative, caile
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patofiziologice ale deceselor se presupun a fi episoadele ischemice repetitive, care induc
modificari ischemice ale miocardului ce predispun la aparitia aritmiilor ventriculare maligne. La
nivel coronarian factorii structurali care favorizeaza ischemie sunt originea sub unghi ascutit a
arterei coronariene, traiectul sau intre aorta si trunchiul pulmonar cu compresia arterelor,
spasmul coronarian din cauza disfunctiei endoteliale, rasucirea arterei coronariene, prezenta
orificiului coronarian sub forma de fisurd [28]. In cadrul studiilor, majoritatea arterelor anormale
erau implantate adanc in media aortald, ceea ce putea agrava compresia coronariand in timpul
dilatarii aortale determinata de efortul fizic [2].

Angelini A. et al. (2007) au analizat coronarogramele a 1950 pacienti depistand anomalii
coronariene la 5.64% din populatie, incidenta originii arterei coronare drepte din alt sinus decat
in norma a constituit 0.92%, a celei stangi — 0.15%, iar incidenta generala a originii anormale din
sinusuri nespecifice a constituit 1.7% [46].

Li J. et al. (2008) a studiat 162 de pacienti cu varsta sub 40 ani, decedati subit, anomaliile
coronariene au fost depistate in 0.6% din cazuri [9].

Anomaliile trunchiului arterei coronare stangi

In caz de absentd a trunchiului principal a arterei coronare stangi, RIVA si artera
circumflexd emerg direct din aorta ascendenta — 0.41-0.43%, e acceptatd ca o variantd anatomica
si nu are urmdri hemodinamice. Deseori cazurile respective au prezentat dificultiti de canulare in
timpul coronarografiei si creeaza senzatie de ocluzie cronica ostiala a trunchiului arterei coronare
stangi [47].

Anomaliile de localizare a orificiului arterei coronare stangi

In caz de origine ectopicd a arterei coronariene din unul din sinusuri aortale, artera poate
prezenta 4 variante de traiect pana la atingerea traiectului sdu tipic pe suprafata ventriculului
stang dintre care varianta hemodinamic instabila — este cea interarteriala. Traiectul interarterial al
arterei coronariene cauzeaza decese la tinerii sportive, inducand ischemie trecand printre aorta si
trunchiul pulmonar [47].

Traiectul retroaortic — este considerat de importantd hemodinamica intermediara, artera
coronariand localizandu-se intre aorti si atriul stang. In calitate de variante inofensive sunt
prepulmonara si transeptala (trecerea arterei coronariene prin partea de sus a septului
interventricular) [47].

De obicei orificiul coronarian are forma rotunda, formand un unghi de 90% cu aorta.
Angulare ascutita a arterei coronare din sinus impropriu si traiectul sau intramural cauzeaza
formarea unui orificiu sub forma de fisura [47].

Ramura circumflexa isi ia originea din sinusul coronarian stdng sau artera coronariand

dreapta in 0,43% cazuri. In majoritatea cazurilor reprezinti o anomalie benigni cu traiect
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retroaortic, fard repercusiuni hemodinamice, desi acest traiect retroaortic poate fi cauza
compresiei arterele in cazul protezarii valvei aortice [47].

Anomaliile de pozitie a ostiumului coronarian

Localizarea ostiumului coronarian la marginea inferioara a marginii libere a cuspei aortale
e nominalizatd ca localizare joasa, iar cele ce se deschid la 5 mm de la marginea valvei —
comisurale. Originea numitd superioara a orificiilor coronariene constatam cand ostiumului se
deschide la 10 mm superior de jonctiunea sinotubara ceea ce constituie 6% din cazuri de origine
ectopica coronariana [47].

ACD este vasul cu cea mai frecventa origine superioarda. Aceasta anomalie, de regula este
benigna si poate constitui o dificultate pentru efectuarea de bypass aortocoronarian sau in cazul
altor interventii cardiochirurgicale.

De importantd hemodinamica sunt orificiile ce emerg din portiunea superioara doar daca
forma acestora e fisurald, iar angularea e sub unghi ascutit fata de aortd sau cand traiectul vasului
emergent este intre aortd si trunchiul pulmonar. Literatura de specialitate mentioneaza ca 50%
din ACD cu origine superioara pot prezenta instabilitate hemodinamica prin particularitatile
descrise, pacientii respectivi prezentand risc de deces subit in varsta tanara [47].

Anomaliile de origine din trunchiul pulmonar

Originea arterei coronariene stangi din trunchiul pulmonar, este una din cele mai
periculoase si semnificative hemodinamic anomalii cunoscuta ca sindromul ALCAPA. Incidenta
acestui sindrom este de 1:300000 n.n. vii.

Tipul infantil este de obicei simptomatic in primii ani de viata, rata decesului fiind de 90%
in primul an de viatd. Unele persoane pot supravietui in cazul dezvoltarii suficiente a
colateralelor si incarcarii retrograde din ACD sau ventricul. Acesti pacienti pot sa nu prezinte
clinica si chiar nu necesita interventie chirurgicala.

Cazurile de origine a ACD din trunchiul pulmonar sunt mai rare, cunoscute sub denumire
de sindrom ARCAPA, majoritatea sunt asimptomatici si se depisteaza doar ocazional la adulti,
coronaroangiografic se depisteaza circulatie colaterala si chiar de sunt intercoronarian [47].

Artera coronariana unica

Se depisteaza in 0.024% — 0.066% din pacienti supusi coronarografiei, caracterizandu-se
prin prezenta unui singur ostium coronarian originar dintr-un singur sinus.

De reguld aceastd anomalie nu are repercusiuni asupra vietii pacientului doar cu exceptia
cazurilor de stenoza proximald a vasului si/sau trecerii unei ramuri principale Intre aorta si

trunchiul pulmonar [47].
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Anomalii intrinseci ale arterelor coronariene

Stenoza, atrezia ostiald congenitala a orificiului arterelor coronariene sunt relatate in cazuri
sporadice, cea a arterei coronariene stangi este mai frecventa decat a RCA. In asemenea cazuri
perfuzia coronariand are loc prin vase colaterale asa ca inelul arterial Vieussens si artera
anastomotica Kugel. Anomalia este hemodinamic semnificativda si majoritatea pacientilor
prezinta manifestari clinice [47].

Variante intramurale a arterelor coronare. Puntile miocardice reprezinta bandelete sau
fascicule de miocard, care acopera sau inconjoara o oarecare portiune a arterei coronariene
subepicardiale, determinand astfel traiectul ei intramural [51 — 53].

In sursele bibliografice fenomenul in cauzi e mentionat ca artere coronariene intramurale,
artere coronariene murale, artere tunelare sau anse miocardice [12].

In timp ce unii autori afirmi ca puntile miocardice se intdlnesc mai frecvent la barbatii
tineri [54], altii neaga dependenta puntilor de gen, tipul constitutional si tipul de vascularizatie a
cordului [55].

Sunt descrise cazuri de combinare a puntilor miocardice cu diverse anomalii si variante
anatomice de vascularizatie atat locala, cat si sistemica [14, 56].

Au fost intreprinse si studii unice privind prezenta si incidenta puntilor miocardice la
fetusi. S-a stabilit cd frecventa depistarii puntilor miocardice pe vasele cordurilor fetale este de
46%, dintre care 50% revin ramurii interventriculare anterioare, 30% - ramurilor diagonale, iar
19% — ramurii interventriculare posterioare [57].

Artera coronariana dreapta despicata sau artera coronariana stinga dubla

Sunt cazuri foarte rare, relatate dear sporadic. De obicei cele ce intereseaza ACD sunt
variante benigne, avand originea fie din ostiumuri separate, fie bifurcandu-se in imediata origine.

Artera coronariana stanga dubld se depisteazd in 1%-1.48% din angiografii. Desi nu
prezinta implicatii hemodinamice, cunoasterea acestora este importanta pentru cardiochirurgie si
cardiologie interventionala [47].

Ectazia coronariana si anevrismul coronarian

Ectazia defineste marirea per total a vasului, iar anevrismul — doar pe anumite portiuni,
diametrul intrecand de 1.5 ori diametrul segmentului adiacent. Anevrismele congenitale sunt
foarte rare, de obicei se detecteaza in varsta tanara si sunt rezultatul patologiei Kawasaki sau a
fistulei coronariene. Ectazia si anevrismul coronarian la adulti rezultd din patologia
aterosclerotica coronariand, fiind foarte dificil de depistat cauza acestora prin metode diagnostice
imagistice. Prevalenta anevrismelor arterelor coronariene este de 1.4%-4.9% in cadrul studiului

angiografic, autopsii, interventii cardiochirurgicale. Acestea afecteaza ACD. Anevrismele si
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ectaziile au importantd clinicd cand cauzeaza tromboze, rupturi de coronare, ischemii si
comunicari fistulare cu structurile adiacente [47].

Anomalii de terminare a arterelor coronariene

Fistula coronariana — este o finisare anormala a arterei coronariene intr-o camera a
cordului, vena sistemica sau arterda pulmonara. Incidenta acestei anomalii este de 0.1-0.2% din
pacientii supusi coronarografiei si de 0.33-0.35 pacienti supusi CT angiografiei coronariene.

Fistulele constituie 15% din anomaliile coronariene, implicind ACD 1in 44% din cazuri,
asemenea incidentd este si in cazul LM, ambele fiind implicate in 12% cazuri. In majoritatea
cazurilor (41%), acestea se dreneaza in cavitatea ventriculului drept, 26% cazuri in atriul drept,
in 17% cazuri 1n artera pulmonara. Majoritatea fistulelor cauzeaza aparitia unui sunt stanga-
dreapta — 90% din cazuri, avand impact hemodinamic negativ asupra sanatatii, desi majoritatea
fistulelor sunt asimptomatice, prezenta unui sunt important determina aparitia clinicii pacientului
prin progresia ischemiei, hipertensiunii pulmonare, progresiei insuficientii cardiace, formarea
anevrismelor [47].

1.3. Analiza situatiei privind studierea variantelor traiectului intramural a
arterelor coronare a puntilor miocardice
Angorul pectoral si ischemia miocardului, de obicei sunt cauzate de patologii coronariene,

care limiteaza fluxul coronarian. Totodata aproximativ in 20% din cazuri la asemenea pacienti,
care au fost evaluati prin coronarografie, nu se depisteaza leziuni aterosclerotice cu stenoza, care
depaseste 50%. Studiile denota, ca drept cauza a ischemiei cardiace in aceste cazuri sunt spasmul
coronarian, disfunctia endoteliald, disfunctia microvasculara, leziunile coronariene difuze,
puntile miocardice. Ultimele constituie cauza ischemiei cardiace in 50% din cazurile pacientilor
Ccu artere coronariene fara leziuni aterosclerotice obstructive [1, 28].

Puntile miocardice reprezintd bandelete sau fascicule de miocard, care acoperd sau
inconjoari o portiune de artera coronari [2, 3]. In literatura internationald de specialitate puntile
miocardice sunt cunoscute sub denumiri variabile: artere coronare intramurale, artere coronare
murale, anse de miocard [20], portiuni coronariene [21, 58].

In acest context, in raport cu miocardul ce acopera vasul, se disting trei segmente
vasculare: prepontin, subpontin (tunelar) si postpontin [21].

Puntile miocardice reprezinta structuri congenitale, care se dezvolta intr-o stransa corelatie
cu vasele adiacente [4] si pot cauza compresia sistolica locala a segmentului vascular subpontin
[5].

Din punct de vedere ontogenetic, dezvoltarea vaselor coronariene are loc inaintea
dezvoltarii miocardului. Ultimul, definitivandu-Se, poate incorpora partial ori total una sau mai

multe portiuni ale ramurii arterei coronare, determinand astfel traiectul ei intramural. Nu a fost
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observata vreo legatura familiala a aparitiei si dezvoltarii puntilor miocardice, desi in studii
izolate se mentioneaza posibilitatea evidentierii pacientilor cu punti miocardice prin utilizarea in
calitate de biomarker a 5 micro-ARN [2].

Puntile miocardice se intilnesc nu numai la om, dar si la rozatoare si unele primate (ex:
cimpanzeu) [59].

Actualmente problema puntilor miocardice nu este solutionata definitiv si cunoaste o serie
de aspecte contradictorii. Nu exista o parere unica nici referitor la istoricul descoperirii acestor
formatiuni.

Dupa unii autori acestea au fost depistate pentru prima datd de Reyman in 1737 si
considerate drept o curiozitate [2, 60], au urmat constatarile lui Black in 1805 si descrierea lor
amanuntita de Crainiceanu A. si Spalteholz W. in 1920 [60].

Primul studiu complex al puntilor miocardice, efectuat pe piese colectate post-mortem a
fost realizat de Geiringer E. (1951), iar Portman si Ingrid (1960), in premiera, au descris aspectul
coronarografic al acestor formatiuni [2, 60]. Notiunea de ,,punte miocardica” a fost propusa doar
in 1961 de Angelini P., in descrierea efectului sistolic compresiv pontin, depistat coronarografic
[61].

Desi despre existenta puntilor miocardice se cunoaste de mai mult de 200 de ani,
semnificatia functionald si importanta lor clinica pana in prezent nu este elucidata suficient [62].

Informatiile controversate si destul de insuficiente privind rolul entitdtilor anatomice
mentionate in patogeneza modificarilor morfologice si functionale ale cordului, au divizat
cercetatorii implicati in problema data in cei, care considerd puntile miocardice drept variante
anatomice inofensive [2, 6], structuri benigne [7] si cei, care le numesc anomalii de dezvoltare
[6, 8], variante maligne de traiect al arterelor coronariene [9, 10], sau formatiuni, care pot genera
modificari ischemice in miocard [11, 12], structuri ce pot perturba fluxul coronarian [13].

Belov I.V. et al. (2004) sustin ca, reiesind din dezvoltarea concomitentd a vaselor
coronariene si a puntilor miocardice, ultimele nu pot fi considerate drept entitati patologice, ci
reprezinta o varianta a normei [63].

Existd un vast material bibliografic referitor la rolul activ al puntilor miocardice in aparitia
angorului pectoral, disectiei coronariene subpontine spontane [8], tahicardiei si a fibrilatiei
ventriculare [13], blocului atrioventricular tranzitor, cauzat de ischemia sistemului conductil al
cordului, ruptura septului interventricular [25, 26], paternului specific cardiomiopatiei Takotsubo
[27].

Un interes deosebit prezintd comunicarile privind implicarea si impactul puntilor
miocardice groase in aparitia evenimentelor cardiace acute ca: infarctul de miocard prin

tromboza coronariana sau spasmul coronarian prelungit [29, 30] fibrilatia ventriculara [16, 22 —
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24] decesul subit al persoanelor tinere in timpul efortului fizic, la care vasele coronariene erau
intacte [31] — acestea se refera in special la sportivii de performanta, fotbalisti, cu solicitare fizica
mare [13] sau la copiii suferinzi de cardiomiopatie hipertrofica [21].

In ultimul deceniu tot mai frecvent apar publicatii privind prognosticul negativ prin
reducerea supravietuirii pe termen lung a pacientilor cu transplant cardiac posesori de punti
miocardice [32].

Cele expuse sunt in contradictie cu faptul ca, fiind prezente la o treime din populatie,
puntile miocardice, la o buna parte din pacientii posesori, raman a fi asimptomatice [7].

Metaanalizele recente nu au stabilit legatura directa intre infarctul miocardic, decesul subit
si puntile miocardice, insd au fost determinate corelatii dintre prezenta punti miocardice si
ischemia miocardului, evenimente cardiovasculare majore [33].

Incidenta puntilor miocardice variaza in limite destul de largi, iar depistarea lor, in mare
masura, depinde de metoda de studiu aplicata [14].

La autopsii, in dependenta de aplicarea tehnicii de disectie a vaselor coronariene [64, 65],
de abilitatile practice ale preparatorului [65] si de contingentul din lotul de studiu [9], ele se
depisteaza in 5.4-86% din [2, 4, 21].

In acest context Knaapen P. et al. (2009) mentioneazi ci cele mai multe punti au fost
depistate 1n autopsiile realizate in Taiwan si Japonia [66].

Exista opinii controversate privind incidenta puntilor miocardice in dependenta de gen,
tipul de vascularizatie a cordului si tipul constitutional al persoanei examinate.

In timp ce unii autori afirma ca puntile miocardice se intilnesc mai frecvent la barbatii
tineri [21,67] altii neagd dependenta puntilor de gen, varstd, tipul constitutional si tipul de
vascularizatie a cordului [63,68].

In cadrul coronarografiilor puntile miocardice se depisteazi mult mai rar, incidenta lor
variind considerabil de la autor la autor: 0.5-2.5 [3, 16], 4.5% [17], 12% [18], 0.5-29.4%
[5,9,19,34] — in stare de repaus si in 40% din cazuri-la aplicarea testelor de provocare [20, 21].

De mentionat faptul, ca prin coronarografie majoritatea puntilor nu se depisteaza din cauza
dimensiunilor lor mici incapabile sa provoace compresia vasului [9, 10].

Angiografia vaselor coronariene poate scoate in evidenta efectul activitatii pontine, care se
manifesta prin asa-numitul ,millking effect” — ultimul denotd compresia sistolicd a vasului
coronarian dispus subpontin asociata cu expulzia ulterioara retro- si anterograda a volumului de
sange din segmentul vascular respectiv, urmata sau nu de golirea lui deplind in sistola si
reumplerea diastolica; ca rezultat vasul obtine un aspect ,pulsatil” (termenul ne apartine).
Fenomenul ,,millking efect” (supranumit si ,,efect de stoarcere” sau ,,efect de mulgere”), pentru

prima data a fost descris de Fortscher N. in 1960 [20].
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Depistarea coronarografica a puntilor miocardice variaza de la caz la caz, fiind dependenta
de grosimea si lungimea puntii [12], contingentul ales pentru studiu, orientarea si interpozitia
fasciculelor musculare fata de vas, componenta spatiului perivascular [12, 65], precum si de
nivelul dotérii tehnice a cabinetului de coronarografie [16].

Acest indice creste in perfuzia intracoronariana a nitroglicerinei [16, 65, 69] remediilor
inotrop pozitive [70].

Tabloul coronarografic al puntilor miocardice variaza in dependenta de starea miocardului
adiacent.

In caz de cord intact, coronarografia segmentului de vas dispus subpontin, in sistola
ventriculard are aspect de ,,coadd de soarece”, adicd compresia sistolicd a vasului se produce
uniform, pe toatd lungimea puntii, lasdnd pe imagine doar o fasie ingustd de substanta de
contrast.

In cardiomiopatie hipertrofica, aspectul segmentului subpontin ia forma ,pestelui-
ferestrau” — compresia vasului pe tot traiectul sau este neuniforma, diametrul acestuia fiind mai
mare in treimea medie si distala [63].

Unii autori considerd ca prin intermediul coronarografiei pot fi depistate doar puntile
miocardice groase, localizate pe ramura interventriculara anterioara [12], pe cand cele care
acopera alte ramuri se depisteaza doar foarte rar sau deloc [16].

Acele punti, care totusi sunt depistate coronarografic, la doua treimi din pacienti reduc
lumenul vasului cu mai mult de 50% [20], iar in 15% din cazuri — cu mai mult de 70% [11].

Utilizand angiografia CT multidetector a vaselor coronare [9, 71], puntile miocardice au
fost depistate in 7% [72], 26% [18, 73], 8% [58, 74] din cazurile studiate.

Astfel, dupa cum atesta Jung J. et al. (2010) metoda permite de a stabili specificul
morfologic al entitatilor anatomice mentionate [2]. Metaanalizele recente favorizeaza CT
angiografia coronariand in depistarea si descrierea puntilor miocardice comparative cu
angiografia conventionald, mentionand cd tomografia ar fi de preferinta vs. angiografia
conventionald 1n cazul studierii puntilor miocardice [73].

Studiile comparative privind eficacitatea ultrasonografiei intracoronariene (IVUS) in
depistarea si descrierea caracteristicilor anatomice ale puntilor miocardice in comparatie cu cele
morfologice clasice demonstreaza ca IVUS prezinta un grad sporit de sensibilitate privind
organizarea morfologica a puntilor miocardice [75].

Prin tehnica IVUS de studiu, incidenta depistarii puntilor miocardice constituie 80% din
numdrul total de cazuri studiate, semnul patognomonic specific lor fiind ,semiluna
pericoronariana” sau haloul, care corespunde cu bandeleta de miocard ce compreseaza vasul
[75].
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Coronarografia conventionala ofera deseori date imagistice insuficiente pentru a depista o
punte miocardica. In astfel de cazuri pentru stabilirea prezentei puntilor miocardice se
recomanda utilizarea ultrasonografiei intracoronariene ca fiind o metoda cu sensibilitate sporita,
in special cand se intentioneaza aplicarea angioplastiei percutanate a vasului afectat de
tratament a pacientilor cu punti miocardice simptomatice [2].

Este cunoscut faptul ca ramura interventricularda anterioara este vasul cu cea mai mare
incidenta a segmentelor intramiocardiale [2, 76, 77]. Sakuma E. et al. (2005) in lucrarile sale
face referinta la studiile lui Geiringer E., care considera cd in 25% din cazuri ramura
interventriculard anterioara prezinta pe traiectul sau punti miocardice [14]. Alti cercetatori [9,
78] sustin ca 97% din toate puntile depistate afecteaza ramura interventriculard anterioara,
localizandu-se cel mai des in treimile proximala si medie a RIVA [60].

Locul doi privind incidenta pontina il ocupa ramurile diagonale ale ventriculului stang (de
reguld cu localizare in treimea lor proximala si medie) [63] si cele marginale ale ventriculului
stang cu localizare mai rara sub puntile miocardice. Desi dupa Abuarqoub A. et al. (2017)
localizarea puntilor miocardice pe ramurile diagonale se depisteazd in 18%, iar pe ramurile
marginale n 40% [21].

Celelalte ramuri ale arterei coronare stangi sunt doar cazuistic acoperite de punti
miocardice: cea circumflexa — in 0.3%-3.4% [11, 20], iar artera coronara dreaptd — in 0.03%-
0.6% [11, 20] si ramura interventriculara posterioara —in 2% [79, 80].

Puntile miocardice se pot asocia atat per organ, cat si per vas [9].

Sunt descrise cazuri de combinare a puntilor miocardice cu diverse anomalii si variante
anatomice de vascularizatie atat locala, cat si sistemica [14, 81].

Puntile miocardice pot fi organizate in clustere de miocard acoperind cu o bandd extinsa
mai multe ramuri localizate pe acelasi meridian al miocardului. Au fost raportate cazuri unice de
implicare concomitenta sub punte a RIVA, RI si RM fiind acoperite de aceeasi fasie de miocard
sau cazuri cand o bandeleta de miocard acoperea ACS, originea RIVA si RC [82].

Sunt contradictorii si datele privind localizarea puntilor miocardice pe diferite portiuni ale
ramurii interventriculare anterioare.

Dupa Ferreira Jr. A.G. et al. (1991), puntile se localizeaza mai frecvent la limita dintre
treimile proximala si cea medie a ramurii interventriculare anterioare [12], pe cand alti autori
constata cd treimile medie si distala sunt acoperite de bandelete miocardice cu aceeasi frecventa,

ultimele lipsind in segmentul proximal.
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In acelasi context conform altor studii localizarea de preferintd a puntilor miocardice este
limita dintre treimea proximald si cea medie a ramurii interventriculare anterioare [18, 79],
ocupand o pozitie constanta intre originea arterei intraseptale 11 si a ramurii diagonale II [68].

Conform cercetarilor intreprinse de Jian-jun L. et al. (2008), 1.75% din puntile miocardice
localizate pe ramura interventriculard anterioara acopereau treimea proximala a vasului, 81.39%
— treimea medie si in 15.93% — treimea distala [9], iar dupa Sung-Soo Kim et al. (2010) in
treimea distala puntile se localizau in 24% din cazuri[11].

Informatia bibliografica denota ca puntile miocardice isi au originea nu doar din miocardul
ventricular; fiind depistate anse musculare cu punct de plecare din miocardul atriilor, care
inconjoara sub forma de ansa artera si se insera tot in muschiul atrial [83].

In literatura au fost descrise si unele cazuri in care puntea acoperi o vena a cordului [84].

Totodatd au fost intreprinse si studii unice privind prezenta si incidenta puntilor miocardice
la fetusi. S-a stabilit ca frecventa depistarii puntilor miocardice pe vasele cordurilor fetale este de
46%, dintre care 50% revin ramurii interventriculare anterioare, 30% — ramurilor diagonale, iar
19% — ramurii interventriculare posterioare. Dupa cum mentioneaza Cakmak Y. et al. (2010)
cunoasterea acestor date este extrem de importantd, explicand unele cazuri de deces fetal subit
[57].

Studierea parametrilor dimensionali ai puntilor miocardice, denota ca lungimea medie a
puntilor miocardice variazd in limite destul de largi — 4-40 mm [20], care conform
metaanalizelor recente — lungimea lor medie constituie 19.3 mm [73], iar grosimea, conform
diferitor opinii, respectiv, 1-4 mm [20, 85], 30 mm [80], pana la 50 mm [86], grosimea medie
constituind 2.47 mm [73].

In cazul puntilor miocardice deosebit de groase, vasul arterial se situeazi in septul
interventricular, plasdndu-se subendocardial, nemijlocit in vecindtatea cavitdtii ventriculului
stang.

Pe parcursul anilor au fost intreprinse mai multe tentative de a clasifica puntile miocardice.

In studiile sale Mays A. et al. (1981) face referinta la clasificarea lui Geiringer E., care a
definit doua tipuri de punti miocardice: adanci — cand vasul coronarian este inconjurat de punte
si superficiale — mai frecvent intdlnite, atunci cand fasciculele de cardiomiocite se rasfira din
trigonul fibros, acopera ramura interventriculara anterioara si se orienteaza spre apexul cordului
[79].

De regula, puntile miocardice superficiale traverseaza vasul in regiunea apexului cordului,
iar cele profunde acopera limita dintre treimile proximala si medie ale ramurii interventriculare

anterioare [79].
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Ferreira Jr. et al. (1991) sustine clasificarea data, mentionand ca aceasta faciliteaza
constientizarea mecanismelor aparitiei ischemiei miocardului in cazul localizarii profunde a
vasului si explicd de ce In unele cazuri aceste fenomene lipsesc. Autorul defineste ca punti
miocardice profunde acele structuri, in care fasciculele musculare ale carora inconjoara
helicoidal vasul, considerand ca un asemenea coraport al fasciculelor musculare fata de
segmentul lui subpontin este capabil sa provoace compresia sistolica a acestuia [12].

Clasificarea clinica a puntilor miocardice, propusd de Schwarz E. et al. (2009), prezinta
divizarea lor in cele de tip A — depistate ocazional prin coronarografie, fara semne clinice de
ischemie; cele de tip B — stabilite in coronarografie si asociate cu semne clinice de ischemie
cardiaca si cele de tip C — cu sau fara semne de ischemie a cordului, dar cu parametrii
hemodinamici intracoronarieni modificati (stabiliti prin studiul Doppler intracoronarian) [87].

Corelatia dintre orientarea fasciculelor de miocard si vasul subpontin de asemenea variaza.
In 75% din cazuri de punti miocardice superficiale directia fasciculelor musculare in raport cu
axa vasului se intretdia sub un unghi (drept sau ascutit), pe cand in cazul celor profunde, fibrele
musculare sunt dispuse transversal, oblic sau helicoidal [87, 88].

Un interes deosebit prezintd rolul patogenetic al puntilor miocardice in geneza
fenomenelor ischemice ale cordului.

Pana in prezent exista opinii diferite privind efectul hemodinamic al puntilor miocardice
[79]. Desi perfuzia miocardului se realizeaza preponderent in diastola, apare intrebarea in ce mod
puntile musculare pot provoca fenomene ischemice acute sau cronice ale miocardului, daca
manifestarea influentei lor este sistolica.

Studiile intreprinse de multi autori denotd, ca compresia vasului nu este un fenomen pur
sistolic, ea persista si in diastola [79, 89], fiind de fapt o stenoza dinamica [7], care duce la
dereglarea sistolodiastolica a hemodinamicii coronariene [8, 90, 91]. Analiza hemodinamicii
intracoronariene la pacienti simptomatici cu punti miocardice au demonstrat ca reducerea
relaxarii diastolice a vasului in segmentul sdu subpontin s-a depistat la 35-40% din persoane
[92].

La 85% din pacientii cu stenoza sistolicd, cu mai mult de 75% din diametrul diastolic al
vasului localizat subpontin, s-a observat o tardorelaxare [12], care cuprinde 26% din diastola si
care, la 4-50% din pacienti, continud pana in ultima treime a perioadei de diastola [20,79].
Analiza SPECT denota modificari reversibile de perfuzie a miocardului, care au loc in cazul
puntilor miocardice groase asociate cu compresia sistolica vadita a vasului si a aplicarii testelor
farmacologice de provocare si a efortului fizic [20].

O tema aparte tine de suprapunerea cardiomiopatiei hipertrofice in cazul puntilor

miocardice preexistente [93]. In acest context Pinto W. B. [17] sustine ci manifestarea
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suferintelor ischemice ale miocardului apare la 30-50% din pacientii cu punte miocardica
asociatd cu cardiomiopatie hipertrofica [21]. La adultii cu cardiomiopatie hipetrofica prezenta
puntilor miocardice, spre deosebire de pacientii de varsta pediatricd nu creste incidenta mortii
subite [21].

Un interes deosebit prezintd comunicdrile cu privire la cazurile de progresie in timp a
gradului de stenoza a puntilor miocardice. Masuda T. et al. (2009) mentioneaza existenta
puntilor miocardice progresive in timp, prin raportare de caz a pacientului la care timp de trei
ani, gradul de stenoza vasculard si lungimea puntii miocardice a crescut de la un an la altul,
explicand acest fenomen prin cresterea gradului de hipertrofie a miocardului [94].

Mecanismul fiziopatogenetic al actiunii nocive ale unor punti miocardice sistolic active se
explica prin reducerea rezervei coronariene a vasului pe care se afla puntea, prin reducerea
perfuziei miocardului pana in treimea medie a diastolei demonstrate prin FFR [20, 95].

Conform Ghidului Comitetului pentru Studiul Mortii Subite Cardiace al Societdtii
Europene de Cardiologie (2004) la unii dintre pacientii simptomatici are loc cresterea intarziata
si incompletd a diametrului vasului subpontin in mezo- si telediastold. Acest defect activ de
perfuzie diastolicd este compromis si de prezenta unui grad de reducere permanentd a
diametrului segmentului vascular subpontin (stenoze vasculare permanente, fixe [96]), care nu se
datoreaza activitatii ciclice de compresie si de relaxare a segmentului de vas implicat.

Diametrul vasului in portiunea sa subpontina, in maxima relaxare, este cu 34-41% mai mic
decat cel prepontin in aceeasi fazd a ciclului cardiac [42], din care considerente puntile
miocardice nu mai pot fi considerate drept variante benigne ale vaselor coronariene [97].

Belov I. V. et al. mentioneaza ca studiul histologic al sectoarelor de miocard, vascularizate
de vasul cu traiect subpontin, prezintd multiple zone de fibroza interstitiala sau locala [63].

Fenomenul ischemiei acute se dezvoltd in stransd corelatie cu tipul de vascularizatie a
cordului. Astfel, cazurile de infarct miocardic acut au fost descrise pe corduri cu tip coronarian
predominant sting de vascularizare, caracterizat prin dezvoltarea insuficientd a ramurii
interventriculare posterioare. Situatia in cauza apare datoritd dezvoltarii insuficiente a
colateralelor si anastomozelor ramurilor intraseptale, cu origine de la ramura interventriculara
anterioard, cu ramurile septale ale celei interventriculare posterioare, insuficient dezvoltatd si
supuse compresiei sistolice de catre punte [63].

Sunt raportate cazuri de infarct miocardic in cazul puntilor miocardice pe RIVA, din cauza
trombozei proximal de punte, in locurile cu cele mai frecvente localizari a placilor
aterosclerotice. Tromboza este favorizata si de un potential spasm subpontin [20], demonstrat la

38% din pacienti, posesori ai puntilor miocardice simptomatice [11, 98] .
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O alta particularitate a traiectului intramural al arterelor coronariene mari in privinta careia
existd controverse, este rolul protector al puntii miocardice in prevenirea aterosclerozei
segmentului vascular subpontin [99].

Unii autori atribuie puntilor miocardice functii antiaterogene [68, 100], altii sustin
posibilitatea formarii, in prezenta acestora, a placilor aterosclerotice subpontine in 6.7% din
cazuri [86], negand astfel, rolul antiaterosclerotic pontin [80].

In aceasta ordine de idei se promoveazi opinii precum ci asocierea puntii miocardice cu
ateroscleroza segmentului subpontin al vasului este foarte rara [101] sau cd aceasta asociere
prezinta un risc major in aparitia infarctului miocardic acut [16]. Alti autori mentioneaza, ca daca
si se depisteaza ateroscleroza in segmentul subpontin al vasului, gradul de afectare al acestuia e
net inferior celui prepontin [63].

Ca mecanisme antiaterosclerotice protective sunt descrise atat particularitatile morfologice
specifice stratului endotelial subpontin, rezistent la leziunile aterosclerotice, cat si abolirea
caracterului pulsatil al fluxului sangvin subpontin [2, 65].

In acest aspect au fost evidentiate schimbiri endoteliale subpontine esentiale, fapt ce le-a
permis autorilor sd presupuna ca acestea exercita un rol protector antiaterosclerotic [4, 58].

Referitor la intima segmentului vasal subpontin, acesta indiferent de varsta, este subtire (in
medie 66,3 um), curatd, iar fibrele de colagen din peretele vasal au traiect spiralat. Celulele
endoteliale subpontine sunt acciforme, orientate de-a lungul axei torentului sangvin. Stratul
endotelial prepontin este cu mult mai gros (in medie — 406 um) [102], iar celulele endoteliale —
pavimentoase, poligonale [58].

Studiul electronomicroscopic al endoteliului vascular din segmentele pre- si subpontin
denota, ca modificarile care survin la acest nivel depind de localizarea, lungimea si grosimea
puntii miocardice [102]. Astfel, intima portiunii subpontine a vasului e influentatd de forte
mecanice compresive puternice, care pot avea efect protector antiaterosclerotic [4, 103].

In contrast cu efectul antiaterogen subpontin, in segmentul vascular prepontin, incidenta
leziunilor aterosclerotice este sporita [104]. Recent in publicatiile sale Ishikawa et. al. (2015)
afirma ca puntile miocardice pot fi considerate factori de risc pentru dezvoltarea in anumite
segmente ale arterelor coronariene a aterosclerozei, in special prepontine si in geneza infarctului
de miocard [13].

Multiple studii denota predispozitia, in 50%-90% de cazuri, a segmentului respectiv in
formarea placilor aterosclerotice [68, 105] majorand astfel riscul sindromului coronarian acut
[23]. Sunt raportate cazuri de complicare a placilor aterosclerotice coronariene prepontine prin
ruperea capsulei fibroase si tromboza acuta prepontind [2]. Folosind IVUS (ultrasonografia

intravasculard), s-a stabilit evidenta a unei corelatii directe intre gradul de compresie pontind a
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vasului si dezvoltarea placii aterosclerotice prepontine, gradul de compresie sistolica fiind un
factor mai influent in dezvoltarea placii aterosclerotice prepontine decat lungimea, grosimea si
localizarea PMC [4]. In cazul puntilor miocardice, care compreseazi sever vasul, gradul de
ateroscleroza coronariand prepontind este mai mare decat la cele fara compresie vasculara
severa. Deci gradul de afectare coronariana prepontind poate servi drept indicator privind
severitatea puntii miocardice si alegerea tacticii optime de tratament [106].

Aceleasi studii mentioneaza precum ca la pacientii cu punti miocardice care compreseaza
sever vasul in timpul sistolei incidenta infarctului miocardic este mai mare [4].

Cele mentionate s-au observat in special la unii pacienti tineri cu risc cardiovascular redus.
Gradul de infiltrare lipidica a vasului in segmentul prepontin proximal de intrarea sub punte
ajungea pana la 20% [2].

Raman a fi neclare cauzele aparitiei leziunilor aterosclerotice prepontine. Unii autori
presupun influenta multifactoriala a actiunii locale, prepontine a fluxului sangvin [2], a stresului
parietal, care duce la lezarea mecanica a peretelui vascular. Acest factor mecanic este determinat
de aparitia unui flux sangvin retrograd, rezultat din expulsia sistolica a coloanei de sange din
portiunea subpontina a vasului. Leziunile intimale ce rezulta din intalnirea fluxului subpontin cu
cel anterograd faciliteaza ruptura de plaga aterosclerotica si aparitia sindroamelor coronariene
acute [2].

Totodatd se mentioneaza existenta unor diferente a fortelor dintre stres parietal pre- si
subpontin. Astfel, sub puntea miocardica stresul parietal este mai mare decat in segmentul
prepontin, ducand la distributia transendoteliala crescuta a lipidelor [2].

Efectele mentionate sunt agravate de circulatia turbulenta a sangelui in portiunea
prepontind, in locul de intalnire a fluxului sangvin anterograd cu cel retrograd in segmentul vasal
respectiv [107]. Aceste procese sunt confirmate de studii intracoronariene prin investigatii
Doppler [62, 68, 79].

In literatura s-a stabilit ca presiunea intracoronariani prepontini constituie in medie 160
mm/26 mm Hg, subpontina 126/68 mm Hg, iar cea postpontind 68/30 mm Hg [78]. De regula
valorile prepontine le depasesc pe cele sistolice ortale [16, 78].

Dupa cum mentioneaza Belov . et al. (2004) la toti pacientii cu flux sangvin retrograd s-au
depistat leziuni aterosclerotice prepontine [63]. Modificarile prepontine ale intimei vasculare
sunt mult mai pronuntate in cazul puntilor miocardice cu stenoza sistolica vadita a vasului [104],
iar cu cat puntea miocardicd este mai extinsd, cu atat gradul de compresie sistolicd a arterei
localizate subpontin este mai mare [60].

Desi unii autori considerd ca puntea protejeazd si segmentul vascular postpontin de

ateroscleroza [67], rezultatele unor studii denota posibilitatea afectarii aterosclerotice si a acestui
28



segment [96]. Astfel, in 25%-30% din cazuri ateroscleroza poate afecta portiunea postpontind a
vasului [78].

Pe langa obstacolul mecanic compresiv provocat de puntea miocardica, un rol patogenetic
negativ il joaca si spasmul coronarian subpontin repetat.

Primele relatari privind rolul coronarospasmului subpontin in geneza infarctului miocardic
acut au fost facute de autorii francezi Galet B. et al. in 1991. Drept factori declansatori in
instalarea spasmului arterial subpontin sunt efortul fizic si supraincordarea psihica [48, 98].

In multiple studii se sustine ca la pacientii diagnosticati cu punti miocardice incidenta
coronarospasmului este aproape de doud ori mai mare — cca 73%, spre deosebire de cei la care
acestea nu au fost depistate — 40% [18, 108].

Michels A. et al. (2015) au descris cazuri de ischemie miocardica acutd cu manifestari
similare cardiomiopatiei Takatsubo la pacienti cu punte miocardica, cu compresie sistolica
severd a vasului si/sau spasm coronarian subpontin [60, 109]. Cazurile raportate se caracterizau
prin reactie hipotensiva indusa de testul de efort la persoanele cu punte miocardica prezenta pe
RIVA, fara patologie coronariana obstructiva, insa cu spasm subpontin asociat [110].

Drept cauza principala a spasmului subpontin este considerata disfunctia endoteliala
subpontina, care predispune pacientii sa dezvolte spasm vascular subpontin mult mai frecvent
decat la cei fara punti miocardice. Acest fenomen a fost demonstrat prin infuzie intracoronariana
de acetilcolina. Totodata ca mecanism ce predispune la vasospasm, este mentionata si disfunctia
musculaturii netede din segmentul subpontin al vasului [20, 98].

Spasmele coronariene se intdlnesc in special la pacientii cu grad sporit de compresie
sistolicd a vasului. Acestia prezintd o incidenta a recurentei de angor pectoral mai mare in
intervalul de 5 ani, comparativ cu pacientii cu punti miocardice fard spasm coronarian subpontin
inregistrat [111].

Conform celor mentionate, ateroscleroza prepontina [16], vasospasmul, tromboza pre-
si/sau subpontina [79], constituie verigi etiopatogenetice importante ale genezei sindromului
coronarian acut. Aspectele etiologice si patogenetice indicate anterior agraveaza si mai mult
dereglarea hemodinamicii intracoronariene in caz de tahicardie de orice origine [101], care
impune reducerea fazei diastolice a ciclului cardiac. Cele specificate se suprapun unui substrat
morfologic preexistent, favorabil suferintei cordului: stenozele subpontine fixe (permanente) in
conditiile cerintelor sporite ale cordului in oxigen [112, 113], compresia sistolica a vasului cu
tardorelaxarea subpontind [91].

In pofida multiplelor ipoteze privind etiopatogenia pontina, Li J. et al. (2008) afirma ca
nici pand in prezent cdile prin care puntile miocardice induc manifestari clinice nu se cunosc

definitiv, la fel ca si metodele de depistare si tratamentul lor [9].
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In sursele bibliografice intilnim ipoteze privind asocierea unor factori proischemici
importanti precum: 1) lungimea si grosimea puntilor miocardice [79, 113], localizarea lor [65,
79], forta de compresie a puntii [97]; 2) tahicardia, hiperactivitatea simpatetica, hipertrofia
miocardului, tensiunea arteriala sistolica scazuta [79, 91].

Unii autori mentioneaza rolul activ in geneza modificarilor hemodinamice intracoronariene
a unghiului dintre fibrele miocardice si vasul subpontin [114]. In opinia altora gradul de
compresie sistolica a vasului mai depinde si de grosimea stratului perivascular subpontin [12,
115].

Studiile recente denota cd nu doar puntile profunde, compresive pot induce ischemia
miocardului, ci si cele superficiale, prin favorizarea trombozei segmentului prepontin cu evolutia
ulterioara in infarct miocardic [78].

Puntile miocardice au devenit un subiect de interes sporit reiesind nu numai din numarul
mare de studii in care sunt relatate, dar si a rolului lor in patogenia patologiei cardiace [116].

Cardiologii interventionisti, radiologii interventionisti precum si cardiochirurgii trebuie sa
tind cont de prezenta si importanta puntilor miocardice atunci cand citesc o angiograma [116].

Puntile miocardice pot avea un impact vadit asupra calitatii vietii pacientului tinand cont
de angorul pectoral pe care il pot induce [21].

Prezenta puntilor miocardice capabile sa provoace manifestari clinice, trebuie suspectatd in
toate cazurile de ischemie a miocardului, mai ales in lipsa leziunii aterosclerotice a vaselor
coronariene sau a altor cardiomiopatii [12]. Mai mult ca atat, puntile simptomatice necesita
supraveghere permanenta [55], desi doar un numar mic de pacienti prezinta riscul dezvoltarii
unor manifestari clinice [117].

Priori S. et al. (2001) mentioneaza ca identificarea si evaluarea severitatii puntilor
miocardice are importanta clinica [118].

Semnificatia clinica, hemodinamica in cazul prezentei puntilor miocardice poate fi studiata
prin FFR si iFR, ultima avand sensibilitate sporitd comparativ cu prima [27, 119].

Incertitudinea privind indicatiile de a initia tratamentul pacientilor cu punti miocardice se
refera si la metodele optime, aplicate pacientilor respectivi.

Desi puntile miocardice pot sta la baza unor serii de fenomene negative acute in activitatea
cordului, unii autori considera ca pentru 97,5% din pacientii cu punte miocardicd compresiva
pronosticul de lunga durata, indiferent de gradul stenozei sistolice, este favorabil, desi jumatate
din ei sunt dependenti de tratament antianginos [20, 65, 120, 121]. Totodata Dimitriu-Leen A. et
al.(2017), in studiile realizate pe 1000 de pacienti fara patologie coronariana obstructiva, Cu sau

fara punti miocardice au ajuns la concluzia cd la pacientii cu punti miocardice fard patologie

30



coronariana obstructivd, incidenta evenimentelor cardiovasculare (angor pectoral recurent,
infarct miocardic, moartea subitd) este mai mare ca la cei fara punti miocardice [122].

Kim S. et al. (2010) a studiat cateva sute de pacienti cu punti miocardice si patologie
coronariand nonobstructivad versus celor fard punti miocardice. Din parametrii evaluati
comparativ au fost: rata de readmitere din cauza clinicii anginoase recurente, moartea din cauza
evenimentelor cardiace si noncardiace, aritmiile cardiace maligne. Rata readmiterii 1n stationar a
pacientilor cu vase coronariene neafectate de ateroscleroza, Insa cu punti miocardice ce reduc
semnificativ lumenul vasului a fost mai mare decat la cei fara punti miocardice (19,5% vs 8,5%),
cauza principald fiind recurenta si controlul ineficient al angorului pectoral, lungimea puntii de
peste 20 mm si vasospasmul spontan, acestea fiind predictii independente ai readmiterii
pacientilor cu angor refractar [11].

In concluzie, indiferent de gradul de compresie vasculard, semnificatia clinica a puntilor
miocardice este in reactualizare prin luarea in consideratie a mai multor raportari de caz de
implicare a puntilor miocardice 1n aparitia infarctului miocardic, mortii subite, anginei induse de
efort, iar tratamentul pacientilor cu ischemie indusda de efort in asociere cu punti miocardice
depinde de stilul de viata al pacientilor si de clasa functionala a angorului pectoral [94].

Odata fiind detectate, puntile miocardice necesitd confirmare ca fiind cauza ischemiei
induse la pacient, in lipsa altor cauze evidente. Cea mai sensibild metodd de diagnostic este
scintigrafia cu utilizarea Tc99. Astfel, utilizdnd izotopi radioactivi si teste fizice sau
farmacologice de provocare a ischemiei, poate fi demonstrata implicarea puntii miocardice in
geneza ischemiei cordului in teritoriul vascularizat de artera acoperita de punte [123].

In cazul in care puntile miocardice nu cauzeaza clinici anginoasa ele nu necesita tratament
[124]. Tratamentul puntilor miocardice sistolic active poate fi realizat prin mai multe modalitati,
cum ar fi: tratamentul medicamentos inotrop si cronotrop negativ (blocantii canalelor de Ca+, -
blocantii) [69, 92, 125], stentarea segmentului vascular subpontin, sau a celui prepontin afectat
de ateroscleroza, miotomia supravasculara cu eliberarea vasului pe toata lungimea si/sau bypass-
ul aortocoronarian [2, 126, 127].

Cartaseva A. (2018) semnaleaza cd protocoalele de tratament antianginos in cazul
pacientilor cu punti miocardice simptomatice, nu numai cd sunt ineficiente, dar pot sa
compromita perfuzia miocardului [7]. Administrarea nitratilor duce la cresterea gradului de
compresie sistolica a vasului subpontin [16] desi inlatura vasospasmul [128].

Rezerva terapeutica la pacientii cu punti miocardice in asociere cu spasm coronarian
subpontin este controversatd. Pe de o parte nitratii si blocantii canalelor de calciu reduc gradul de
spasm coronarian spontan, pe de altd parte prezenta puntii presupune administrarea de

betablocante pentru a reduce consumul de oxigen al miocardului. Totodata betablocante le-ar
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putea agrava spasmul vascular prin blocarea beta2-adrenoreceptorilor coronarieni [98]. Astfel,
betablocantele sunt medicamente de electie in cazul pacientilor cu punti miocardice si ischemie
indusa de efort fizic [98]. O alternativa pentru acesti pacienti sunt betablocantele donatoare de
oxid nitric, care ar reduce posibilitatea inducerii de catre betablocante a spasmului coronarian.

Studiile au aratat ca leziunile endoteliale subpontine, rezultate Tn urma actiunii mecanice
compresive a puntilor sau prin valori tensionale crescute (in segmentul prepontin), sunt cauza
principala de agregare a trombocitelor si trombogenezei in segmentul vascular prepontin [129]
si subpontin [83]. Cele mentionate impun pe langd aplicarea tratamentului medicamentos
mentionat si a celui de antiagregare, iar statinele ar trebui administrate pentru o influenta pozitiva
asupra disfunctiei endoteliale [11].

In studiile sale Mays A. et. al (1981) mentioneazi ca plasarea subpontini a stentului poate
ameliora starea pacientilor simptomatici [79]. Desi stentarea reduce gradul de compresie,
incidenta restenozarilor intrastent este superioara celei in cazul stentarilor segmentelor arteriale
localizate in afara puntilor miocardice constituind astfel 36-75% in cazul plasarii stenturilor
metalice si de 18-25% in cazul celor medicamentoase (spre comparare rata restenozarii in cazul
stenturilor metalice constituie pana la 30% in cazul celor medicamentoase — 5-10%) [69].

Unii autori considera ca stentarea subpontina, din cauza complicatiilor sale frecvente, este
0 metoda rezervatd de tratament. Astfel, puntile miocardice prezinta un factor de prognostic mai
putin favorabil, in special in cazul plasarii stentului cu implicarea segmentului vascular
subpontin [2].

Stentarea segmentului vascular subpontin se poate solda cu deformarea de stent sub
actiunea mecanica a puntii miocardice, care are loc frecvent [22, 130] cu restenozari prin procese
de proliferare endoteliala [21, 70, 113] in aproximativ 50% din cazuri [131]. De asemenea s-au
raportat cazuri de rupturi coronariene dupa stentare, din cauza diametrului vascular subpontin
mai redus, comparativ cu cel prepontin [21, 132], tromboza intrastent [69] sau formare de
anevrism coronarian [21].

Studiul comparativ al incidentei recoiling-ului in termen lung a stentului implantat sub
punte demonstreaza deformarea de 2 ori mai frecvent a stentului cauzata de compresia sistolica a
vasului, gradul de deformare fiind proportional cu gradul de compresie arteriala [133].

In studiile realizate cu implantare a stenturilor metalice sub punti miocardice localizate pe
RIVA ca metoda de tratament a ischemiei cauzate de acestea, comparativ cu grupul pacientilor
carora li s-au implantat stenturi la nivel de placi aterosclerotice, S-a demonstrat o rata net
superioara (60%) de restenoza in cazul puntilor miocardice vs 28% in cazul placilor de aterom

stentate [123].
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In aceasta ordine de idei Wan L. et al. (2005) sustin ca angioplastia cu stent reprezinti o
metoda de tratament neacceptata de majoritatea medicilor in cazul puntilor miocardice [134].

Tratamentul chirurgical radical al puntilor miocardice presupune excizia puntilor
miocardice pe cordul oprit [135, 136], excluzandu-se astfel compresia sistolicd a vasului [12,
137].

Primele incercéri reusite de tratament chirurgical al puntilor miocardice au fost realizate de
Binet J. in 1975 la un tanar de 26 ani, cu punte miocardicd compresiva, localizatd pe ramura
interventriculara anterioara [66, 113].

Katznelson Y. et al. (1996) au raportat un caz de decompensare cardiaca la un copil de 2
ani cu semne de ischemie acuta a peretelui anterior al ventriculului stang, cauzata de 0 punte
miocardica extinsa si groasa (14 mm), localizata pe RIVA. Pacientul a fost tratat cu succes prin
miotomie supravascularda extinsd, portiunea distala a RIVA localizdndu-se intracavitar,
subendocardic, in ventriculul drept [138].

Miotomia este o metoda optionald de tratament [139, 140], care se potriveste in egala
masura tuturor pacientilor [135, 136], reprezentand insd o indicatie absoluta pentru cei
nereceptivi la tratamentul medicamentos sau stentare [141], la fel ca si pentru persoanele cu
infarct miocardic, angind pectorala refractara la tratament, cu rdspuns insuficient Ia
managementul aritmiilor maligne, punte miocardica in asociere cu cardiomiopatie hipertrofica
[136].

Dupa Attaran S. et al. (2015) tratamentul chirurgical este indicat la pacientii cu punti
miocardice mai late de 2.5 cm si cu o localizare a vasului la o adancime care depaseste 0.5 cm
[142].

Interventia chirurgicala se poate complica cu infarct miocardic post-operator, perforarea
peretelui anterior al ventriculului drept [141, 143] lezarea ramurii interventriculare anterioare in
segmentul sau subpontin [143], anevrismul mural [144], formarea cicatricei perivasculare,
compresia ulterioara a vasului [135, 136].

Davis J. et al., (2001) considera ca miotomia reprezinta ultima modalitate de tratament,
deoarece este prea invaziva si periculoasa prin complicatiile perioperatorii [145].

Cu toate acestea Mays A. et al. (1981) sustine ca miotomia in comparatie cu stentarea este
metoda de electie in special la pacientii cu punti miocardice din treimea medie a ramurii
interventriculare anterioare [144, 146].

Ultimele sinteze In domeniul tratamentului puntilor miocardice mentioneaza ca nu exista
ghiduri de conduita in tratarea pacientilor cu punti miocardice, chirurgia vasculara prin bypass
sau miotomia puntii constituind metoda de electie comparativd cu stentarea subpontina sortita

insuccesului in aproximativ 50% din cazuri [144], iar in cazul metodelor de evaluare
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preoperatorie prin imagistica intracoronariand si FFR, iFR creste rata succesului si reduce
incidenta recurentelor de dureri [119].

Studiul variantelor traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare si al
ramificatiilor lor in Republica Moldova.

Analiza unui amplu material bibliografic denota ca problema variantelor traiectului
intramural al arterelor coronare si ramurilor lor in Republica Moldova nu a fost studiata
aprofundat si pluriaspectual pana in anul 2007.

Avansarea cardiologiei dicteazd investigatii complexe si detaliate ale structurii,
vascularizatiei, inervatiei, particularitatilor de varstd si gen ale cordului in diferite perioade de
varsta, la nivel macro-, macromicro- si microscopic, date care sunt importante atit pentru
cardiologie si cardiochirurgie, cat si microchirurgie, transplantologie, chirurgie toracica si alte
discipline clinice si fundamentale.

Necesitatea unui studiu morfologic minutios privind problema corelatiilor morfo-clinice
ale arterelor coronariene mari si a traiectului lor intramural este dictata si de raspandirea pe scara
larga a numeroaselor procedee de evaluare a patului coronarian subepicardial prin metode mini-
invazive, aplicate in prezent pe larg in institutiile medicale specializate din Republica Moldova.

Utilizarea metodelor de plastie coronariana intraluminald necesitd un grad avansat de
cunoastere a morfologiei arterelor coronare, a variantelor lor individuale de ramificare, a
parametrilor morfometrici extra- si intraluminali etc.

Majoritatea lucrdrilor la tema traiectului intramural al arterelor coronare si ramurilor lor
pana in perioada indicata la nivel national, se rezuma la descrieri anatomice izolate de punti
miocardice, descrieri solitare a constatarii puntilor miocardice, caracteristici morfologice
macroscopice nesistematizate ale unor particularitati ale puntilor miocardice.

Pana la studiul actual nu au fost cercetate, clasificate si sistematizate variantele traiectului
intramural coronarian, nu s-a evaluat substratul morfologic proischemic si antiischemic al
cordului si arterelor implicate in traiect intramural, factorii declansatori ai suferintei cardiace si
cei agravanti ai starii de sanatate la persoane posesoare de structuri anatomice mentionate.

La nivel national lipsesc date privind incidenta puntilor miocardice simptomatice in randul
populatiei Republicii Moldova, nu a fost intreprins un studiu pluriaspectual morfo-clinic al
variantelor traiectului coronarian intramural.

Incepand cu anul 2007 am initiat studiul aspectelor morfologice si morfoclinice ale
traiectului intramural al arterelor coronare, sistematizarea rezultatelor obtinute si prezentarea lor.

Astfel, particularitatile morfologice ale traiectului intramural al arterelor coronare au fost
prezentate in anul 2011 in cadrul tezei de licentd realizatd la Catedra de anatomie a omului cu

titlu ,,Aspecte morfoclinice ale traiectului intramural al arterelor coronariene .
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Ulterior, in anul 2015 in cadrul tezei de master in anatomia omului ,,Particularitatile de
ramificare si structura a arterelor coronariene mari si corelarea acestora cu leziunile
aterosclerotice” au fost prezentate date cu privire la variantele arterelor coronare, asocierea
variantelor arterelor coronare cu cele ale traiectului intramural coronarian.

Rezultatele cercetarilor intreprinse la nivel macroscopic, microscopic si macromicroscopic
au fost publicate in 45 lucrari stiintifice, editate in tara si peste hotare.

Datele stiintifice obtinute in perioada 2007-2019 includ si rezultatul studiilor realizate in
cadrul a doua proiecte de cercetare stiintifica: proiectul national pentru tineri cercetatori
,Morfologia puntilor miocardice si corelatiile ei clinice”, finantat de ASM RM si desfasurat in
perioada anilor 2012-2013, si proiectul de cercetare bilateral, international 2015-2016 (Moldova-
Belarus), realizat in parteneriat cu Universitatea de Medicina din Grodno, Republica Belarus —

,,Aspectele morfoclinice ale aparatului valvular al cordului si ale arterelor coronariene mari”.
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2. MATERIALUL SI METODELE DE CERCETARE

Lucrarea stiintifica a fost realizata la Catedra de anatomie si anatomie clinici a USMF
»Nicolae Testemitanu”. Metodologia cercetarilor a fost aprobatd in cadrul Consiliului Stiintific
USMF ,\Nicolae Testemitanu”. Studiul a fost avizat de Comitetul de Etica a Cercetarii al USMF
,»Nicolae Testemitanu”, nr. 55 din 03.06. 2016.

In scopul realizarii obiectivelor scontate studiul a fost precedat de o analizd minutioasi a
datelor bibliografice aparute in ultimele decenii in literatura de specialitate.

Au fost selectate si studiate 164 publicatii, dintre care 95 aparute dupa anul 2010, 44 — in
perioada anilor 2000-2010 si doar 25 — pana in anul 2000.

Informatia bibliografica a fost confruntata cu rezultatele investigatiilor proprii. Studiul a
fost divizat in 3 parti de cercetare (figura 1).

Compartimentul 1 — compartimentul morfologic, cuprinde aprecierea parametrilor
morfologici ai variantelor traiectului intramural al ramurilor arterelor coronariene. Drept obiect
de studiu au servit corduri umane fixate cu artere coronare preparate pe toatd intinderea sa
precum si fragmente de miocard cu artere coronare subepicardiale atasate acestora.

Compartimentul 11 — dedicat studiului variabilitatii arterelor coronare si localizarii de
preferinta a leziunilor aterosclerotice. Obiectul de studiu: rapoartele de coronarografie
diagnostica cu descrierea detaliata a ramificarilor de artere coronariene si dimensiunile acestora,
localizarea si gradul leziunilor aterosclerotice coronariene.

Compartimentul 111 — morfo-functional, s-a axat pe descrierea aspectelor functionale si
de structura a portiunilor coronariene pre-, intra- si postmiocardice la pacienti depistati cu punti
miocardice. Ca obiect de studiu au servit: rapoarte de coronarografie diagnostica, inregistrarile
video a coronarografiilor realizate pacientilor posesori de punti miocardice, datele clinice si
paraclinice din fisele de observatie clinica a pacientilor.

Compartimentul 1, studiul morfologic a fost realizat pe corduri si lambouri
musculovasculare de artere coronariene umane de la maturi si copii, selectate din colectia de
organe separate si organocomplexe a Catedrei de anatomie si anatomie clinica, Universitatea de
Stat de Medicind si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, precum si obtinute in cadrul evaluarilor
morfopatologice realizate In cadrul Spitalului International "Medpark”.

Lotul de cercetare reprezentativ a fost calculat in Programul Epilnfo 7.2.2.6, compartiment
”StatCalc- Sample Size and Power” pentru studiu analitic in baza urmatoarelor parametri:

¢ intervalul de incredere pentru 95.0% de semnificatie rezultatelor;

e puterea statistica — de 80.0%;

e incidenta in cadrul studiilor morfopatologice a variantelor traiectului intramural, in

special a puntilor miocardice constituie in mediu pana la 65.0%;
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e rezultat: pentru intervalul de Incredere 95% valoarea calculata este de 20, design efect

(nx8:varsta/sex/infarct miocardic macroscopic vizibil/ dimensiunile cordului/grosimea peretelui

ventriculului stang/anomalii de ramificare a arterelor coronare/prezenta variantelor traiectului

intramural a arterelor coronare) =160 si cu 10.0% de rata de non-raspuns n=176.

Design-ul studiului

Compartimentul |
Aprecierea parametrilor morfologici ai variantelor
traiectului intramural al ramurilor arterelor
coronare.

Compartimentul 11
Studiului variabilitatii arterelor coronare si
localizarii de preferinta a leziunilor aterosclerotice.

Compartimentul 111
Descrierea aspectelor functionale si de structura la
pacienti depistati cu punti miocardice.

v

331 cazuri de pacienti cu punti miocardice

Lotul I - 226 cazuri de punti miocardice +

ateroscleroza coronariana cu grad de stenoza
0-25%.

L’ Lotul Il - 105 cazuri de punti miocardice +
ateroscleroza coronariana cu grad de stenoza
50-100%.

200 de corduri umane si
fragmente de artere coronariene

Studiul macroscopic:

- disectia anatomica sub ghidaj
binocular;

- morfometria.

Studiul microscopic:
- hematoxilind-eozina;

—»-- picrofuxind dupd Van Gieson,

- orceina dupa Unna-Toenzer;
- impregnare cu nitrat de argint
dupa E.I. Rasskazova.

L, Studiul macromicroscopic:

- impregnare cu reactivul Schiff
in prescriptia M.G. Shubin si A.B.
Hodos.

400 rapoarte de coronarografie
diagnostica la pacienti cu
suspectie de cardiopatie
ischemica avansata

!

v
Studiul retrospectiv:
e Coronarografie: localizarea puntilor miocardice; gradul de

stenozd  sistolica  subpontind; raspandirea leziunilor
aterosclerotice  coronariene; rezultatele  testului la
nitroglicerina;

e Examen ecocardiografic standard: zonele de hipo-,
akinezie; functia sistolici a VS: FE (Simpson); grosimea
peretelui VS, S1V;

e Testul ECG cu efort fizic dozat (CEM), cu exceptia lotului
I;

e Analiza statistica a datelor.

- descrierea variabilititii de origine,

ramificare si dimensiunilor
arterelor coronare;

- descrierea gradului de afectare si

raspandirii leziunilor
aterosclerotice coronariene.

Figura 1. Design-ul studiului

Nota. VS — ventricul stang; FE — fractia de ejectie; SIV — septul interventircular .
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In cercetare au fost incluse 200 de corduri umane si fragmente de artere coronariene Ccu

respectarea criteriilor de includere si de excludere din cercetare.

Cordurile umane nedisecate si disecate, lambouri de miocard cu arterele coronare atasate

au fost incluse in studiu respectand urmatoarele criterii de includere in studiu:

stare conservata, satisfacatoare;

fara semne de descompunere vadita ce ar exclude posibilitatea prepararii anatomice
si evaluarea structurilor anatomice de interes;

artere coronariene nedisecate pe tot traiectul sau.

Drept criterii de excludere au fost organele si fragmentele de tesut care se aflau in stare de

putrefactie ce nu ar fi permis disectia anatomica si evidentierea structurilor de interes si artere

care au fost fragmentate in timpul evaluarii morfopatologice.

Cordurile supuse studiului din cadrul colectiei catedrei au fost cercetate in stare

formolizata (in solutie de formaldehida de 10%), vasele arteriale subepicardiale au fost preparate

sub ghidaj binocular, eliberate de tesut celuloadipos subepicardial.

Piesele anatomice cercetate in cadrul examenelor morfopatologice, au fost evaluate fara

fixare, prin disectie anatomica fina.

La nivel macroscopic, au fost studiate:

variantele de origine si ramificare al arterelor coronariene si al ramurilor lor pe tot
traiectul sau subepicardial;

tipul de vascularizare a cordului;

variantele de traiect a arterelor coronariene;

anomaliile arterelor coronariene si ramurilor lor;

lungimea, diametrul intern si extern al arterelor cordului;

raspandirea procesului de ateroscleroza;

prezenta variantelor traiectului intramural coronarian;

topografia, latimea si grosimea puntilor miocardice, incomplete, tunelurile de
miocard,

corelatia intre variantele traiectului intramural al arterelor coronariene si

ateroscleroza.

Obiectele anatomice, piesele morfologice al arterelor coronariene si al ramurilor lor au

fost reprezentate grafic si fotografiate la lumina zilei sau in raze directe de lumina artificiala cu

aparatul digital de fotografiat de model Panasonic DMC-FZ35 (in cazul cordurilor integre,

fixate), datele numerice obtinute au fost notate in “Formularul de inregistrare a obiectelor

macroscopice”.
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Histologic au fost studiate si evaluate separat cele trei variante de localizare a vasului:
pontind, semipontina si tunelara.

Fragmentele prelevate au fost fixate in formalina tamponata de 10%, incluse in parafina
sau congelate si taiate In sectiuni transversale cu grosimea de 3 pum.

Sectiunile obtinute din materialul inclus in blocuri de parafina sau prin congelare, pentru
evidentierea elementelor complexului musculo-vascular prepontin, subpontin si postpontin sau
tunelar, au fost colorate cu:

e hematoxilina-eozina;

e picrofuxind dupa Van Gieson;

e orceind dupa Unna-Toenzer in modificare proprie (Modificarea metodei de colorare a
fibrelor elastice cu orceina. MS RM. Certificat de inovator nr. 4930 din 21.01.2011).

Modificarile propuse au constat in reducerea timpului total necesar pentru colorarea
sectiunilor histologice cu orceina de la 3-4 ore la 1.5-2 ore prin cresterea regimului termic in
termostat de la 37-40°C la 60.5°C.

Utilizand coloratiile histochimice mentionate s-a urmarit evaluarea:

e histoarhitectonicii puntii miocardice;

e componentelor histologice ale spatiului perivascular intramural,

e coraportului intre tesut conjunctiv si muscular pontin;

e coraportului intre elementele conjunctive perivasculare intramurale;

e raspandirii procesului de aterosclerozd in portiunile prepontine, subpontine si
postpontine coronariene;

e prezentei modificarilor morfologice care ar opune rezistentd compresiei sistolice
coronariene in portiunea intramurald a vasului;

e diferentelor de structura portiunii preintramurale, intramurale si postintramurale
coronariene.

Decelarea microstructurii elementelor neurovasculare din obiectele de interes s-a realizat
prin utilizarea tehnicilor de impregnare cu nitrat de argint a pieselor lamelare si sectiunilor
histologice la gheata (criosectiuni) dupa E.l. Rasskazova in modificare proprie (Modificarea
metodei de impregnare argentica spre evidentierea elementelor neurovasculare extra- i
intraorganice. MS RM. Certificat de inovator nr. 4915 din 30.11.2010).

Prin modificarile propuse s-a obtinut o schema generalda de impregnare pentru diverse
tesuturi: introducerea etapelor suplimentare de clatire in apa distilatd a sectiunilor, ceea ce

permite prelungirea termenului de exploatare a solutiilor din setul de colorare argentica si
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sporeste calitatea impregnatiilor. Totodatd au fost mentionate etapele posibile de corectie a
intensitatii de colorare si posibilele pricini, care ar duce la ,,arderea” sectiunilor histologice.

Prin impregnatie argentica s-au studiat particularitatile de inervatie a puntii miocardice,
aspectele de inervatie specifice portiunii coronariene prepontine, subpontine si postpontine.

Examinarea microscopica si obtinerea imaginilor a fost efectuata cu ajutorul microscopului
Axiocam 506 color, Zeiss, Jena, Germania, folosind ocularul de x4 si obiectivele de x4, x10,
%20 si x40. Cele mai semnificative imagini au fost preluate cu ajutorul unei camere digitale si
achizitionate direct in calculator.

Colorarea selectiva a elementelor neurovasculare subepicardiale din piesele anatomice
integrale s-a efectuat cu reactivul Schiff in prescriptia M.G. Shubin si A.B. Hodos (1964, 1971)
cu unele modificari propuse de Catedrei de anatomia a omului (actual Catedra de anatomie si
anatomie clinicd), sub controlul lupei sau a microscopului stereoscopic MBC-9.

Metoda originala de scopie intermediara prin colorare selectiva cu reactivul Schiff s-a
dovedit a fi destul de eficienta in studiul macromicroscopic al elementelor neurovasculare din
structurile perivasculare de tesut conjunctiv. Astfel au fost obtinute preparate macroscopice
integre de arterd coronariana pe tot traiectul sdu, tesut adipos subepicardial si miocardul ce
acopera anumite portiuni coronariene. Drept obiective de studiu al compartimentului dat au
constituit:

e studiul elementelor nervoase localizate de-a lungul arterelor coronariene;
e coraportul elementelor neurovasculare cu miocardul puntilor musculare coronariene.

Datele numerice obtinute in cadrul compartimentului I au fost incluse in programul Excel
fiind calculata incidenta elementelor studiate.

Compartimentul 11 a presupus un studiu retrospectiv a rapoartelor de coronarografie in
scopul aprecierii variabilitatii arterelor coronariene si ramurilor lor, depistarea localizarii de
preferintd a placilor aterosclerotice coronariene si coraportul acestora cu puntile miocardice.

Lotul a inclus toate coronarografiile efectuate timp de 1 an (2012) la IMSP Institutul de
Cardiologie, in total — 400 rapoarte.

Rapoartele incluse in studiu au vizat pacientii care prezentau semne de ischemie
coronariana documentata sau nu, angor pectoral ce a necesitat evaluare prin coronarografie
diagnostica pentru stabilirea corelatiei intre tabloul clinic si paraclinic si gradul de afectare
ateroscleroticd a patului coronarian. In baza descrierilor din rapoartele de coronarografie au fost
evidentiate si documentate:

e variantele si anomaliile arterelor coronariene;

e dimensiunile arterelor cordului;
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e prezenta variantelor de traiect intramural coronarian in baza efectului de compresie
vasculara intramurala;

e gradul de compresie subpontinad coronariana;

e raspandirea si gradul leziunilor aterosclerotice coronariene.

Din totalul protocoalelor de coronarografie evaluate pentru stabilirea variabilitatii arterelor
coronare si a ramurilor lor, 74.5% apartineau persoanelor de gen masculin, iar 25.25% celor de
gen feminin (tabelul A3.1).

Majoritatea pacientilor cu indicatii pentru coronarografie s-au incadrat in categoria 51-60
ani — 49%, pe locul doi — cei cu varste cuprinse intre 61-70 ani — 21.25% (figura A2.1, tabelul
A3.2).

Predominarea pacientilor din categoria de varsta 51-60 ani se include in statistica privind
varsta de manifestare maxima a cardiopatiei ischemice.

Datele numerice obtinute in cadrul compartimentului II au fost incluse in programul Excel
fiind calculata incidenta elementelor studiate.

Compartimentul 11l1. Numarul necesar de pacienti cu punti miocardice angiografic
semnificative, care au fost studiati, s-a determinat in baza formulei cu care si s-a calculat
volumul esantionului reprezentativ:

n=P (1-P)(Zo/e)?, unde:

e e —eroarea (e=0.025)

e Zo — valoarea coeficientul Za=1.96 pentru intervalul de incredere 95.0% de semnificatia
rezultatelor obtinute

e P — conform datelor bibliografice acest fenomen — puntile miocardice angiografic
semnificative se intdlnesc in mediu pana 1.0% de cazuri (P=0,01).

Introducand datele in formula am obtinut:

n = 0.01 x 0.99 (1.96/0.025)?> = 60,85, design-efect (nx4:varstd, bolile concomitente,
rezultate investigatiilor paraclinice, sexul) n=243.4 si cu rata de 10.0% de non-raspuns n=268.

in studiu au fost evaluate 331 cazuri de pacienti cu punti miocardice. Cazurile cu punti
miocardice au fost selectate prin evaluarea retrospectiva a 6168 de rapoarte de coronarografie,
realizate la pacientii suspecti pentru patologie coronariand aterosclerotica, evaluati in cadrul
Spitalului International Medpark in perioada 2012-2019.

Drept criterii de includere 1n studiu au servit toti pacientii care prezentau efectul de strivire
sistolica coronariand vizibil in cadrul coronarografiilor diagnostice, echivalent angiografic al
puntii miocardice complete si tunelurilor de miocard.

Lotul pacientilor supusi coronarografiei a inclus:
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eadulti suspecti pentru patologia ateroscleroticd severd coronariand cu evaluarea
functionala prealabild si documentarea ischemiei de miocard;

e pacientii internati cu infarct miocardic acut si angor pectoral instabil;

epacientii carora coronarografia le este indicatda in cadrul evaluarii coronariene
preoperatorii pentru interventii pe cord deschis.

Obiectivele compartimentului respectiv al tezei au fost:

e stabilirea incidentei puntilor miocardice in randurile pacientilor 1indreptati la
coronarografie;

e compararea incidentei puntilor miocardice depistate prin coronarografie cu incidenta
acestora la examenul morfopatologic; explicarea diferentei respective;

e determinarea pe care artere coronariene si cdt de evident se vizualizeaza puntile
miocardice la coronarografie; care ar fi factorii ce influenteaza expresia acestora in vivo;

e stabilirea particularitatilor angiografice ale puntilor miocardice depistate;

e determinarea corelatiei dintre puntile miocardice si ateroscleroza coronariana prin:

v'determinarea efectului protectiv al puntii miocardice in dezvoltarea aterosclerozei
subpontine;

v’ precizarea daca puntea miocardica favorizeaza dezvoltarea aterosclerozei
coronariene prepontine.

e precizarea particularitatilor testului de efort la pacientii cu punti miocardice fara leziuni
aterosclerotice semnificative coronariene — corelatia dintre gradul de compresie subpontind
arteriala cu gradul de ischemie apreciat prin gradul de subdenivelare a segmentului ST la test de
efort la pacienti cu punti miocardice si artere coronariene fara leziuni aterosclerotice severe;

e stabilirea corelatiei dintre gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stang si
gradul de compresie sistolicd a arterei cauzat de punte miocardica;

e determinarea gradului de modificare a stenozei sistolice subpontine determinat de
infuzia intraprocedurala intracoronariana de nitroglicerind la pacientii cu punti miocardice si
indicatii pentru test la nitroglicerina;

e analiza datelor obtinute si compararea acestora cu datele prezentate in literatura de
specialitate.

Din cele 6168 de rapoarte evaluate, puntile miocardice au fost depistate la 331 persoane,
constituind 5.3% din numarul total de cazuri (tabelul A3.3).

Cei 331 de pacienti depistati cu punti miocardice au fost divizati in doud loturi de studiu:

cu si fara leziuni aterosclerotice coronariene moderate sau severe si fara acestea.
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Primul lot de studiu, constituit din 226 de pacienti, a fost supus cercetarii influentei
puntilor miocardice asupra tabloului clinic si rezultatelor investigatiilor paraclinice ale
pacientilor, excluzand procesele ischemice determinate de patologia ateroscleroticd coronariana.

Al doilea lot de studiu a inclus 105 pacienti cu leziuni aterosclerotice coronariene moderate
si severe, rezultatele investigatiilor carora au suplinit cazurile utilizate in vederea descrierii
topografice a puntilor miocardice, dar si pentru evidentierea interdependentei puntilor
miocardice si a leziunilor aterosclerotice coronariene.

Din categoriile de varsta cel mai frecvent intalnite in primul lot de studiu (pacienti cu punti
miocardice fara patologie ateroscleroticd coronariana severd), au facut parte pacientii cu varsta
cuprinsa intre 50-59 ani — 38% si cei de 60-69 ani — 38%, iar in lotul 2 de studiu — cu incidenta
mai micd cu varste de 50-59 ani si mai mare in cea de 60-69 ani (tabelul A3.4, figura A2.2),
varsta medie a pacientilor din ambele loturi fiind aceeasi 58-60 ani (figura A2.3).

Efectul compresiv al puntilor si a altor variante de traiect intramural a fost apreciat prin
evaluarea detaliatd a secventelor coronarografice. Aprecierea prezentei variantelor traiectului
intramural al ramurilor arterelor coronare, precum si gradul de stenoza sistolica a lor, s-a facut
doar vizual, ceea ce presupune un grad de eroare in descrierea efectului angiografic sistolic al
puntilor miocardice.

Ulterior au fost studiate/evaluate datele clinice si paraclinice din cadrul fiselor de
observatie clinica a pacientilor respectivi.

Rezultatele stiintifice obtinute au fost colectate si incluse in tabelul de sistematizare Excel,

ulterior prelucrate prin intermediul analizei statistice descriptive in baza programului SPSS 22.
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3. REZULTATELE PROPRII SI DISCUTII

3.1. Aspectele morfologice ale variabilitatii coronariene

In marea majoritate a cazurilor in rapoartele coronarogramelor evaluate predomina tipul
drept de vascularizatie, asigurat de artera coronara dreapta — 70%, patului circulator cu
predominanta stanga si de tip echilibrat atribuindu-i-se cate 19% si 11% respectiv (figura A2.4,
tabelul A3.5) ce difera cu datele studiului realizat pe piesele anatomice formolizate (in 47% din
cazuri a dominat tipul drept de vascularizatie a cordurilor si in 41.5% tipul stang, iar in 11% —
cel echilibrat (intermediar) de vascularizare a cordului) (figura A2.5, tabelul A3.6).

Din totalul pieselor anatomice evaluate au fost stabilite doar 3 cazuri de origine anormala a
arterelor coronare: 1 caz — originea arterei coronare stangi din trunchiul pulmonar, 1 caz de
origine a arterei circumflexe de la artera coronara dreaptd si 1 caz de origine a arterei coronare
drepte din sinusul coronarian stang, ambele cu traiect intre aorta si trunchiul pulmonar.

De regula artera coronara dreapta isi lua originea de la aorta, formand un unghi de 90-100
grade cu aorta ascendentd. Artera coronard stingd deseori forma doud angulatii cu aorta
ascendentd. Prima in plan frontal, iar cea de-a doua — in plan sagital, gradul de variatie a lor fiind

in limite largi (figura 2).

Figura 2. Originea arterelor coronare de la aorta ascendent:.
1 — trunchiul arterei coronare stangi; 2 — artera coronarad dreaptd; 3 — ramura intraseptald
superioara. Macropreparat. Ob. nr. 9.
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Artera coronara stanga

Trunchiul principal al arterei coronare stangi in 89% din cazuri avea diametrul mediu si
doar in 11% avea 0 grosime mai mare. In 58% din cazuri lungimea trunchiului principal a fost
apreciata ca fiind scurta, in restul coronarogramelor (42%) — drept lunga (tabelul A3.7).

Au fost descrise 3 variante de baza de ramificare a trunchiului principal al arterei coronare
stangi: bivasculara, trivasculara si multivasculara.

Astfel, in cazul ramificarii trivasculare, artera coronara stanga s-a divizat in trei ramuri:

ramura interventriculard anterioara, ramura circumflexa stanga si ramura intermediara (figura 3).

Figura 3. Divizarea arterei coronare stangi in ramurile interventriculari anterioara,
intermediara si circumflexa.
1 — trunchiul arterei coronare stingi; 2 — RIVA; 3 — ramura intermediara; 4 — ramura
circumflexa. Macropreparat. Ob. nr. 8, 9.

Dimensiunile celor trei vase au fost aproximativ egale sau unul din ele putea predomina
(deseori ramura interventriculard anterioara). Doar intr-un singur caz a fost descrisa o varianta de
ramificare prin care artera coronara stanga se diviza in doud vase cu o grosime similarad: ramura
interventriculard anterioara si ramura intermediard de asemenea de calibru mare, iar al treilea vas
reprezenta ramura circumflexd de aproximativ 1.5 mm, emergentd de la originea ramurii
intermediare.

In cazurile divizarii bivasculare a arterei coronare stangi (figura 4), dupa un scurt traiect de
la origine trunchiul ei s-a divizat in ramura interventriculara anterioara si ramura circumflexa
stangd. Doar in 10 cazuri a fost descrisa o ramura intermediara, care porneste de la punctul de

origine al ramurii circumflexe primind ulterior traiect obisnuit. Cel mai frecvent diametrul celor
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doui vase era similar. In cazurile mentionate ramura ar putea fi denumita ramura marginala | cu
origine proximala, care deseori poate fi confundatd sau i se poate atribui si calificativul de

ramura intermediara.

Figura 4. Divizarea arterei coronare stangi in dous ramuri.
1 — ramura interventriculara anterioara; 2 — ramura circumflexd, 3 — trunchiul arterei
coronare stdngi. Macropreparat. Ob. nr. 15, 27.
In cazul divizarilor multivasculare a arterei coronare stangi (figura 5), variantele posibile

au fost variate, existand un trunchi cu diametrul predominant, iar restul fiind de dimensiuni mult

mai mici. De regula artera cel mai mare diametru este ramura interventriculara anterioara.

| T
Figura 5. Ramificare multipla a arterei coronare stingi, unghiurile de emergenti in plan
frontal si sagital.
1 — trunchiul arterei coronare stingi; 2 — RIVA; 3 — ramura circumflexa, 4 — ramurile
intermediare prim si secund. Macropreparat. Ob. nr. 12.
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in cazul divizarilor multivasculare, dupa emergenta RIVA, trunchiul rimas al ACS da
origine la multipli ramuri mici — 2 ramuri intermediare si una circumflexd sau o ramura
intermediard si 2 circumflexe paralele. Doar intr-un singur caz s-au descris doud ramuri
descendente anterioare, paralele (denumite si RIVA prim si RIVA secund), de dimensiuni
aproximativ egale.

In cadrul studiului au fost depistate cazuri unice de variante si anomalii a arterelor
coronariene. Astfel o anomalie destul de rard depistatd a vaselor coronariene a fost Sindromul
Bland-White-Garland (SBWG) ce reprezinta o anomalie de origine a arterei coronare stangi din
trunchiul pulmonar [11, 50].

Purtdtorul anomaliei a fost un tanar de 26 ani cu tipul constitutional normostenic, fizic
dezvoltat armonios, a decedat prin inec (figura Al.1).

Macroscopic cordul nu prezenta careva semne patologice vizibile. Tipul de vascularizatie
cardiacd era hiperdominant drept (peretele lateral al ventriculului stdng fiind vascularizat de
ramura marginald, emergenta din potiunile terminale a arterei coronare drepte).

Artera coronara stanga cu aspect si consistenta la palpare similare vaselor de tip venos, avea
peretii subtiri (cca 1-1.5 mm), iar diametrul extern — 6 mm.

Artera se diviza in doud ramuri: prima — un trunchi arterial comun cu diametrul extern de 4
mm, care la baza auriculei stangi se ramifica in artera auriculard, artera circumflexa stanga si
ramura interventriculard anterioara, cu diametrul extern de 5 mm. Ultima, divizdndu-se dupa
tipul difuz, avea aspect de ,,margine de perie arteriala” si includea mai multe ramuri: diagonala
superioard, intraseptald si anterioara, precum si o ramura arteriala a ventriculului drept.

La randul sau artera coronard dreaptd, emergenta fara careva abateri de la norma, din sinusul
drept al aortei, reprezenta un vas arterial puternic dezvoltat, cu diametrul extern de cca 7 mm.
Ramurile terminale ale acesteia, bine dezvoltate, prezentau un traiect sinuos pronuntat.

De la trunchiul principal al vasului isi aveau originea doua ramuri anterioare cu traiect tortuos,
destinate ventriculului drept si o ramura marginala.

Sinuozititile vasculare evidente prezentau unghiuri arteriale atat ascutite, ct si obtuze. In
treimea distala a traiectului sau artera coronara dreapta forma o ansa bine dezvoltata de cca 30°,
care continua cu ramura circumflexa originara din artera coronard dreaptd. Ultima ajungea pana
la fata laterald a treimii medii a ventriculului stdng unde finisa cu ramura ventriculara marginald,
determinand astfel, tipul hiperdominant drept de vascularizare a cordului.

Mai mult ca atat, anomalia in cauza se asocia si CU o varianta de varsare a venei cordis magna

in auricula stanga.
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Din numarul total de coronarografii studiate a lotului II de cercetare, intr-un singur caz s-a
depistat emergenta a doud vase arteriale, separate din sinusul aortic stang. Este vorba despre
originea separata a arterei circumflexe stangi si a ramurii interventriculare anterioare (figura
Al.2. Al1.3).

Asemenea anomalie nu reprezintd careva pericol pentru pacient, poate chiar din contra e un
factor benefic in caz de stenoza proximald a ramurii interventriculare anterioare permitand
compensarea deficitului de perfuzie arteriala a miocardului. insd in cazul abordarii minim-
invazive prin coronarografie a prezentat dificultate de canulare a orificiilor de emergenta
necesitand utilizarea mai multor catetere.

De asemenea anomalia mentionata poate prezenta dificultati in cazul protezarii aortei
ascendente.

Variabilitatea coronariana a fost studiatd preponderent prin evaluarea a 400 de coronarografii
in cadrul compartimentului — ,,Studiului variabilitatii arterelor coronare si localizarii de
preferinta a leziunilor aterosclerotice”.

Ramura interventriculara anterioara

In 96% din cazurile studiate ramura interventriculari anterioara prezenta un diametru
mediu si doar in 3.5% din coronarografiile evaluate — mare (tabelul A3.8).

O atentie aparte a fost acordata ramurilor diagonale ale arterei interventriculare anterioare,
care se caracterizeaza printr-o variabilitate numerici. In 50% din cazuri de la ramura
interventriculara anterioara isi iau inceputul 2 ramuri diagonale, in 30% — trei artere si doar in
19% o singura ramura diagonala (figura A2.6, tabelul A3.8).

Diametrul ramurilor diagonale varia in limite largi de la caz la caz.

Astfel, RD 1, prezenta in toate cazurile evaluate, in 66% din cazuri avea un diametru
mediu.

RD II, descrisa in 77% din rapoartele coronarogramelor evaluate, ca si RD I prezenta in
majoritatea cazurilor un diametru mediu — 65%.

RD 111 s-a depistat doar in 27% din coronarografiile evaluate. Aceasta, in 44% din cazuri,
avea dimensiuni mici, aceeasi incidenta prezentand si cazurile de vase cu diametru mediu — 38%
(tabelul A3.9, A3.10, A3.11).

De mentionat un numar relativ mare (27%) de piese anatomice pe care au fost identificate
artere interventriculare anterioare cu ramuri diagonale III de diametru mic. Deseori ocluzia acuta
la acest nivel sau o placa ateroscleroticd cu stenoza severa poate cauza multiple suferinte
pacientului prin dureri anginoase intense fara posibilitatea de a corecta situatia prin angioplastie.

Anume vasele cu diametrul mic nu permit stentarea lor din cauza limitarii tehnice.
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Intr-un singur caz s-a o anomalie de origine a ramurilor interventriculard anterioard si
circumflexa stdnga direct din aorta ascendentd, iar artera coronariand dreapta emergea direct din
sinusul posterior al bulbului aortic, aceasta situatie a creat dificultati in canulare ostiului ACD,
deoarece crea impresie falsa de tromboza acuta a acestuia.

Prin cazul respectiv se demonstreaza practic, importantda anomaliilor de origine a arterelor
coronariene in determinarea eficacitatii tratamentului. De mentionat ca pacienta 0 tromboza
acuta pe ACD, care a determinat evolutia unui infarct miocardic acut cu complicatii
hemodinamice avansate, iar tergiversarea canularii orificiului ACD prelungea timpul de
tratament invaziv al trombozei ACD.

Ramura intermediara

Este una din cele mai variabile artere ale cordului; ea a fost depistata in 48% din cazuri
avand in 50% din rapoartele angiografiilor evaluate un diametru mediu (tabelul A3.12).

Artera circumflexa

in 88% din cazuri ramura circumflexa a avut un diametru mediu, dand origine la 1-4
ramuri marginale. Astfel, in 58% din cazuri de la artera circumflexa porneau 2 artere marginale,
in 28% — 3 si doar in 18% si 1% — 1 si 4 ramuri (tabelul A3.13).

Ramurile marginale se caracterizeaza printr-o variabilitate numerica destul de pronuntata.
Astfel, in 50% din cazuri au fost depistate 2 ramuri marginale, in 28% — trei, mai rar, 0 ramura
marginald si foarte rar — in mai putin de 5 % din cazuri — 4 ramuri marginale (figura A2.7.,
tabelul A3.14).

Diametrul ramurilor marginale s-a caracterizat printr-o variabilitate sporita. Astfel, ramura
marginald I, prezenta in 96% din cazuri; in jumatate din ele avea un diametru mediu (tabelul
A3.15).

Ramura marginala II, depistatd in 78% din studiile coronarografice, in 54% din cazuri
prezenta un diametru mediu (tabelul A3.16).

Ramura marginala III depistatd doar in 27% din cazuri studiate, in majoritatea cazurilor
(42%), avea un diametru mare (tabelul A.17, figura A2.8.).

Diametrul mare al ramurii marginale 111, ar putea fi explicat prin predominarea dimensiunilor
arterei in cazul dezvoltarii insuficiente a ramurii interventriculare posterioare si a tipului stang de
vascularizare a cordului.

Artera coronara dreapta

Artera coronara dreapta se caracterizeaza printr-o stabilitate mult mai evidenta din punct de
vedere a gradului de divizare si traiect. In marea majoritate a cazurilor vasul mentionat prezenta
aspect anatomic tipic si doar intr-un singur caz se incepea printr-un trunchi masiv si scurt, care

la randul sau se diviza in 4 ramuri terminale cu un diametru mic (figura 6).
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In alt caz artera coronari dreapti avea aspect si dimensiuni obisnuite insi ramura
anterioara a ventriculului drept isi avea originea separat de la sinusul aortic respectiv (figura 7).
in 86% din cazuri artera coronara dreapta prezenta un diametrul mediu, iar in a cate 6% din

cazuri, respectiv — diametru mare si mic (tabelul A3.18).

Figura 6. Ramificare atipica, difuzi a arterei coronare drepte. Macropreparat. Ob. nr. 30.
Figura 7. Emergenta din sinusul aortic drept a doua vase: arterei coronare drepte si
arterei ventriculare anterioare. Macropreparat. Ob. nr. 14.

Variatia traiectului arterelor coronare

Minutios au fost studiate curburile arterelor coronare si ale ramurilor lor ca fiind unul din
factorii morfologici, care ar putea influenta perfuzia cordului si ar favoriza dezvoltarea
aterosclerozei coronariene.

Cu scop de apreciere a gradului de ondulare a elementelor vasculare coronariene au fost
clasificate/diferentiate 3 grade de convexitate a ramurilor arterelor coronare.

Drept vas de referintd a fost selectatd ramura interventriculara anterioard, ca artera cu cele
mai frecvente implicatii anatomice si patologice.

Astfel, a fost propusa o clasificare proprie a gradului de sinuozitate a vaselor arteriale
subepicardiale, dupa cum urmeaza:

Gr 0 — artere coronariene liniare, fara ondulatii sau flexuri;

Gr | — artere coronariene cu ondulatie usoara, artere arcuite;

Gr Il — artere serpuite, cu 3 subgrade de flexuri, respectiv: A — cu flexuri coronariene doar

in treimea distald a ramurii interventriculare anterioare; B — flexurile cuprind treimile distala si
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medie a ramurii interventriculare anterioare si C — flexuri si curburi ce implica toate segmentele
ramurii interventriculare anterioare.

In exemplul prezentat in figura 8 se atesta un tip mixt de vascularizatie a cordului. Vasele
subepicardiale avand traiect sinuos cu multiple curburi sunt completate si posibil compensate de
o ramura paralela cu diametru mare, originara din sistemul arterei coronare din partea opusa
(dreapta), care intrd in miocard formand doud flexuri destul de pronuntate, de cca 90°,

pozitionandu-se astfel intr-un tunel miocardic (figura 9).

-y ‘A/.r-A
Figura 8. Patrunderea ramurii interventriculare posterioare in tunel muscular din
grosimea septului interventricular cu formarea a doua flexuri dispuse sub unghi obtuz.

Macropreparat. Ob. nr. 2.
Figura 9. Fragment din imaginea precedenta dupi deschiderea canalului muscular
ventricular; se evidentiaza doui flexuri arteriale. Macropreparat. Ob. nr. 2.

Desi aceasta ramura, dupd toate ar putea compensa insuficienta fluxului coronarian prin
arterele subepicardiale serpuite, vasul intramural poate fi supus compresiei sistolice active,
tunelul miocardic determinand la randul sau deficit de perfuzie a miocardului subiacent.

Pe corduri de dimensiuni medii destul de frecvent au fost depistate multiple curburi pe
traiectul tuturor ramurilor lor arteriale (figura 10). Prezenta inflexiunilor arteriale a fost stabilita
si la copii (figura Al.4), insa gradul de exprimare a lor a fost net inferior celor depistate la
maturi.

Aspectul sinuos al traiectului vaselor coronare evident poate fi vizualizat pe
coronarograme. Astfel, in figura Al.5 este prezentat un exemplu de aspect coronarografic al

flexurilor coronariene de gradul 11B.
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Urmatoarele imagini din figura A1.6 prezinta un caz de flexuri coronariene de gr. IIC, care
nu-si modifica semnificativ gradul de curbare In dependentd de faza ciclului cardiac. Aceasta
particularitate denotd independenta formei arterelor coronariene de fazele ciclului cardiac,
persistenta acestora fiind indiferente de activitatea cordului si influenta lor posibila permanenta

asupra reologiei intracoronariene.

Figura 10. Prezenta curburilor arteriale a fost stabilita la copii (A), grad moderat de
evidentiere a curburilor arteriale la un copil (B). Macropreparat. Ob. nr. 12.

Comparand cordurile din cadrul studiului morfologic macroscopic, s-a constatat ca in cazul
celor de dimensiuni mari vasele arteriale, de regula sunt liniare, fara careva curburi evidente
(figura Al.7). Aceastd particularitate ar sugera ideea precum ca posibila cauza de aparitie a
curburilor arteriale este diminuarea masei cordului, asociata diferitor stari patologice sau
fiziologice. Drept argument servesc cordurile pacientilor casectizati, suferinzi de tuberculoza, la
care arterele prezinta numeroase flexuri, iar cantitatea de tesut adipos subepicardial este minima.
Contrar celor expuse sunt curburile coronariene depistate pe corduri de copii, insa gradul lor de
exprimare nu este atat de evident precum pe corduri de dimensiuni mici a persoanelor adulte.

In rezultatul studiului realizat, dupa forma, cordurile au fost repartizate in trei grupe:
preponderent rotunda, ovala si conica (figura A1.8).

In 65% din cazuri s-au evidentiat corduri cu aspect conic, in 18% — de forma ovala si doar
in 13% — rotunda (figura A2.9).

O atentie deosebita a fost atribuita corelatiei dintre forma cordului si ondularea vaselor
coronariene: astfel, in 83%, forma cordului cu cel mai mic grad de ondulare a vaselor

coronariene este cea conicd, in cazul acestei forme arterele sunt liniare si putin arcuite. In 17%
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din cazuri, arterele coronariene prezentau convexitati coronariene de gradul 1A si 1B (figura
A2.10).

Cordurile de forma ovald prezentau flexuri coronariene mult mai frecvent — in 71% din
cazuri (gradele 1IB s-au evidentiat cel mai frecvent) (figura A2.11), iar cele cu aspect rotund,
toate in 100% din cazuri — prezentau flexuri coronariene, majoritatea carora incadrandu-se in
cele de gradul 11B si IIC (figura A1.9).

Anomalii de structura a arterelor coronariene

Intr-un singur caz s-a depistat un pacient, care pe traiectul ramurii inteventriculare
anterioare a prezentat doua anomalii a vaselor coronariene: anevrismul si ectazia coronariana
(figura A1.10).

In cadrul patologiei aterosclerotice a vaselor coronariene, deseori se pot depista dilatari
anevrismale ale arterelor coronariene prestenotice sau poststenotice. Aceste situatii necesita
prudenta mai mare din partea medicului interventionist si utilizarea stenturilor mai lungi pentru a
acoperi portiunea vasculara afectata.

In cazul descris, proximal de portiunea cu dilatare anevrismala in segmentul | al arterelor
coronariene s-a depistat o ectazie evidentd, care din punct de vedere a mecanismelor
patogenetice poate servi drept loc pentru tromboza si sursa de embolii (figura Al1.11).

Au fost depistate cazuri de ectazie a segmentului | a ramurii interventriculare anterioare si
circumflexe fara careva patologie vasculara aterosclerotica evidenta (figura Al1.12).

3.2. Ateroscleroza coronariana
Au fost evaluate gradul si localizarea stenozelor aterosclerotice in corespundere cu

portiunile celor mai importante vase ale cordului: artera coronariana stanga — trunchiul principal,
artera coronariand dreaptd, ramura interventriculara anterioara, ramura circumflexa si ramuri mai
mici, precum ramura interventriculara posterioara, arterele ventriculare emergente de la artera
coronariand dreapta.

O atentie deosebitd a fost atribuitd ramurilor marginale emergente de la artera circumflexa
si diagonale de la ramura interventriculara anterioara. Aceste doua grupe de vase deseori prezinta
dificultati in tactica de angioplastie, in cazul leziunilor de bifurcatie arteriald sau cind plastia
unui vas de calibru mare poate determina inchiderea vasului emergent din el.

Artera coronara stanga

Un grad exprimat de stenoza — mai mare de 50%, constituia 24,3% din cazuri de stenoza
aterosclerotica a arterei coronare stangi, ceea ce reprezintd 4,25% din numarul total de persoane
supuse studiului, restul pacientilor aveau ingustari aterosclerotice ce nu depaseau 50% (tabelul
A3.19).

53



Ramura interventriculara anterioara

Ramura interventriculard anterioara a fost afectata de placi aterosclerotice in 41.5% din
cazuri evaluate, RIVA 1l — 425 % si RIVA 1ll — 17% din pacienti analizati (tab 14, figura
A2.12). Din numarul total de stenoze - 27% se localizau pe traiectul RIVA I. Stenozele avansate
(mai mult de 75%) s-au inregistrat in cca 12% din lotul total. In 7.2% din cazuri RIVA | era
ocluzata — 3.25% din lotul total de studiu.

Stenoze severe pe traiectul RIVA in segmentul sdu mediu au fost depistate in 24.49 % din
cazuri de afectare aterosclerotica a acestui vas.

Ocluzia portiunii medii a ramurii interventriculare anterioare a fost depistata in 13.27% din
cazuri, ceea ce constituie 6.5% din lotul general de studiu.

Portiunea distald a ramurii interventriculare anterioare a fost afectatd sever de placi
aterosclerotice in cca 7% din cazuri, 1.25% din toate cazurile evaluate.

Ocluzia segmentului distal precum si leziunile aterosclerotice severe au fost depistate mult
mai rar decat in celelalte doua segmente: 4.23% din toate cazurile de afectare a RIVA 11, 0.75%
din toate cazurile evaluate.

Incidenta de doua ori mai joasd a afectiunilor aterosclerotice coronariene ar putea fi
lamurita datorita presiunii de perfuzie posibil mai mici in regiunile respective si a gradului mai
mic a leziunilor endoteliului vascular. Desi incidenta flexurilor la acest nivel este cel mai mare,
totusi frecventa joasda a placilor aterosclerotice la nivel de RIVA 1ll, ar sugera neimplicarea
acestora in patologia ateroscleroticd coronariana.

in majoritatea cazurilor de ocluzie RIVA Il1, artera se reincarci din ramura descendenti
posterioara prin portiunea sa apicala ce trece peste apexul cordului avand numeroase legaturi cu
sistemul vascular al arterei descendente posterioare.

Un grad relativ mai mare a leziunilor aterosclerotice coronariene la nivelul RIVA 11 si
chiar a ocluziilor ar explica existenta multiplelor ramificari si bifurcatii a vasului la acest nivel,
Cu posibilitatea dezvoltarii modificarilor reologice regionale, cunoscute a fi mai frecvente in
cazul bifurcatiilor arteriale, care favorizeaza aparitia leziunilor coronariene aterosclerotice.

Cele expuse ar putea fi reconfirmate si prin incidenta specifica a diferitor grade de stenoza
vasculard pe cele trei segmente ale RIVA.

In segmentele 1 si Il raportul leziunilor semnificative vs. cele nesemnificative fiind
aproximativ egal, spre deosebire de RIVA 11, unde marea majoritate a leziunilor reprezinta cele
de pana la 50% (fig. A2.13).

Ramurile diagonale

Afectarea aterosclerotica a ramurilor diagonale a constituit 40% pentru RD 1, 18% pentru

RD II si 3.25% din cazuri pentru RD III.
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Analiza figurii A2.14 demonstreaza predominarea evidenta a leziunilor aterosclerotice
minimale pe traiectul ramurilor diagonale, gradul acestora diminuand de sus in jos.

In 21% din cazuri lumenul arterei diagonale I prezenta o stenozi, care reducea diametrul
vasului cu mai mult de 75%, ceea ce reprezinta 8.25% din totalul protocoalelor evaluate.

Pentru RD 11, reducerea substantiald a lumenului vascular a constituit 8%, 2.75% din lotul
analizat. Ramura diagonala distala se caracteriza prin reducere majora a diametrului lumenului in
23% din cazuri, ceea ce constituie 0.75% din cazuri studiate.

Ocluziile la nivelul ramurilor diagonale au fost depistate respectiv in 1% pentru RD I,
0.75% din cazuri pentru RD Il, si in nici un caz pentru RD III.

Artera coronariana dreapta

Afectarea aterosclerotica a segmentelor sale a fost semnalatd in 27% din cazuri pentru
ACD I, 46% pentru ACD 11 si 20.5% pentru ACD II1 (figura A2.15).

Leziunile severe pe traiectul segmentului proximal al arterei coronariene drepte au fost
depistate in aproximativ 13% din cazuri, ceea ce constituie 3.5% din lotul general de studiu. in
10% din cazuri respectiv 2.75% din toate protocoalele evaluate, artera coronariana dreapta a fost
ocluzata 1n segmentul sau proximal.

Predominarea segmentului mediu in patologia ateroscleroticd coronariand s-ar putea
explica ca si in cazul RIVA prin multiple conditii ce ar modifica reologia intracoronariana.

Desi incidenta leziunilor aterosclerotice coronariene este cea mai joasa in segmentul 111 al
ACD, totusi gradul de stenoza este predominat de leziuni moderate si severe, ocluzia arteriala
depistandu-se mai frecvent ca in segmentul I (figura A2.16).

Segmentul mediu al ACD a fost afectat sever de ateroscleroza in aproximativ 21% din
toate cazurile de afectare aterosclerotica a ACD II, ceea ce constituie 10% din numarul total de
cazuri evaluate. In 18% din cazuri ACD II a fost ocluzati, 8,5% din cazurile evaluate.

In 24% din cazuri ACD III se prezenta cu stenoze severe pe traiectul siu, ceea ce
reprezintd aproximativ 5% din lotul general. Ocluzii cronice au fost depistate in 20% din cazuri,
4.25% din lotul general.

Ramura intermediara

Una din cele mai variabile artere ale cordului a fost depistatd in 48% din cazuri, avand in
50% din coronarografii evaluate diametrul mediu (tabelul A3.20).

In 16% din cazuri ramura intermediari a fost afectati de leziuni aterosclerotice, dintre care
27% din cazuri de ateroscleroza reduc lumenul vasului cu mai mult de 75%, ceea ce constituie
4.5% din lotul total de studiu. In 1% din toate protocoalele evaluate ramura intermediari era

ocluzata
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Prezenta Tn 28 % din cazuri a arterei cu diametrul mic deseori pune problema
angioplastiilor nereusite, cand nu este posibild trecerea materialului de angioplastie prin lumenul
vasului avand aceeasi incidenta a angioplastiilor nereusite ca si in cazul ramurilor diagonale,
momentul pozitiv fiind incidenta relativ joasa a leziunilor aterosclerotice a ramurii intermediare.

Artera circumflexa

In 36% din cazuri ateroscleroza coronariani se localiza in segmentul proximal a arterei
circumflexe, iar in 23% din cazuri in segmentul distal. In 18% din cazuri leziunile aterosclerotice
reduceau cu 75% din diametrul vasului. Segmentul distal prezenta stenoze majore in 23% din
cazuri sau 5.5% din lotul general (tabelul A3.21).

Cazurile de ocluzie a segmentului proximal sau distal au constituit 3.4% si 17.8%
respectiv, ceea ce reprezinta 1.25% si 4.25% din rapoartele de angiografie studiate.

Ramurile marginale

Leziunile coronariene marginale s-au depistat in 24% in cazul ramurii marginale I, 16% in
cazul ramurii marginale 11 si doar in 8% din imagini radiologice in cazul ramurii marginale 111
(tabelul A3.22).

Incidenta leziunilor semnificative pentru ramura marginald I a constituit 27%, 6.75% din
numarul total de cazuri examinate. In cazul ramurii marginale II, stenozele ce depiseau 75%
constituiau 37% sau 6.7 % din lotul general de studiu. Ramura marginald III prezenta stenoze
majore in 31% din cazuri 1.5% din toate cazurile studiate.

Incidenta ocluziilor in cadrul ramurii marginale I a constituit 5%, 16% in cazul celei de-a
doua ramura marginala si 6% in cazul celei de-a treia ramuri.

Desi diametrul vascular al ramurii marginale 11l este destul de mare, incidenta leziunilor
aterosclerotice semnificative a fost de asemenea mare. Ramura fiind cea mai distald ca
topografie ceea ce cauzeaza dificultdti de abordare in cazul angioplastiilor, cat si in cazul
interventiilor cardiochirurgicale.

Ramura descendenta posterioara

In ceea ce priveste ramura descendentd posterioard prezenta leziuni aterosclerotice in
5,25% din cazuri, dintre care 14.3% au constituit leziunile de 75-90%, 0.75% din numarul total
de cazuri studiate. Ocluziile acestei ramuri s-au stabilit in 0.5% din toate cazurile studiate.

In concluzie constatim cd ramurile cu cea mai mare variabilitate sunt: ramura marginala
I11, diagonala III si ramura marginala. De cele mai dese ori ateroscleroza coronariana afecteaza
ramificatiile de gr. | a arterelor coronariene: ramura interventriculara anterioara, artera coronara
dreaptd si ramura circumflexa stangd. Valori similare de afectare aterosclerotica vasculard
prezinta si ramura diagonala I posibil datorita particularitatilor hemodinamice locoregionale

similare (figura A2.17).
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Tipul drept de vascularizatie este net dominant celorlalte doua. Cu toate acestea cele mai
multe leziuni aterosclerotice s-au depistat anume la pacientii cu tipul predominant drept de
vascularizare. Incidenta leziunilor aterosclerotice severe este net superioard in segmentele I si 11
a ACD si RIVA, ceea ce sugereaza similitudinea conditiilor hemodinamice locale favorizante ale
proceselor de aterogenezda, mentiondam cd in aceste locuri sunt si cele mai multe ramuri
emergente de la trunchiurile magistrale principale, prezent a bifurcatiei vasculare de asemenea
favorizeaza depunerea fractiilor colesterolului seric.

3.3. Variantele traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare

In scopul standardizirii segmentarii arterelor coronariene si al ramurilor lor, arterele
cordului au fost divizate conform schemelor, utilizate in practica salilor de cateterism cardiac
[147].

Astfel, ramura interventriculard anterioara se subdivizeaza in trei segmente, limita dintre
ele fiind ramurile diagonale. Segmentul supradiagonal I — RIVA 1, reprezinta portiunea de la
originea ramurii interventriculare anterioare pana la nivelul de pornire a primei ramuri diagonale,
segmentul Il al ramurii interventriculare anterioare — RIVA 1I se intinde intre originile ramurilor
diagonale I si Il (RDI, RDII), iar segmentul 111 — RIVA 111 — distal de cea a ramurii diagonale I1.

Segmentele arterei coronare drepte, trei la numar, sunt localizate intre originea arterei
coronare drepte pana la nivelul de origine al ramurii anterioare a ventriculului drept — ACD |,
portiunea, aflatd intre inceputul ramurii precedente si al celei marginale a ventriculului drept,
reprezintd segmentul II al ACD, iar portiunea, localizata distal de originea ramurii marginale a

ventriculului drept — segmentul ACD III (figura 11).

RC proximal

RC distal

RCAIII

RM IIT

Figura 11. Portiunile arterelor cordului [147].
ACS — trunchiul arterei coronare stangi; RIVA — ramura interventriculara anterioara;, RC —
ramura circumflexa, RD — ramura diagonala; RM — ramura marginala, RPD — ramura
posterioara a ventriculului stang; ACD — artera coronara dreapta; RM — ramura marginala;
RIVP — ramura interventriculara posterioara.

57



Prin aplicarea disectiei anatomice fine au fost diferentiate trei variante ale traiectului
intramural al arterelor coronare si al ramurilor lor: trecerea lor pe sub puntile miocardice
complete (PMC), in puntile miocardice incomplete (PMI) si prin tunelele miocardice tipice si
atipice (TM) (figura 12).

Variantele traiectului intramural al
arterelor cordului prin:
I
I l
Punti miocardice | Tunele mliocardice |
| | 1 | |

| Complete | Incomplete | | Tipice ] Atipice

Figura 12. Clasificarea variantelor traiectului intramural al arterelor coronare si al
ramurilor lor mari.

Puntile miocardice complete au fost descrise in 62% din corduri evaluate. in 29% din
cazuri au fost descrise punti miocardice incomplete, iar in 47% din cordurile evaluate s-au
identificat tuneluri miocardice (figura A2.18, tabelul A3.23).

Puntea miocardica completa reprezintd pozitia in care o portiune din artera coronara
subepicardiala, pe una sau mai multe portiuni ale traiectului sau, intrd in miocard cu reaparitia sa

ulterioara, dupa un anumit segment de traiect intramural, sub endocard (figura 13).
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Figura 13. Corelatii musculovasculare in cazul puntii miocardice complete in sectiune
transversala (in stinga) si longitudinala (in dreapta).
1 — tesut adipos subepicardial; 2 — miocard; 3 — segmentul vascular subpontin; 4 — segmentul
vascular prepontin; 5 — segmentul vascular postpontin; 6 — punte miocardica completa.

In cazul puntilor miocardice incomplete arterele coronariene sunt adancite intr-un sant
format de muschiul cardiac, in asa mod, Incat semicircumferinta lor externa e acoperitd doar de
epicard si tesut celuloadipos subepicardial (figura 14).

Tunelele miocardice reprezinta structuri, in cazul carora vasul dispus initial subepicardial

intrd si urmeaza traiectul intramural fara o reaparitie ulterioara sub epicard (figura 15).
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Figura 14. Corelatii musculovasculare in cazul puntii miocardice incomplete in sectiune
transversala (in stanga) si longitudinala (in dreapta).
1 — tesut adipos subepicardial; 2 — miocard; 3 — segmentul vascular subsemipontin; 4 —
segmentul vascular presemipontin; 5 — sant muscular.

Figura 15. Corelatii musculovasculare in cazul tunelului miocardic in sectiune
transversala (in stinga) si longitudinala (in dreapta).
1 — tesut adipos subepicardial; 2 — miocard; 3 — segmentul vascular intratunelar; 4 —
segmentul vascular pretunelar; 5 — tunel muscular.

Tunele miocardice tipice se considerd cazurile cu traiect intramural al ramurilor arterelor
coronare care, de obicei, trec in grosimea miocardului — spre exemplu portiunea terminald a
ramurilor diagonale, marginale.

Cu traiect intramural tunelar atipic sunt considerate cazurile cand are loc intrarea in
miocard a unui ram de calibru mare, care la majoritatea persoanelor are traiect subepicardial
(exemplu: intrarea in miocard a ramurii interventriculare anterioare, posterioare, a ramurilor
marginale sau diagonale se realizeaza in treimea s-a proximald sau medie).

in dependenta de corelatiile musculovasculare, in toate cele trei variante ale traiectului
intramural al arterelor coronare si al ramurilor lor mari. S-au diferentiat portiuni arteriale
subepicardiale si intramurale.

in cazul puntilor miocardice complete si incomplete au fost evidentiate segmente arteriale
prepontine si presemipontine, segmentele intramural (subpontin) si postpontin/ postsemipontin
respectiv, iar in cazul tunelelor musculare distingem doar portiunea arteriala pretunelara si cea

intratunelara (intramurald).
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In concluzie, diferentierea segmentelor extra- si intramurale ale vasului in cazul traiectului
intramural al arterelor cordului este importanta atat din punct de vedere morfologic, cat si clinic
si se bazeaza pe specificul structurii fiecarui segment arterial n parte.

Mai mult ca atat, analiza variantelor traiectului intramural al vasului trebuie realizata in
ansamblu per organ si per vas, deoarece asocierea lor frecventd poate avea consecinte atat

agravante, cat si favorizante, protective asupra hemodinamicii coronariene.

3.3.1. Studiul macroscopic al traiectului intramural al arterelor cordului
Puntile miocardice complete

In aspect morfologic PMC au fost clasificate conform urmatoarelor criterii:

A. In functie de latimea bandeletei de D. Dupa originea fasciculelor musculare:

miocard: e atriale;
o late; e ventriculare.
e inguste. E. in functie de histoarhitectonica puntii:

B. In functie de grosime: e musculare;

* subfiri;  musculoconjunctive;

° (groase. e conjunctive.

C. In functie de vasul implicat:

o arteriale;
e Venoase,
e arteriovenoase.

Macroscopic puntile miocardice complete reprezinta bandelete de miocard ce acoperd o
anumitd portiune (un segment) a arterelor coronare sau a ramurilor lor, care, de obicei, se
localizeaza subepicardial (figura 16).

Studierea puntilor miocardice complete dupa o disectie anatomica find nu denotad careva
deosebiri vizibile macroscopic dintre miocardul pontin si cel propriu-zis.

Puntile miocardice complete pot fi plate sau putin bombate, repetand intocmai
semicircumferinta vasului partial afundat in miocardul ventricular si acoperit de punte
miocardicd subtire, astfel devenind posibild vizualizarea traiectului vascular in portiunea sa
subpontina (figura 33,34).

Intrarea arterei sub punte in unele cazuri poate fi lentd (figura 17), urmata de ingrosarea
treptatd a puntii, 1n altele de la bun inceput marginea ,,portii” de intrare este Ingrosatd, cu aspect
de ,,lat muscular bombat” (figura 18).

In cadrul studiului realizat au fost depistate punti miocardice subtiri (figura A1.13), de 2-3

milimetri grosime si punti miocardice groase care ajungeau la 10 mm (figura 19, 20).
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Figura 16. Punte miocardica completa
localizata pe treimea medie a ramurii
interventriculare anterioare (RIVA).

1 — segmentul prepontin al RIVA; 2 —
punte miocardica completd;, 3 — segmentul
postpontin al ramurii RIVA; 4 — vena cordis

magna; 5 — ramura diagonala Il
Macropreparat. Ob. nr. 32.

Figura 17. Intrarea treptata a RIVA sub o punte miocardicia completi (treimea medie a
vasului).

1 — segmentul prepontin al RIVA; 2 — punte miocardica completa subtire ce acopera artera
localizata deasupra nivelului miocardului ventricular;, 3— punte miocardica groasa, 4 —
segmentul postpontin al RIVA; 5 — vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 5.

Figura 18. Intrarea brusca a unui segment din treimea medie a ramurii
interventriculare anterioare sub o punte miocardica completa.

1 — segmentul prepontin; 2 — punte miocardica completd; 3 - segmentul postpontin.
Macropreparat. Ob. nr. 27.
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Cu privire la grosimea puntilor miocardice complete, mai concret a bandeletei de miocard
care acoperd semicircumferinta superioara a arterei, marea majoritate a puntilor aveau grosimea
de 2-5 mm — 62%, in 27% din cazuri grosimea puntilor era pana la 2 mm. Punti miocardice
groase 6-9 mm au fost descrise in 15% din cazuri, iar punti miocardice foarte groase, cu
grosimea de peste 10 mm —in 3% din cazuri (tabelul A3.24).

Macroscopic, in cazul puntilor miocardice complete subtiri, fasciculele miocardului pontin
s-au intretes cu numeroase structuri conjunctive, iar in cadrul celor groase — incluziunile
conjunctive au fost mult mai putine.

Puntea miocardica putea fi perforata de nervi si vase sangvine fine, emergente de la
segmentul arterial subpontin. Ultimele, fiind mai frecvent localizate de-a lungul ramurii

interventriculare anterioare, sunt insotite de una din ramurile diagonale.

Figura 19. Punte miocardici completi groasa. Treimea medie a RIVA.
1 — segmentul prepontin al RIVA; 2 — punte miocardica completa,; 3 - segmentul postpontin al
ramurii RIVA; 4 — vena cordis magna; 5 — ramura diagonala II. Macropreparat. Ob. nr. 19.

Figura 20. Segmentul subpontin al RIVA in treimea medie a vasului in sectiune
transversali. Punte miocardica groasa. Localizarea RIVA in adiacenta cavititii
ventriculului sting. Sectiune transversala.

1 — ramura diagonala localizata subepicardial; 2 — miocardul septal; 3 — segmentul
subpontin al RIVA; 4 — cavitatea ventriculului stdng. Macropreparat. Ob. nr. 39.

Majoritatea puntilor poate fi atribuita la categoria celor subtiri, de pana la cativa milimetri;

acestea dupd localizare, de reguld, sunt specifice ramurilor diagonale si celor arteriale

subepicardiale de calibru mic de la nivelul ventriculelor stang si drept.
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Puntile miocardice groase, de pana la 1 cm, au fost depistate in exclusivitate pe traiectul
treimii medii a ramurii interventriculare anterioare.

Au fost urmarite cazuri unice de localizare a segmentului arterial subpontin in imediata
apropiere de cavitatea ventriculului stang.

In cazul localizarii subpontine adanci a arterei, macroscopic, pe sectiunea transversald a
complexelor musculovasculare, segmentul intramural al ramurii interventriculare anterioare era
separat de cavitatea ventriculului stang de un spatiu perivascular subpontin deosebit de ingust (1-
2 mm), miocard si endocard (figura A1.14).

In cazul puntilor miocardice groase, ramura interventriculard anterioard se localiza in
grosimea septului interventricular, iar de la portiunea intramuralad a vasului 1si luau Inceputul
ramuri intraseptale de calibru mic, care se indreptau in grosimea septului, anastomozand, dupa
toate, cu ramurile intraseptale cu origine de la ramura interventriculara posterioara, originara de
la ramura circumflexd sau artera coronara dreaptd (in dependentd de tipul de vascularizatie a
cordului) (figura A1.15).

Punti miocardice groase s-au evidentiat, in unele cazuri, si pe ramura interventriculara
posterioara, fiind localizate in limitele septului interventricular.

Latimea puntilor miocardice complete varia in limite largi. In majoritatea lor puntile
miocardice complete depistate aveau latimea in egala masura de 10-30 mm (34%) si de 31-50
mm — 36%, in 16% din cazuri — latimea puntii intrecea 51mm, iar in 12% din cazuri — puntile
miocardice se prezentau sub forma de laturi musculare de pana la 10 mm (tabelul A3.25).

Cele mai late punti miocardice au fost descrise pe RIVA.

Puntile miocardice complete, de reguld, tin de musculatura ventriculara, doar ocazional s-
au Intdlnit formatiuni similare puntilor miocardice cu originea si insertia fasciculelor musculare
in miocardul atriilor. Puntile atriale in majoritatea lor aveau aspect de laturi care fixeaza ramurile
circumflexe situate in santul coronarian. Acestea reprezinta fascicule izolate de miocard,
aderente intim la adventicea arterei, cu originea si insertia in miocardul atrial, au o grosime mica
si includ in componenta lor tesut conjunctiv bine pronuntat, care separa componentele musculare
dispuse in evantai.

De mentionat, ca din punct de vedere topografic, majoritatea puntilor miocardice erau
localizate preponderent pe traiectul ariei de distribuire a ramurilor arterei coronare stangi.

Cel mai frecvent puntile miocardice complete acopereau ramura interventriculara
anterioard, succedatd de ramurile diagonale, ramura marginala I si ramura interventriculara
posterioard. Doar intr-un singur caz puntea miocardica completd a fost depistata pe traiectul

arterei coronare drepte si al ramurilor ei (figura A2.19).
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Pe traiectul ramurii circumflexe stangi au fost depistate doar anse musculare cu origine si
insertie atriald sau marginald ventriculard, pe cand de-a lungul vaselor atriale punti miocardice
complete nu au fost identificate.

Studiul realizat denota ca cel mai frecvent PMC acopera portiunca distald a treimii
proximale, precum si portiunile proximala si medie ale treimii medii a ramurii interventriculare
anterioare (86 % din cazurile cu PMC localizata pe RIVA) (figura A2.20).

Mai rar — in 32% si 26% din cazuri PMC acopera respectiv, treimea distala si proximala a
RIVA (figura A1.16).

Cele mai late (pana la 70 mm) si mai groase (pana la 8-10 mm) punti miocardice complete
au fost depistate pe traiectul ramurii interventriculare anterioare (figura A1.17).

Luand in consideratie importanta si incidenta maxima a localizarii PMC pe acest vas a fost
divizat conventional in treimile proximala, medie si distala.

Drept limite dintre aceste trei segmente a servit nivelul de origine al ramurilor diagonale |
si I de la aceiasi ramura interventriculara anterioara.

Doar in 4% din cazuri s-au depistat punti miocardice complete subtotale, care acopereau
ramura interventricularda anterioard pe o distanta ce depasea 75% din lungimea vasului (figura
A1.17). In acest caz trunchiul principal al ramurii interventriculare anterioare intra sub puntea
miocardica completa in treimea superioara a ventriculului stang (la baza trunchiului pulmonar).

Pe traiectul sdu intramural de la vasul mentionat isi luau originea ramuri diagonale ce
perforau puntea miocardici, iesind sub epicard. In treimea inferioara a ventriculului sting, de sub
punte iesea un ram terminal al ramurii interventriculare anterioare cu grosimea de 1-2 mm.

Puntile miocardice subtotale, localizate pe ramura interventriculard anterioard, variau in
grosime atat de la caz la caz, cét si in cadrul unuia si aceluiasi organ.

In cadrul studiului nu a fost stabilit nici un caz, cand puntile miocardice complete ar fi
acoperit doar treimea distala a ramurii interventriculare anterioare.

De mentionat, ca referitor la treimea proximald a RIVA, puntile miocardice complete
acopereau doar portiunea distala a segmentului respectiv, localizandu-se distal de nivelul de
origine al ramurii intraseptale superioare.

In ceea ce priveste puntile miocardice care acoperi treimea superioari a ramurii
interventriculare anterioare, este de mentionat faptul ca, de regula, vasul intrd brusc sub punte,
preponderent la nivelul originii trunchiului pulmonar (figura 21).

Puntea miocardicad localizatd la limita dintre treimea superioard si cea medie a ramurii
interventriculare anterioare, prezentata in figura 21, n portiunea sa incipientd forma o ingrosare

din fascicule miocardice, cu aspect de lat muscular.
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Puntile localizate mai distal se caracterizau prin ,,cufundarea” treptata a vasului in miocard,
formand astfel puntile miocardice incomplete, urmate, in unele cazuri, de punti miocardice
complete.

In cazul puntilor miocardice complete late, ramura interventriculard anterioard intra sub
punte si dupd un traiect intramiocardial, de la ea porneau ramuri diagonale, care perforand
bandeleta musculari, ieseau sub epicard. In astfel de situatii trunchiul principal sau ramurile

terminale ale RIVA, isi continuau traiectul subpontin pana la apex sau se plasau subepicardial.

Figura 21. Intrarea brusca a RIVA sub PMC groasa in treimea medie a ventriculului
stang.

A. 1 — segmentul vascular prepontin; 2 — punte miocardica completa; 3 — ramura anterioard
a ventriculului drept, emergenta din segmentul subpontin al vasului; 4 — RDII cu origine din
segmentul subpontin al vasului; 5 — segmentul vascular postpontin; 6 — vena cordis magna; 7 —
PMC pe traiectul ramurii diagonale | a ventriculul stang. Macropreparat. Ob. nr. 27. B. 1 -
segmentul vascular prepontin; 2 — PMC; 3 —segmentul vascular postpontin. Macropreparat. Ob.
nr. 39.

Puntile miocardice complete care acoperd prima ramurd marginala a ventriculului stang, de
obicei, aveau latimea bandeletelor musculare in limitele a 20-40 mm, fiind localizate,
preponderent, in treimea medie a vasului (figura 22).

In cazuri unice s-au depistat punti miocardice late, localizate pe traiectul ramurii marginale
I a ventriculului stang.

In cazul puntilor miocardice late, vasul intra sub punte in treimea sa proximala, iar dupa un
traiect intramural, In treimea distald a ventriculului stang, micsorandu-se in diametru, se plasa

sub epicard, divizandu-se ulterior in 2-3 ramurele terminale (figura A1.18).
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Grosimea puntilor miocardice complete pe traiectul ramurii marginale I, de obicei, atingea
4-5 mm. Ca si in cazul puntilor miocardice, localizate pe traiectul ramurii interventriculare
anterioare, s-au depistat cazuri de ingrosare a fasciculelor de miocard in jurul portii de intrare

(figura A1.19).

Figura 22. Punte miocardica ingusti pe traiectul treimii medii a ramurii marginale 1.
1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa,; 3 — segmentul vascular
postpontin. Macropreparat. Ob. nr. 15.

Doar intr-un singur caz ramura marginala I, dupa un scurt traiect subepicardial, se diviza in
doud ramuri paralele, de dimensiuni similare, care in treimea superioard a ventriculului stang
intrau sub punte, iar in treimea medie se reintorceau sub epicard (figura A1.20). Un alt exemplu
de localizare frecventd a puntilor miocardice complete (cu incidentd similara puntilor localizate
pe traiectul ramurilor marginale ale ventriculului stang) sunt cele de pe ramurile diagonale ale
ventriculului stang. Acestea pot fi considerate entitéti izolate sau pot reprezenta o continuare a
puntii musculare, care acopera ramura interventriculara anterioara.

Referitor la alte localizari frecvente ale puntilor miocardice complete trebuie mentionate si
ramurile ventriculare anterioare, cu origine de la artera coronara dreapta (figura 23).

De obicei, puntile miocardice complete, localizate pe ramurile anterioare ale ventriculului
drept, acopereau treimea distald a vasului, mai rar cea medie. Grosimea puntilor in cazurile
mentionate constituia 1-2 mm si se asociau frecvent cu puntile miocardice incomplete, care le

precedau sau le urmau.
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Figura 23. Punte miocardica completi pe ramura marginala a ventriculului drept.

1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa,; 3 — segmentul vascular
postpontin; 4 — artera coronara dreapta; 5 — peretele anterior al ventriculului drept.
Macropreparat. Ob. nr. 23, 34.

Ramura interventriculara posterioara ocupa locul cinci dupa incidenta acoperirii cu punti
miocardice complete (figura 24).

In cazul puntilor miocardice ce se localizau pe ramura interventriculard posterioard si
ramurile posterodiagonale, acestea acopereau treimea medie a vasului. Toate puntile depistate
aveau pana la 20 mm latime, iar grosimea lor varia de la 1-2 mm pana la 10 mm.

Doar intr-un singur caz puntea miocardicd completd a fost depistatd pe traiectul arterei
coronare drepte (figura 25), aceasta prezentand o modalitate de ramificare dispersatd. Aceasta se
diviza in 4 ramuri, inclusiv doua dispuse paralel, ce urmau pe fata diafragmala a cordului (ramuri
circumflexe).

Unul dintre cele doud trunchiuri circumflexe, la nivelul treimii medii a ventriculului drept,
intra treptat sub punte (in situatia data puntea miocardica incompleta preceda puntea miocardica
completd), iar la nivelul trecerii fetei anterioare a cordului in cea diafragmala intra sub o punte de
50 mm latime, din care iesea doar o rdmurea postpontind subtire cu directie circumflexa. Tot la
acest nivel subpontin i1 aveau originea ramurile marginald si ventriculard anterioara, care
parasind puntea urma pe fata anterioara a ventriculului drept, orientdndu-se ulterior sub o punte

miocardicd incompleta.
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Figura 24. PMC in treimea medie a ramurii interventriculare posterioare.
1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa,; 3 — segmentul postpontin
al vasului; 4 — ramura circumflexa dreapta. Macropreparat. Ob. nr. 8.

Figura 25. Punte miocardica completa in treimea distala a arterei coronare drepte.

1 — aorta ascendentd; 2 — tetrafurcatia arterei coronare drepte; 3 — segmentul vascular
prepontin; 4 — punte miocardica completd; 5 — ramura marginald a ventriculului drept
emergentd de la segmentul subpontin al arterei coronare drepte; 6 — ramura circumflexa
dreapta superioara. Macropreparat. Ob. nr. 30.

Din punct de vedere etiopatogenic prezintd interes asocierea mai multor punti pe acelasi
vas sau pe vase diferite.

In 75% din cordurile studiate, pe un organ se localizau mai multe punti miocardice
complete. Asocierea cea mai frecventa este cea dintre puntea miocardica completa pe traiectul
ramurii interventriculare anterioare si puntile miocardice complete localizate pe ramura
marginald I. Asemenea cazuri au fost depistate in 21 % din cazuri (tabelul A3.26).

Cate 2 PMC au fost depistate in 33% din cazuri. In 18 % din cazuri s-au localizat 3 punti
miocardice pe un cord, iar in 3% din cazuri 4 si mai multe punti.

Numarul maxim de punti miocardice complete depistate per organ constituie 7, inclusiv pe
ramura interventriculara anterioara O punte miocardicd completd, pe ramurile diagonale ale
ventriculului sting 3 punti miocardice complete, pe ramurile anterioare ale ventriculului drept —
2 PMC, pe ramura interventriculara anterioara — 1 punte miocardica completa.

Sunt posibile asocieri ale mai multor punti miocardice complete pe acelasi vas, insd aceste

cazuri au fost mai rare.
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In cadrul studiului realizat, punti miocardice complete au fost depistate mai frecvent pe
traiectul arterelor diagonale — cand segmentul initial al vasului era acoperit de o punte localizata
pe traiectul ramurii interventriculare anterioare, iar o altd formatiune similard acopera segmentul
mediu sau distal al arterei diagonale. Numarul maxim de punti miocardice complete depistate pe
un vas a fost de 3.

De asemenea a fost stabilitd o asociere frecventa a puntilor miocardice complete cu forma
cordului. Astfel, punti miocardice pe traiectul ramurii interventriculare anterioare s-au depistat in
80% din corduri de forma conica, in 40% din corduri rotunde si in 40% din corduri de forma
ovala.

Comparativ cu cordurile cu punti miocardice, in cazul celor fara de punti, artere cu flexuri
multiple au fost depistate in 71%, arcuite Tn 7% iar artere liniare n 21%.

Puntile miocardice incomplete
Puntea miocardica incompletd (definita si ca semipunte miocardicd), presupune localizarea

segmentului vasal intr-un sant muscular, semicercul extern al vasului fiind acoperit doar de tesut

celuloadipos si epicard (figura 26).

Figura 26. Intrarea ramurii interventriculare anterioare sub punte PMC prin PMI.

1 — ramura diagonala localizata subepicardial; 2 — sant miocardic al puntii miocardice
incomplete cu portiunea prepontind a RIVA; 3 — RIVA localizata in santul de miocard; 4 —
miocardul septului interventricular; Macropreparat, Ob. nr. 39.

Aceste tipuri de punti si-au primit denumirea de ,,incomplete” datorita faptului ca nu au
bandeleta de miocard care le-ar acoperi semicercumferinta externd, ca in cazul puntilor
miocardice complete (figura 26, 27).

Puntile miocardice incomplete prezintd interes atat din punct de vedere morfologic, cat si

fiziopatologic nu doar prin faptul ca sunt variante ale traiectului intramural al arterelor coronare
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si al ramificatiilor lor mari, dar si datorita posibilelor forme de intrare sau iesire treptata a
acestora sub sau de sub puntea miocardica completa.

Astfel, asocierea frecventa a puntilor miocardice complete cu cele incomplete sub aspect
de ,,cufundare treptatd” a vasului in miocard la intrarea arterei sub punte miocardica, evita
modificari in reologia pre- sau postpontina.

Puntile miocardice incomplete au fost depistate in 29% din cazuri. Acestea fie ca
reprezentau entitdti individuale, fie cd precedau sau urmau o punte miocardica completa.

Clasificarea puntilor miocardice incomplete este aseamandtoare cu cea a puntilor
miocardice complete: conform latimii (late/inguste) si tipul vasului implicat — arteriale/venoase/
arteriovenoase.

In dependenta de gradul de cufundare a vasului in miocard, puntile miocardice incomplete
au fost clasificate (figura 27) ca: partial cufundate — cand semicercumferinta exterioara a arterei
se afla deasupra marginilor santului muscular si complet cufundate in miocard (propriu-zise),
cand vasul era localizat la nivelul suprafetei peretelui cardiac (semicercumferinta exterioara a
vasului se afla la nivelul marginilor santului muscular) sau in profunzimea peretelui cordului, in

situatia vasului aflat in adancime.

Figura 27. Tipurile de punti miocardice incomplete.
1 — punte miocardica incompleta cu artera partial cufundata; 2 — punte miocardica
incompleta cu artera cufundata, localizata superficial, 3 — punte miocardica incompleta cu
artera cufundata, localizata profund.

De regula, intrarea vasului in miocard se realizeaza treptat, determindnd, in ansamblu,
initial formarea PMI partiale (cand vasul este cufundat partial).
Pe masura adancirii in santul muscular puntea miocardica incompletd de tip partial se

transforma in punte miocardica incompleta propriu-zisa.
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In cazul studiului realizat au fost depistate doar punti miocardice ventriculare incomplete,
cu localizarea intramurald a arterelor.

Ca si puntile miocardice complete, PMI variaza in latime in limite destul de largi (1-70
mm) (tabelul A3.27).

Cel mai frecvent au fost descrise punti miocardice incomplete in intervalul 11-30 mm,
punti miocardice incomplete largi, peste 51 mm s-au descris 1n aproximativ 5.5% din cazuri
(figura A2.21).

Din punct de vedere topografic, in 50% din cazuri, puntile miocardice incomplete au fost
depistate pe traiectul ramurilor anterioare ale ventriculului drept, cu origine de la artera coronara
dreapta (tabelul A3.28, figura 28).

In situatiile elucidate arterele din treimea medie a ventriculului drept dupi un traiect
subepicardial, patrundeau treptat in miocard. De reguld, anume aceste semipunti au fost cele mai

late — pana la 70 mm (figura 29).

ra 29
Figura 28. Punti miocardice incomplete pe traiectul ramurilor anterioare ale
ventriculului drept si al ramurii marginale a acestui ventricul, emergente de sub puntea
miocardica a arterei coronare drepte.

1 — punte miocardica incompleta; 2 — segmentele vasculare postsemipontine; 3 — artera
coronard dreaptad, 4 — peretele anterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 30.

Figura 29. Punte miocardica incompleti pe traiectul ramurilor anterioare ale
ventriculului drept.
1 — segmentul vascular presemipontin; 2 — punte miocardica incompletd; 3 — segmentele
vasculare postsemipontine; 4 — artera coronara dreapta. Macropreparat. Ob. nr. 20.
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Ramura interventriculard anterioara s-a plasat pe locul doi (25%) in ceea ce priveste
puntile miocardice incomplete in care este implicata.

In cazul prezentat in figura A1.22 PMI avand latime de pana la 15 mm se localizeazi in
treimea medie RIVA, fiind localizata intre 2 PMC. Anume asocierea dintre puntile miocardice
incompletd si completa in diferite combinatii pe traiectul RIVA a fost cea mai frecventa situatie
de asociere a acestor doud entitdti. PMI deseori preced PMC si/sau o urmeaza asigurand
intrarea/iesirea, sau ambele a RIVA sub punte miocardica.

Mai rar (in 20% de cazuri), PMI se localiza pe traiectul ramurilor diagonale ale
ventriculului stang (figura A1.23).

Pe ramura marginala I, structurile respective s-au depistat in 12% din toate cazurile in care
au fost stabilite PMI. Ele preced PMC avand o latime de 5-10 mm.

PMI ce o preceda pe cea completa a fost observata si in cazul PMC localizate pe traiectul
RV (figura Al1.24).

In figura A1.25 este reprezentat un caz de iesire incompleti a arterei de sub punte, cand ea
nu reapare integral sub epicard, fiind inconjuratd din 3 parti de miocardul ventriculului drept.

Pe 24% din cordurile studiate au fost depistate mai multe PMI per organ. Numarul maxim
de PMI depistate pe un cord a constituit 5 structuri, iar numarul maxim de PMI identificate pe un
vas — 2 entitati. Spre deosebire de PMC, in cazul PMI nu s-au depistat careva legitati de asociere
a mai multor semipunti localizate pe vasele unui organ.

Tunele miocardice
Tunelele miocardice reprezinta cufundarea vasului in miocard, fara aparitia ulterioara a

acestuia sub epicard, avand, de regula, tendinta de adancire in grosimea peretelui cardiac (figura
30, 31).

Constientizarea notiunii de ,,tunel miocardic” este importanta prin faptul ca majoritatea
ramurilor mici ale arterelor coronariene sunt localizate intratunelar.

Din punct de vedere patofiziologic, prezinta interes nu doar tunelele musculare care includ
artere mici, dar cele referitoare la ramurile mari, care de obicei au traiect subepicardial. Incidenta
tunelurilor miocardice stabilit in cadrul studiului realizat a constitut — 47%.

De mentionat, cd ramurile marginale si cele diagonale sunt vasele cu cea mai mare
frecventa de localizare tipica intratunelara.

Anume aceste tunele musculare care se intdlnesc la majoritatea subiectilor noi le
considerdam a fi tipice. Toate ramurile cu origine din ramura interventriculard anterioara,
circumflexa si artera coronarad dreaptd pot fi incadrate in tunel miocardic la diversd distanta de la

originea sa cu o incidentd diferita (figura A2.22).
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Tunelele miocardice atipice prezinta interes deosebit, dat fiind faptul ca suprafata de
constrictie sistolicd a vasului implicat este mult mai mare, iar adancimea la care se localizeaza
segmentul intramural al acestuia este net superioard puntilor miocardice complete. Segmentul
intratunelar al arterei urmeaza in directie similard traiectului sau obisnuit, subepicardial,

intramural, dand pe parcurs o serie de ramuri terminale.

Figura 30

Figura 30. Tunel miocardic pe traiectul ramurii posterioare a ventriculului drept.

1 — ramura circumflexa dreaptd,; 2 — ramura posterioard a ventriculului drept; 3 — intrarea
ramurii in tunelul miocardic; 4 — ramura interventriculara posterioara; 5 — vena cordis media;
6 — peretele posterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 2.

Figura 31. Traiectul ramurii posterioare prin tunelul miocardic din peretele posterior al
ventriculului drept si septul interventricular.
1 — ramura posterioard a ventriculului drept; 2 — flexuri la intrarea vasului in tunel; 3 — tunel
miocardic deschis; 4 — segmentul intratunelar al arterei; 5 — ramura interventriculard
posterioard, 6 —vena cordis media. Macropreparat. Ob. nr. 2.

in 28% din cazuri au fost depistate tunele miocardice atipice, supranumite asa datorita
faptului ca includeau artere de calibru mare, care, in mod normal, aveau traiect subepicardial, sau
situatii in care artera de calibru mare intra precoce in miocard, desi la marea majoritate a
subiectilor portiunea respectiva a arterei coronare se localizeaza subepicardial.

Artera in cadrul tunelelor musculare atipice putea fi situata in grosimea miocardului sau
doar partial cufundat in peretele cardiac, semicircumferinta externd a lui fiind acoperitd de
miocardul tunelar subtiat, vizualizandu-se astfel conturul intramural al vasului (figura 30, 31, 32,
33).
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Cel mai frecvent tunelele miocardice atipice s-au depistat pe traiectul ramurilor diagonale
ale ventriculului stang (figura 32, 33), pe locul doi situdndu-se ramurile marginale (figura 34).

Aceste tuneluri se considera atipice din cauza calibrului arterei ce intrd in miocard,
numadrul lor si posibilitatea compresiei sistolice pe o distanta lunga a acestor artere cu localizare
intramurala. In cazurile descrise ramurile diagonale intrau in miocard la scurti distantd de la
originea sa si continuau intramural pana la apexul inimii — figura 32, 33. Cordurile cu asemenea
localizare intramurala a ramurilor diagonale, deseori prezintau traiect intramural si a ramurilor
marginale. Astfel, intrarea precoce a arterelor cordului in miocard se asocia pe parcursul mai

multor artere a aceluiasi organ.

Figura 32

Figura 32. Tunele miocardice atipice pe traiectul ramurilor diagonale ale ventriculului
stang.

1 — ramura intraseptala superioara de calibru mare; 2 — fata anterioara a ventriculului
stang; 3 — ramura interventriculara anterioara;, 4 — ramura diagonala I; 5 — ramura
intermediard, 6 —vena cordis magna; 7 — ramura diagonala II; 8 — ramura marginala I; 9 — fata
laterala a ventriculului stang. Macropreparat. Ob. nr. 35.

Figura 33. Obiectul precedent dupi disecarea si deschiderea tunelelor musculare.
1 — segmentul pretunelar al ramurii intermediare; 2 — ramura interventriculara anterioard; 3
— segmentul intratunelar al ramurii intermediare; 4 — segmentul pretunelar al ramurii diagonale
I; 5 — segmentul intratunelar al ramurii diagonale 1I; 6 — segmentul pretunelar al ramurii
diagonale 1I; 7 — segmentul intratunelar al ramurii diagonale Il; 8 — ramura diagonala III in
tunel muscular. Macropreparat. Ob. nr. 35.

In figura 35 prezentat un cord cu ramuri diagonale localizate in tuneluri atipice de miocard

in asociere cu o ramura marginald intratunelara de calibru mare. In acest caz ramura marginala I,

in treimea superioard a ventriculului stang, luadnd o directie oblica, descendenta, spre apexul
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cordului, intrd intr-un tunel muscular. In treimea medie a peretelui ventricular, aceasta se
ramifica difuz in artere terminale ale caror diametru atingea 1-1.5 mm, localizandu-se la
adancimea de pana la 5 mm de la suprafata cordului. Aceasta asociere de multiple localizari
intramurale a arterelor coronare de calibru mare este importante din considerentul potentialului
efect proischemic datorita suprafetelor arteriale mari supuse compresiei musculare si difucultatii

de revascularizare in caz de afectiuni aterosclerotice severe.
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Figura 34. Tunele miocardice pe traiectul ramurilor marginale ale ventriculului sting.
1 — ramura interventriculara anterioara; 2 — ramura marginala I; 3 - ramura marginala I1; 4
— ramura interventriculara posterioard, 5 — fata laterala a ventriculului stang. Macropreparat.
Ob. nr. 28.

Figura 35. Cordul din figura 34, fata laterala — tunele pentru ramurile diagonale,
intermediara si marginala 1.

1 — segmentul intratunelar al ramurii diagonale I; 2 — segmentul intratunelar al ramurii
diagonale 11I; 3 — segmentul intratunelar al ramurii diagonale Il1;4 — ramura marginala I,
segmental subepicardial; 5 — portiunea intramurala a ramurii marginale I; 6 — ramificarea
intramurald a ramurii marginale I sub forma de ,,margine de perie”. Macropreparat. Ob. nr. 35.

De asemenea in cadrul acestui studiu au fost descrise cazuri mai rare de tunele musculare
localizate de-a lungul ramurilor fetei anterioare ventriculului drept (figura A1.26).

Mai rar ramura posterioara a ventriculului drept a fost incadrata in TM (figura A1.27)
avand diametrul de 2.5-3 mm. In asemenea situatii ramura respectiva a arterei coronare drepte,
dupa un traiect subepicardial de aproximativ 15 mm intra in tunelul muscular dinspre peretele

posterior al ventriculului drept.
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Tunelurile musculare au fost depistate si pe traiectul ramurii interventriculare posterioare
in 10,5% din cazuri (figura A1.28). In aceste cazuri ramura intra adanc si brusc in septul
interventricular. S-au observat multiple ramurele paralele cu ramura interventriculara posterioara
incadrata in traiect intramural, posibil cu rol de compensare a ischemiei induse de compresiei
sistolica coronariana.

In cazul tunelelor musculare plasate pe traiectul ramurii interventriculare posterioare sau al
ramurilor paralele acestea, vasul, dupd un traiect subepicardial, la limita superioard a
ventriculului drept intra in miocard, forma o flexura arteriala cu un unghi de 30-40° ludnd o
directie perpendiculard peretelui ventricular, atingea o adancime de 8-10 mm. In grosimea
septului interventricular vasul realiza o a doua flexurd, avand la acest nivel deja un traiect
orizontal, cu orientare spre apexul cordului.

Consideram, ca prezenta acestor flexuri face posibild aparitia modificarilor hemodinamice
intracoronariene in segmentele respective ale vasului implicat.

Intr-un singur caz a fost depistati ramura interventriculari anterioari care in treimea
superioard a ventriculului stdng a intrat in tunelul miocardic, fard a reaparea pe suprafata
cordului. Artera era acoperita de un strat subtire de miocard de 2 mm, fiind posibila vizualizarea
conturului arterial la suprafata cordului. De mentionat, cd in acest caz, posibil cu rol de
compensare, s-a dezvoltat un ram diagonal de calibru similar paralel cu RIVA, care continua
pana la apexul cordului (figura A1.29)

Un interes aparte prezinta ramura intraseptala superioara (figurile 36, 37), care porne de la
treimea superioara a ramurii interventriculare superioare, orientandu-se sub trunchiul pulmonar.
Ulterior aceasta intra in septul interventricular, unde se ramifica in vase terminale fine.

De mentionat, cd in majoritatea cazurilor anume ramura intraseptala superioara, spre
deosebire de celelalte ramurele omonime situate mai distal de ea, este cel mai bine dezvoltata si
niciodatd nu 1si ia originea de la segmentul arterial acoperit de o punte miocardica, fapt care
poate, intr-o masura sau alta, compensa vascularizarea zonelor de miocard ischemiate din cauza
puntii miocardice complete, localizate distal de ramura intraseptald superioara, care se ramifica
dupa tipul magistral sau difuz.

Ramura intraseptala superioard se caracteriza printr-o variabilitate pronuntatd privind
gradul de ramificare si dimensiunile terminalelor (figura A1.30).

E important de mentionat faptul, ca prin utilizarea metodei de injectare a vaselor
coronariene cu solutie de tus si gelatind s-a stabilit contributia ramurii septale superioare la
vascularizarea muschiului papilar anterior al ventriculului drept si al miocardului adiacent (figura
Al.31), realizata printr-o ramurd mica, care trecea prin bandeleta septotrabeculara intrand in

grosimea muschiului papilar la baza acestui (figurile A1.32, A1.33).
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Teritoriul de vascularizatie al ramurii septale superioare depinde de gradul de dezvoltare a
vasului respectiv, diametrul lui etc.

Astfel, consideram cd in cazul stenozei sistolice a ramurii respective, determinatd de
activitatea compresiva a tunelului miocardic in care se afla aceasta sau in cazul stenozei cauzate
de placa aterosclerotica a trunchiului principal al arterei coronare stangi, poate rezulta un proces
de ichemie a muschiului papilar mentionat si insuficienta tricuspidiana.

In astfel de situatii credem, ca procesul ischemic va include si bandeleta septotrabeculard

prin care, paralel vasului arterial respectiv, trece si stilpul drept al fasciculului Hiss, cu

Figura 36. Originea si directia segmentului extratunelar al ramurii intraseptale
superioare.
1 — ramura interventriculara anterioarda; 2 — ramura intraseptald superioarda; 3 — punte
miocardica completa pe traiectul RIVA (treimea medie); 4 — conul arterial al ventriculului
drept; 5 — trunchiul pulmonar. Macropreparat. Ob. nr. 20.

Figura 37. Varianta de origine a ramurii intraseptale superioare de la ramura diagonala
I, punte miocardica completa lata pe traiectul RIVA.

1 — ramura interventriculara anterioara; 2 — segmentul prepontin al RIVA; 3 — ramura
diagonala I bine dezvoltatd; 4 — ramura intraseptald superioard, 5 — trunchiul pulmonar; 6 —
punte miocardica completa lata pe traiectul RIVA (treimile superioard, medie si inferioard); 7 —
ramura diagonala cu origine de la segmentul subpontin al RIVA. Macropreparat. Ob. nr. 22.

Au fost stabilite asocieri frecvente dintre cele trei modalitati de traiect intramural al

ramurilor mari ale arterelor coronare (tabelul A3.29).
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In acest context sunt posibile mai multe PMC, PMI si/sau TM in cadrul unui organ cat si
per vas — deseori o punte miocardica completd este precedata de o punte miocardica incompleta
formata 1n rezultatul intrarii treptate a vasului In miocard sau aceeasi punte poate fi urmata de o
alta PMI, care rezulta din reintoarcerea treptatd a vasului sub epicard (figura A1.34).

Din numarul total de corduri cercetate in 28% din cazuri s-au depistat asocieri dintre cele
trei forme de traiect intramural al ramurilor arterelor coronare, dintre care 18 % au fost cele
dintre PMC si PMI, iar in 10% - dintre TM, PMC, PMI.

3.3.2. Aspectul microscopic al traiectului intramural al arterelor cordului

Prin studiul histologic al traiectului intramural al arterelor cordului au fost evidentiate
particularitatile morfologice ale complexului musculovascular.

Tabloul microscopic al complexului musculovascular subpontin denotd ca termenul de
punte miocardicd este conventional.

Astfel, in cazul puntilor miocardice subtiri orientarea fasciculelor de miocard, care acopera
vasul, corespundea directiei fasciculelor de miocard la nivelul stratului muscular respectiv, iar in
jurul vasului se forma un manson subtire de muschi cardiac cu orientare circulara in raport cu
artera (figurile 38, 39).

In cadrul puntilor miocardice groase, preponderent ale celor localizate in grosimea septului
interventricular, mansonul de miocard este format din fibre musculare a caror orientare este

helicoidala in raport cu segmentul arterial subpontin (figura A1.35).

Figura 38. Sectiune transversala
prin complexul musculovascular in
treimea medie a RIVA, punte groasi.

1 — stratul extern al peretelui
anterior al ventriculului sting; 2 —
stratul mediu al peretelui ventricular; 3
— segmentul vascular subpontin al
RIVA; 4 — manson de fibre miocardiale
cu orientare oblica in jurul vasului
subpontin; 5 — cavitatea ventriculului
stang. Ob. nr. 39. Macropreparat.
Coloratie: hematoxilind-eozina, x 2.

78



Figura 39. Prezenta fasciculelor
de miocard cu orientare circulara
sub stratul elicoidal al mansonului
pontin. Sectiune transversala prin

complexul musculovascular al
ramurii interventriculare anterioare

in treimea ei medie.

1 — stratul elicoidal al mansonului
miocardic perivascular; 2 - stratul
circular al mansonului  miocardic
perivascular; 3 — spatiul perivascular,
4 — segmentul vascular subpontin. Ob.
nr. 7. Micropreparat. Coloratie:
hematoxilina-eozina, x 140.

Orientarea elicoidald a fasciculelor de miocard in jurul vasului este capabila nu doar sa-l
comprime in timpul sistolei, dar si sa-l1 scurteze prin tractiune anteroposterioara, ceea ce ar
prezenta, in opinia noastrd, o posibild cauza a deformarii lui persistente in diastola.

O importanta deosebitd n patogeneza ischemiei cordului are caracteristica morfologica
cantitativa si calitativa a spatiului perivascular subpontin.

In sursele bibliografice drept mecanism protector anticompresiv, se mentioneazi
dimensiunea spatiului perivascular cu prezenta multiplelor recese in grosimea miocardului. Un
spatiu perivascular mai larg joacd un rol protector in compresia sistolica a vasului, spre deosebire
de cele mai inguste.

Uneori, la limita cu peretii tunelului pontin, aceste fibre pot imbraca o orientare circulara
vasului, captusind miocardul adiacent (figura A1.39, 40).

Datele obtinute de noi denotd, ca in cazul puntilor miocardice subtiri pe traiectul RIVA
spatiul perivascular este larg (figura A1.36) si prezintd numeroase recese, iar in cazul puntilor
miocardice groase localizate pe RIVA sau pe alte ramuri de artere coronariene spatiul
perivascular este Tngust, fara prelungiri in miocardul adiacent.

In cazul puntilor miocardice complete groase, studiul histologic a pus in evidenta lipsa
tesutului celuloadipos perivascular, abundent in segmentul vascular subpontin (tesutul adipos
perivascular a fost prezent doar in recesurile mai indepartate de vas) (figura A1.37), iar spatiul
perivascular fiind aproape in intregime completat de o retea de fibre de colagen — 0 continuare
directd a adventicei vasului cu fibrele de colagen din jurul spatiului perivascular. Ultimele aveau

in marea majoritate de cazuri orientare haotica (figura A1.38).
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Figura 40. Infiltrarea peretelui perivascular subpontin cu fascicule de colagen cu
orientare circulara vasului in cazul puntilor miocardice complete groase pe traiectul RIVA.
1 — lumenul RIVA; 2 — fascicule de colagen orientate circular vasului la limita spatiului
perivascular cu peretele cardiac; 3 — miocard. Ob. nr. 22, 19. Micropreparat. Coloratie:
picrofuxind dupd Van-Gieson, x 280.

Consideram cad abundenta de fibre de colagen in spatiul subpontin, orientarea circulara a
acestora in raport cu axul vasul, ar putea juca in sistola, un rol anticompresiv, opunind rezistenta
fortei de stenozare sistolica a vasului.

Studiul histologic al bandeletei musculare denotd neuniformitatea structurald a puntii pe
toatd intinderea sa. In portiunea initialdi a puntii miocardice predomina tesut conjunctiv si
multiple fibre de colagen cu orientare haotica, tablou similar prezentau si puntile miocardice
subtiri (figura A1.40).

Odata cu ingrosarea puntii miocardice, cantitatea de tesut conjunctiv diminua, fiind
inlocuitd cu miocard veritabil (figura A1.41). Insa chiar si in cadrul puntilor miocardice groase,
unde predomina tesutul muscular, se intdlneau sectoare cu incluziuni de fibre de colagen
orientate haotic. Acestea demonstreaza neuniformitatea constrictiei Sistolice a vasului cu posibile
sectoare pontine hipo- si akinetice, observata si in cadrul studiului coronarografic.

Constatarea vine drept lamurire de ce la coronarografie segmentele intramurale a arterelor
prezintd compresie sistolicd neuniforma, obtinand aspect de ,,coada de soarece”, iar la hipertrofia
miocardului ventricular au aspect de ,,peste-ferestrau”.

In cadrul studiului, s-a observat deformarea intramurald a ramurii interventriculare

anterioare, vasul luand aspect stelat, sub formad de clepsidrd sau cu numeroase invaginari.
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Deformarea persistentd a vasului denotad posibilitatea aparitiei modificarilor reologice
coronariene pre- sub- si postpontine (figura A1.42).

S-a acordat atentie si componentei neurovasculare perivasculare, subpontine. Studiul a
aratat ca segmentul subpontin al ramurii interventriculare anterioare frecvent este insotit de pana
la 7 trunchiuri nervoase groase (figura 41).

Acest fapt trebuie luat in consideratiei la alegerea miotomiei supravasculare drept metoda
de tratament a puntilor miocardice simptomatice.

Destul de frecvent in grosimea peretilor tunelelor pontine si considerabil mai rar n puntile
miocardice s-au evidentiat nervi perivasculari cu un diametru relativ mare (figura A1.43). in
cazul puntilor miocardice simptomatice acestea ar putea provoca nu doar compresia sistolicd a

vasului subpontin, dar si a nervilor respectivi.
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Figura 41. Grup de nervi perivasculari subpontini la nivelul treimii medii a ramurii
interventriculare anterioare.
1 — lumenul vascular subpontin deformat; 2 — lant nervos subpontin; 3 — peretele cardiac
subpontin. Ob. nr. 22. Micropreparat. Coloratie: picrofuxind dupa Van-Gieson, x 140.

Prin colorarea selectiva a fasciculelor de fibre elastice cu orceind, realizata prin metoda
Unna-Taenzer in modificarea propusa de noi, in segmentul subpontin al ramurii interventriculare
anterioare s-a depistat dedublarea sectoriala a membranei elastice interne, posibild in locurile de
maxima compresie sistolica a vasului. La acelasi nivel, la limita dintre tunica medie si adventice,
S-a observat prezenta unui strat gros de fibre elastice (figura 42).

Consideram ca aceste particularitati ale segmentului vascular subpontin pot avea efect

protector anticompresiv.
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Figura 42. Dedublarea membranei
elastice interne si ingrosarea stratului
de fibre elastice in tunica externa a
segmentului subpontin a RIVA,
acoperita de o PMC groasa.

1 — lumenul RIVA; 2 — membrana
elastica interna dedublata; 3 — strat
ingrosat de fibre elastice in tunica
externa a vasului. Ob. nr. 19.
Micropreparat. Coloratie: orceind dupa
Unna-Taenzer, x 280.

3.3.3 Tabloul macromicroscopic al traiectului intramural al arterelor cordului si al

elementelor nervoase corespondente

Studiul traiectului perivascular al nervilor plexului cardiac, aplicand colorarea selectiva a

preparatelor totale cu reactivul Schiff la persoane de varsta frageda, a stabilit localizarea

trunchiurilor nervoase in nemijlocita apropiere de artera subpontina. Astfel, in opinia noastra,

traiectul intramural al ramurii interventriculare anterioare atrage in majoritatea cazurilor sub

punte nu numai fibrele nervoase solitare, dar si nervii mai grosi (figura 43), din componenta

plexului periarterial.

}

N

Figura 43. Traiect subpontin al nervilor pericoronarieni ai ramurii interventriculare

anterioare.

1 — segmentul vascular prepontin inconjurat de nervi pericoronarieni; 2 — punte miocardica
completa subtire; 3 — segmentul vascular postpontin. Ob. nr. 63. Macromicropreparat. Colorare:

reactivul Schiff, x 3.
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Macromicroscopia preparatelor totale ale arterelor coronare si ale ramificatiilor lor mari
denotd posibilitatea implicarii fasciculelor nervoase cu diametru mare in grosimea puntii

miocardice, perivascular subpontin sau in peretii tunelului ce inconjoara vasul (figura 43, 44).

Figura 44. Traiect subpontin al nervilor pericoronarieni ai ramurii interventriculare
anterioare in cazul puntilor miocardice groase.
1 — punte miocardica completa; 2 — traiectul subpontin al ramurii interventriculare
anterioare. Ob. nr. 73. Macromicropreparat. Colorare: reactivul Schiff, x 3.

Figura 45. Deformarea subpontina a
ramurii interventriculare anterioare sub
forma de ,,dinti de ferestrau”.

1 — segment vascular subpontin deformat;
2 — segmentul vascular postpontin. Ob. nr.
84. Macromicropreparat. Colorare: reactivul
Schiff, x 3.




In cazul puntilor miocardice groase colorarea selectiva cu reactivul Schiff a pus in evidenta
deformarea persistentd subpontind a segmentului arterial; ca rezultat, in cadrul traiectului

subpontin adanc, vasul imbracd permanent aspect de ,,dinti de ferestrau” (figura 45) sau lua

forma unei clepsidre (figura 46).

Figura 46. ingustarea subpontini a ramurii interventriculare anterioare.
1 — segmentul vascular prepontin; 2 — punte miocardica completa groasd, se observa
ingustarea uniforma a segmentului vascular subpontin; 3 — segmentul vascular postpontin.
Ob. nr. 52. Macromicropreparat. Colorare: reactivul Schiff, x 3.

3.3.4. Studiul inervatiei segmentelor vasculare prepontine si subpontine in aspect
microscopic
Acest studiu a fost realizat aplicaind metoda de impregnatie argentica dupa E.I. Rasskazova

in modificare proprie.

Analiza puntilor miocardice subtiri nu a demonstrat careva particularitati de inervatie a
portiunilor vasului prepontin si subpontin. in cazul puntilor miocardice groase, care acopera
treimea proximala si medie a ramurii interventriculare anterioare s-au depistat multipli neuroni
izolati si microganglioni, in componenta carora intrau de la 10 pana la sute de neuroni intens
argintofili (figg. 47, 48, 49) in portiunea coronariani prepontini. Intr-o serie de cazuri, in
structura aglomeratiilor de neuroni localizati in adventice, s-au depistat receptori de forma
butonala (figura 50).

Acesti microganglioni aveau In componenta sa neuroni dintre care unii mai intens, altii mai
putin absorbeau sarurile de argint, precum si neuroni impdinjeniti de prelungirile celulelor vecine
(figurile 51), care la o micad distantd de pericarion, finisau prin terminatie nervoasda de tip

butonal.
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In ceea ce priveste inervatia segmentului vascular subpontin nu s-au depistat careva
particularitati morfologice distinctive.

Pe traiectul trunchiurilor nervoase mai groase au fost identificati microganglioni de tip

para- si intratronculari (figura 51-53).

Figura 47. Microganglion in adventicea segmentului vascular prepontin in treimea
medie a ramurii interventriculare anterioare, acoperite de punte miocardica completa
groasa. Ob. nr. 22. Micropreparat. Impregnare argentica dupa E.I. Rasskazova, x 280

Figura 48. Neuroni solitari in adventicea segmentului vascular prepontin din treimea
medie a ramurii interventriculare anterioare, intens inconjurata de prelungiri nervoase,
unele dintre care se termina cu receptori butonati.

1 — receptori nervosi de tip butonal. Ob. nr. 23. Micropreparat. Impregnare argentica dupa
E.I. Rasskazova, x 400.

S

Figura 49. Neuron izolat in adventicea segmentului vascular prepontin in treimea medie

a ramurii interventriculare anterioare. Ob. nr. 22. Micropreparat. Impregnare argentica dupa
E.I. Rasskazova, X 400.
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Figura 50. Neuroni localizati pe traiectul unui trunchi nervos, intens inconjurate de
prelungiri nervoase. Prezenta receptorilor butonali in adventicea segmentului vascular
prepontin.

1 — neuroni; 2 — receptori de tip butonal. Ob. nr. 23. Micropreparat. Impregnare argentica
dupa E.I. Rasskazova, x 280.
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Figura 51. Microganglion intratroncular in regiunea segmentului vascular prepontin.
Ob. nr. 27. Micropreparat. Impregnare argentica dupa E.I. Rasskazova, x 280.

Figura 52. Microganglioni intratronculari la nivelul ramificarii unui nerv in adventicea
segmentului vascular prepontin al ramurii interventriculare anterioare acoperite de o
punte miocardica groasa.

1 — neuroni intens argintofili; 2 — neuroni “umbre”. Ob. nr. 27. Micropreparat. Impregnare
argentica dupa E.I. Rasskazova, X 160.
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Figura 53. Fragment al piesei precedente. Microganglioni intratronculari la nivelul
ramificirii unui nerv in adventicea segmentului vascular prepontin al ramurii
interventriculare anterioare acoperite de o punte miocardica groasa.

1 — neuroni intens argintofili; 2 — neuroni “umbre”; 3 — trunchi nervos . Ob. nr. 27.
Micropreparat. Impregnare argentica dupa E.I. Rasskazova, x 280.

3.4. Traiectul intramural al arterelor cordului in aspect anatomo-functional

In cazul studiului anatomo-functional, din cele trei variante ale traiectului intramural al
ramurilor arterelor coronare, a fost posibild identificarea si descrierea doar a puntilor miocardice
si a unor tuneluri de miocard. Santul de miocard — puntile miocardice incomplete, desi sunt
entitati anatomice documentate, probabil nu cauzeaza compresie sistolicd vizibila la
coronarografie si posibil neavand importanta clinica pentru pacient.

Ce tine de tunelurile de miocard, din punct de vedere angiografic, pot fi descrise la
coronarografie, cu certitudine doar tuneluri prin care trec ramurile intraseptale, fiind compresate
in timpul sistolei (in marea majoritate la pacientii cu hipertrofie de miocard ventricular).
Celelalte cazuri de tunel miocardic ar fi pe traiectul RIVA, insa nu este posibila diferentierea
angiograficd intre punte miocardica extinsa si tunel de miocard.

3.4.1. Puntile miocardice complete

Din cele 6168 de rapoarte evaluate, puntile miocardice au fost depistate la 331 persoane,
constituind 5,3% din numarul total de cazuri (tabelul A3.3).

Decalajul semnificativ intre incidenta morfologicad si cea angiograficd de depistare a
puntilor miocardice se explicd doar prin incapacitatea tuturor puntilor miocardice de a reduce
lumenul arterial in timpul sistolei.

In baza studiului realizat s-a constatat ci numirul puntilor miocardice descrise de

cardiologii interventionisti pe parcursul perioadei evaluate a variat.
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Astfel, in primii 2 ani de monitorizare se constatd un numar mai mic decat n anii urmatori,
fapt explicat prin omiterea, in multe cazuri, a mentiunii puntilor miocardice depistate in cadrul
coronarografiei, fiind considerate in acea perioada variante anatomice inofensive, care nu
necesita reflectare in documentatia medicala.

Odatd cu sporirea numarului cazurilor de raportare a implicarii puntilor miocardice in
ischemia cordului in literatura de specialitate, creste si numarul de cazuri de raportare a puntilor
miocardice in laboratorul de cateterism cardiac vizat (tabelul A3.4).

Analiza dependentei de gen a incidentei puntilor miocardice denota ca, numarul lor variaza
in functie de gradul de afectare ateroscleroticd coronariand. Astfel, in cadrul grupului fara leziuni
aterosclerotice severe, lotul pacientilor cu punti miocardice a fost constituit din 56% din barbati
si 43% din femei, spre deosebire de lotul pacientilor cu patologie coronariand severa cu 82%
cazuri barbati si 17% femei. Asemenea relatii se incadreaza in raportul natural de repartizare a
cardiopatiei aterosclerotice in functie de gen (tabelul A3.4, figura A2.23).

Coronarografic au fost urmadrite cele trei segmente ale portiunilor de vas acoperite de
punte: prepontin, subpontin si postpontin.

Evidentierea angiograficd a puntilor de miocard a fost posibila prin efectul sdu direct
asupra vasului subiacent — compresie sistolica, altfel spus — efectul de ,,stoarcere”, a coloanei de

sange de sub punte (figura 54).

A

Figura 54. Punte miocardica pe traiectul RIVA II cu stenoza sistolici arteriala pana la
95-99%. De remarcat deformarea si ingustarea neuniforma a arterei cauzata de puntea
miocardici, cu predilectie in portiunea sa proximala si medie. A — secventa angiografica in
timpul sistolei cardiace; B — secventa angiografica in timpul diastolei cardiace.
Coronarograma. Ob. nr. 87.
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Gradul de stenoza sistolica este direct proportional cu forta de compresie a miocardului
pontin si invers proportional cu rezistenta peretelui vascular, diametrul lumenului vasului,
presiunea intracoronariani. In functie de capacitatea miocardului de a compresa artera,
segmentul arterial subpontin ia un aspect tipic de vas cu pulsatie In alte cazuri aspect de
»ingustare permanentd” uniformad, liniara, cu pulsatie nesemnificativa. Ultimele tipuri de punti
miocardice, In opinia noastrd, par a fi caracteristice bridelor de miocard ingrosat, care reduc
lumenul vasului mai mult prin deformarea acestuia decat prin compresie sistolicd vasculara.
Totodata, deformarea liniara vasculard in cazul presupuselor bride de miocard, nu este
caracteristica pentru placi de aterom ce au aspect angiografic specific, neliniar, mai rotunjit, sub
forma de palnie sau excentric sub forma de placa.

De asemenea, au fost evaluate aspectele angiografice ale celor trei segmente vasculare din
cadrul complexului punte de miocard — artera coronara (prepontin, subpontin si postpontin).

Portiunea arteriald de la intrarea sub punte, in gradul maxim de compresie a vasului,
imbraca aspect de palnie cu baza deschisa spre aorta, iar cu varful care patrundea sub punte si
subtiere spre portiunea de mijloc a puntii miocardice, locul unde gradul de compresie este
maximal (figura 55). In literatura de specialitate, acest tablou evidentiat si de noi, se descrie
drept ,,coada de soarece” [63].

Segmentul postpontin are acelasi aspect ca si cel precedent, cu exceptia faptului ca
dimensiunile lui sunt mai mici, iar gradul de exprimare este net inferior celui prepontin.

Prezinti interes aspectul radiologic al segmentului intramural al arterelor coronariene. In
cazul puntilor care provoaca reducerea lumenului vascular pand la 50%, portiunea subpontina a
vasului, in momentul de sistold maxima, era stenozat omogen, avand contururi vasculare
uniforme. In cazul compresiei sistolice subtotale, segmentul vascular subpontin avea aspectul
dintat, cu alternare a portiunilor vasculare inguste cu cele mai late.

Chiar si in cazul puntilor ce provocau un grad de compresie sistolicd mai mica de 50%,
portiunile vasculare localizate la poarta de intrare sub punte si de iesire de sub punte, precum si
la mijlocul segmentului arterial intramural, se caracterizau printr-o ingustare mai pronuntata.

Un alt aspect angiografic descris in cazul puntilor miocardice tine de portiunile de intrare
sub punte si de iesire de sub ea a vasului. Pe langd cele mentionate despre aspectul de ,,palnie
vasculara”, deseori, la intrarea arterei sub punte miocardica, s-a observat formarea a doua flexuri

arteriale cu angulatie diferita (figura 55, Al.44).
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Figura 55. Punte miocardica pe traiectul RIVA 11- 111, extinsa. Aspect angiografic fara
compresie sistolica evidenta, insa deformare caracteristica a vasului in timpul sistolei
cordului ,,in covata” Coronarograma. Ob. nr. 27.

in planul de sectiune longitudinald prin complexul muschi-arterd, aspectul angiografic in
sistola maxima primea aspect de ,,Z  Z” (figura A1.45). Prima pereche de angulatii este la
intrarea arterei in miocard, iar a doua — la trecerea din portiunea verticald de penetrare a
miocardului 1n cea subpontind, orizontald. A doua pereche de angulatii este la iesirea portiunii
arteriale de sub punte miocardica. Gradul de expresie a anulatiilor variaza in limite largi de la caz
la caz.

Deseori, in timpul examenului coronarografic de rutind, portiunea medie si distala RIVA
nu prezenta stenoze sistolice evidente, insa aveau aspect deformat de tip ,,Z  Z”, ce ar
corespunde deformatiei vasculare cauzate de implicarea arterei sub punte miocardica, insa care,
in cazul dat, este sistolic inactiv. Analiza acestor cazuri a permis diferentierea celor 3 segmente
vasculare descrise in cazul puntilor miocardice — prepontin, subpontin si postpontin (figura
Al1.45).

De mentionat ca descrierea flexurilor arteriale la intrare sub punte si la iesire de sub ea nu
este o mentiune inutild a morfologilor, ci o necesitate in legatura cu dificultatile tehnice care vor
fi mentionate ulterior in cazul angioplastiilor coronariene si complicatiilor pe care le pot induce.

Din cele 331 de cazuri de pacienti depistati cu punti miocardice, in 97% din cazuri acestea
se localizau pe RIVA, iar in 3,6% din cazuri — pe alte vase: ACD, RC, RD, RM, PL (tabelul
A3.30).

Puntile miocardice de pe alte vase decat RIVA, in majoritatea cazurilor, nu prezinta
suficienta fortd pentru a compresa vasul, fie sunt bride de miocard subtiri, cu exceptia catorva

cazuri 1n care s-au depistat punti miocardice sistolic active pe traiectul RI, RD.
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Pe traiectul ramurilor marginale si intermediare, au fost depistate doua tipuri de punti
miocardice: clasice, cu stenoza sistolica dupd modelul descris anterior, precum si bride de
miocard sistolic active, care compresau artera doar focal, liniar. De mentionat ca gradul de
stenoza cauzat de bridele de miocard a fost sever, iar deformatia vasculara persista si in diastold
(figura A1.46).

Puntile miocardice localizate de-a lungul ramurilor diagonale se caracterizau, in marea sa

majoritate, printr-un tablou angiografic similar puntilor de pe RIVA (figura 56).

Figura 56. Punte miocardica pe traiectul ramurii diagonale II cu stenoza sistolica
arteriala pana la 75-90%. Sistola cardiaca. Coronarograma. Ob. nr. 190.

Au fost descrise punti localizate 1n acelasi plan pe RIVA si RD, fiind acoperite de acelasi
,lambou de miocard”. Punti similare s-au depistat pe traiectul RD, RI, RM, sub forma de bride
de miocard localizate intr-un plan, fiind parca acoperite de acelasi ,,Jambou de miocard”.

Existenta mai multor punti miocardice la acelasi pacient a fost depistata in 1,8% din cazuri.

Luand 1n consideratie localizarea predilectd a puntilor miocardice pe traiectul RIVA, s-a
studiat pozitionarea acestora in raport cu ramurile diagonale.

Astfel, divizand RIVA in trei segmente, conform corelatiei vasului cu originea ramurilor
diagonale, s-a observat ca nu s-au depistat punti miocardice localizate pe portiunea proximala a
RIVA (RIVA I). In 65% din cazuri, puntile se localizau in treimea medie a ramurii

interventriculare anterioare (RIVA 1I), iar in 27% - puntile miocardice acopereau treimea
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inferioara a arterei (RIVA III). In 4,23% din cazuri, puntile localizate pe RIVA au fost definite
ca extinse, acoperind concomitent 2 segmente (tabelul A3.31).

In cazul puntilor miocardice extinse, nu intotdeauna este posibila diferentierea angiografica
a acestora de un tunel de miocardic. Astfel, artera intra sub punte in treimea medic a
ventriculului stang si, se presupune, reapare sub epicard la un nivel apropiat de apex. In figura 57
sunt prezintate doua cazuri de aspect angiografic atipic pentru RIVA treimea medie si distala, in
care se exclude afectarea ateroscleroticd coronariand, insd RIVA, 1n portiunea sa medie, este
deformat, primind aspect zimtat, cu reducerea n diametru in calea sa spre apexul cordului, tipic

localizarii acestui vas sub punte miocardica.

Figura 57. Punte miocardici pe traiectul RIVA 11- 111, extinsa, posibil tunel miocardic.
Desi este supusa compresiei doar o portiune mica de RIVA, la nivel de RL II, dupa
intrarea sub punte, artera se prezinta cu diametrul redus, este deformata difuz pana la
apex, ce presupune implicarea acesteia intr-un tunel miocardic, fie se afla sub punte
extinsa. Coronarograma. Ob. nr. 28, 235.
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De mentionat cd aceste cazuri se presupun a fi punti miocardice extinse, fie intrarea RIVA
sub punte, localizare adanca 1n grosimea septului interventricular.

In marea majoritate a cazurilor, puntile localizate pe RIVA aveau tabloul angiografic clasic
descris in literatura de specialitate, redat anterior. Gradul de stenoza sistolica arteriala subpontina
variind in limite de 10-95%.

Din totalul puntilor miocardice descrise, in 50% din cazuri, acestea cauzau o compresie
sistolica nesemnificativa a arterei, reducand lumenul vasului cu pand la 50% din valoarea initiala
(apreciatd vizual) si doar In 16% din cazuri gradul de compresie depasea 75% (tabelul A3.32).

In grupul pacientilor cu artere coronare neafectate sever de patologie aterosclerotica
predomina stenoza sistolica nesemnificativa a segmentului arterial subpontin, pe cand in lotul al
doilea de studiu (cu leziuni aterosclerotice moderate si severe) predomina compresia sistolica de
grad moderat, iar numarul de pacienti depistati cu stenoza sistolica severa subpontind a fost
dublu fatd de primul lot de studiu (tabelul A3.33, figura A2.24, A2.25).

Un alt aspect monitorizat a fost posibilitatea puntilor miocardice in primul lot de studiu de
a induce ischemice miocardica la efort fizic. Respectiva corelatie a fost evaluata prin analiza
rezultatelor testului de efort la pacientii cu punti miocardice si fard leziuni aterosclerotice
moderate sau severe.

Pacientii spitalizati cu angor pectoral stabil pentru evaluare planica, in prealabil au fost
evaluati prin metode noninvazive de confirmare a ischemiei miocardului. Unicul test functional
disponibil pentru evaluarea ischemiei miocardului indusd de efort la momentul actual in tara este
testul de efort fizic — treadmill si cicloergometrie.

Din totalul pacientilor din lotul intai de studiu, doar in 85 de cazuri, in fisele de stationar, s-
au regasit copiile rezultatelor testului de efort, concluziile, traseele ECG. In restul cazurilor,
rezultatele testului de efort au fost doar mentionate in epicriza de examinare primard a
pacientului.

In 48% din cazuri la pacientii cu rezultate disponibile a testului de efort, s-a constatat
rezultat pozitiv doar prin modificare de tip ischemic al traseul ECG, fara dureri mentionate de
catre pacient in timpul efortului fizic. Prin urmare acestia prezentau ischemie silentioasa a
miocardului.

In 43% din cazuri, pacientii au prezentat doar dureri tipice induse de efort fizic, insa fara
semne certe de ischemie, indusa de efort fizic pe traseul ECG, fapt ce a servit drept indicatii
pentru ai supune coronarografiei.

Doar in 21% din cazuri, pacientii au prezentat test de efort clinic si electrocardiografic
pozitiv, cu indicatii absolute pentru evaluare prin coronarografie diagnostica. In 24.7% din cazuri

testul de efort a fost interpretat ca dubios, avand drept rezultat fie durere atipica, fie modificari
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nespecifice sau insuficiente pentru a recunoaste testul drept pozitiv, iar in 25.8% din cazuri testul
de efort a fost oprit din cauza dispneei vadite a pacientului, indusd de efort si calificatd ca
dispnee exagerata, ce limiteaza continuarea testului (tabelul A3.34).

La pacientii cu test de efort cert pozitiv si fard leziuni aterosclerotice severe pe arterele
coronare, ischemia, cu probabilitate inalta, este indusa de puntea miocardica, ca si la cei cu test
pozitiv doar pe ECG.

Analiza gradului de stenoza sistolica a arterei coronare in segmentul subpontin la pacientii
cu test de efort interpretat drept clinic si electrocardiografic pozitiv, nu a stabilit o corelatie
directd intre gradul de stenoza sistolicd a arterei si gradul de subdenivelare a segmentului ST in
timpul efortului fizic (figura A2.26). Gradul mediu de deviatic a segmentului ST cauzatd de
efort fizic a constituit 1 mm (figura A2.27).

Analiza testelor de efort interpretate drept electrocardiografic pozitive prin subdenivelare a
segmentului ST indusa de efort insa fara dureri tipice si raportarea acestor rezultate la gradul de
stenozd sistolicd a segmentului arterial subpontin, de asemenea nu a depistat vreo corelatie
pozitiva dintre gradul de stenoza si gradul de subdenivelare a segmentului ST la pacientii
respectivi.

Un alt aspect pe larg discutat in literatura de specialitate si analizat de noi este
interdependenta gradului de stenoza sistolica a ramurii interventriculare anterioare cauzat de
punte si gradul de hipertrofie a miocardului pontin.

In cadrul studiului realizat, pacientii au fost divizati in cei cu punti miocardice si cu
hipertrofie a miocardului ventriculului stdng si cei cu punti miocardice fard hipertrofie a
miocardului ventriculului stang.

Din numarul total, pacienti cu hipertrofie a miocardului si cu punti miocardice au fost de 2
ori mai putini comparativ cu pacientii cu grosime a obisnuitd a miocardului. Rezultatele vin in
contradictie cu mentiunile din literatura de referintd precum ca puntile miocardice se intalnesc
mai des la persoanele cu hipertrofie a miocardului, presupunandu-se astfel ca hipertrofia creste
forta miocardului pontin de a compresa vasul (tabelul A3.35, figura A2.28).

Studiul comparativ nu a evidentiat vreo interdependentd intre gradul de compresie
vasculard subpontina si gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stang in lotul general de
studiu (figura A2.29), cat si la analiza pe loturi separate (figura A2.30, A2.31), cu exceptia
categoriei de pacienti cu hipertrofie a miocardului si cu stenoza sistolica mai mica de 50%.

Astfel, la pacientii cu hipertrofie a miocardului au fost notate cu 10% mai multe cazuri de
stenoza sistolica vasculard sub 50% a lumenului vasului, decat la pacientii cu acelasi grad de

compresie vasculara insa fara hipertrofie a miocardului (figura A2.28).
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Un alt aspect cercetat a fost aplicabilitatea si importanta testului cu nitroglicerind in cazul
pacientilor cu punti miocardice.

Testul cu nitroglicerina a fost descris in 21 de rapoarte evaluate. Astfel, in 13 din 21 de
cazuri a fost raportatd cresterea gradului de stenozad sistolica coronariand dupa administrarea
intracoronariand de nitroglicerina cu 98% fata de valoarea (figura A2.32, A2.33, 58, tabelul
A3.36).

Figura 58. Variatia gradului de stenozi sistolica a segmentului arterial subpontin pana
(A) si dupa administrarea intracoronariani de nitroglicerina (B). Coronarograma, sistola
cordului. Ob. nr. 235.

Totodatd, cresterea gradului de stenoza sistolicd a vasului la administrare de nitrati, ar
putea afecta perfuzia miocardului la pacientii ce utilizeaza nitroglicerina in tratamentul accesului
de angor pectoral.

Un aspect important in cazul discutiei despre puntile miocardice este rolul acestora in
dezvoltarea leziunilor aterosclerotice coronariene prepontine, subpontine si postpontine.

In acest studiu am cercetat dependenta dintre puntile miocardice si leziunile aterosclerotice
coronariene prepontine. Din totalul rapoartelor cercetate, in 32% din cazuri au fost descrise placi
aterosclerotice prepontine aflate la diversa distanta proximal de puntea miocardica si doar intr-un
caz (0,5%) — plici aterosclerotice postpontine cu localizare imediat dupa punte. In nici-un caz nu
s-a depistat ateroscleroza coronariana subpontina (tabelul A3.37, figura A2.34).

Nu a fost depistata interdependentd dintre gradul de stenoza dinamica coronariand

subpontina si gradul de ateroscleroza prepontina (figura A2.35, A2.36, A2.37).
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Nu au fost stabilite corelatii intre gradul de stenoza sistolica cauzata de punte miocardica si
gradul de afectare aterosclerotica prepontina aterosclerotica.

In cadrul studiului a fost analizat si modul de internare a pacientilor. Din pacientii analizati
in primul lot de studiu — 81% au fost spitalizati pentru evaluare planica prin coronarografie, 17%
din pacienti au fost adusi cu serviciul de urgentd cu suspectie de sindrom coronarian acut care a
fost convertit la diagnosticul de angor pectoral instabil, iar in 1.5% din cazuri pacientii s-au
spitalizat cu infarct miocardic acut, confirmat. De mentionat ca pacientii din lotul respectiv, care
s-au spitalizat cu stari de urgentd cardiaca, angor pectoral instabil si infarct miocardic, prezentau
artere coronare fara leziuni aterosclerotice severe capabile sa determine afectarea perfuziei
miocardului. Alte cauze ce ar provoca infarctul sau ar genera ischemie de miocard si angor
pectoral instabil nu s-au depistat (tabelul A3.38).

Din cele 331 de cazuri de punti miocardice raportate, in 3 situatii pacientii au fost
spitalizati cu sindrom coronarian acut, cu elevatie de segment ST, fiind supusi coronarografiei de
urgentd. In cazurile mentionate nu au fost depistate leziuni aterosclerotice coronariene severe. in
2 cazuri au fost identificate punti miocardice pe RIVA cu stenoza vasculara sistolica de 80% si
95% respectiv, iar in al treilea caz — o punte cu compresie vasculard de 40% cu tromboza
vasculard la nivelul portiunii distale a puntii.

Din randul pacientilor diagnosticati cu angor pectoral instabil, numdrul celor care au
prezentat un grad de stenoza de peste 75%, precum si al celor care prezentau stenoza sistolica de
50-75% a segmentului vascular subpontin a fost mai mare decat al celor spitalizati in mod planic.

Pacientii spitalizati fara infarct, dar cu angina pectorala instabila, au fost raportati in 38 de
cazuri (16,8% din numarul total de pacienti cu punti miocardice depistate, dar fard leziuni
vasculare severe). In aceste cazuri puntile miocardice, de asemenea, se localizau pe RIVA, iar
gradul de compresie sistolicd a arterei In segmentul subpontin al acestora varia in limite largi:
39% cu compresie de pana la 50%, 42% cu compresie moderata (50-75%), iar 18% — cu
compresie de peste 75%.

3.4.2. Tunelurile miocardice

Cu privire la tunelurile miocardice, cu exceptia ramurilor intraseptale, activitatea in vivo a
din care motiv a fost abordata functional doar pozitia intramurald a primei ramuri intraseptale,
datd fiind importanta implicarii acesteia in vascularizarea septului interventricular, sistemului
conductor al inimii, precum si abordarea acesteia in cazul tratamentul endovascular al
cardiomiopatiei hipertrofice.

Au fost diferentiate doud variante ale ramurilor intraseptale: cu dezvoltare uniforma (figura

59) si cu predominarea in dimensiuni a ramurii intraseptale superioare (figura 60).
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Figura 59. Artere intraseptale cu tip difuz de ramificare, dezvoltate uniform.
Coronarograma. Ob. nr. 15.

Figura 60. Predominarea dimensiunilor ramurii intraseptale superioare in raport cu
celelalte ramuri intraseptale. Tip dendritic (magistral) de ramificare. Prezenta ramurii
terminale, care participa la vascularizarea muschiului papilar anterior al ventriculului

drept. Coronarograma. Ob. nr. 17,

Ramurile intraseptale intotdeauna sunt localizate in tunelurile de miocard formate de
muschiul septului interventricular. Insa, in unele situatii, s-a observat ca, in timpul sistolei
cordului, o parte din coloana de sange este expulzatd din ramura intraseptala respectiva, avand
aspect de artera pulsatila.

In cazul dezvoltarii uniforme a ramurilor intraseptale, majoritatea ramurilor au aproximativ

acelasi diametru intern.
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Tipul de irigare cu predominarea ramurii intraseptale superioare presupune prezenta unui
vas de dimensiuni net superioare celorlalte artere intraseptale. Studiul a confirmat existenta a
doua tipuri de ramificare a ramurilor intraseptale superioare: dendritic (magistral) si difuz.

In cazul tipului difuz de ramificare, segmentele terminale ale ramurii intraseptale
superioare au avut aspect de margine in perie, iar in cazul celui magistral ramificatiile
arboriforme prezinta diametru intern de aproximativ 1 mm, iar una din ramurile de dimensiuni
mai mari urmau un traiect descendent, in directia muschiului papilar anterior al ventriculului
drept, confirmand astfel rezultatele disectiei anatomice fine a ramurii intraseptale superioare,
descrise anterior.

Dominarea ramurii intraseptale superioare in vascularizarea muschiului papilar anterior al
ventriculului drept si a trabeculei septomarginale a fost confirmatd coronarografic in 15% cazuri
din coronarografiile evaluate.

In restul cazurilor, la vascularizarea structurilor anatomice mentionate, contribuiau mai
multe ramuri intraseptale, cu origine de la treimile medii si distale ale ramurii interventriculare
anterioare. Diametrul arterelor in situatiile respective a fost inferior celui observat in
vascularizatia muschiului papilar anterior al ventriculului drept de catre ramura intraseptald
superioara.

Consideram ca aceastd particularitate prezinta interes prin faptul cd treimea medie a
ramurii interventriculare anterioare este cel mai frecvent acoperita de punti miocardice complete
sistolic active. Ultimele, in momentul compresiei sistolice a segmentului arterial subpontin,
blocheaza fluxul sangvin prin vasele septale emergente de la portiunea intramuralad de vas, ceea
ce poate provoca ischemia structurilor anatomice vascularizate de ramurile respective.

Spre deosebire de acestea, ramura intraseptala superioara niciodatd nu isi lua inceputul de
la segmentul subpontin de vas.

Desi toate ramurile intraseptale sunt localizate in tuneluri miocardice, ele nu se supun
compresiei sistolice din partea tesutului cardiac tunelar, deci se situeaza in tuneluri miocardice
tipice.

In cazurile de compresie arteriald a ramurii intraseptale de miocardul septal, gradul
stenozei trunchiului principal al ramurii atingea 40-50%, iar cel al ramurilor terminale 70-80%.

Stenoza sistolicd a ramurii intraseptale superioare, precum si a altor ramuri in cauza,
presupunea localizarea lor in tuneluri miocardice atipice, compresive. In timpul coronarografiei
S-a observat nu doar reducerea diametrului lumenului vaselor, dar si scurtarea arterei in directia

distal-proximala cu expulsia retrograda a coloanei de sange.
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Rezultatele mentionate denotd nu doar particularitatile morfologice ale ramurii intraseptale
superioare, dar si importanta ei clinica in vascularizarea muschiului papilar anterior, trabeculei
septomarginale si a stalpului drept al fasciculului Hiss.

Studiul coronarografic a confirmat existenta morfologica si functionala a tunelurilor
miocardice atipice, iar prezenta acestora la nivelul ramurii intraseptale superioare ar influenta
vascularizarea muschiul papilar anterior al ventriculului drept, trabeculei septomarginale, precum
si elementelor sistemului conductil al cordului cu repercusiuni in insuficienta tricuspidiana si
reglarea activitdtii miocardului ventriculului drept.

Deducem ca aceste fenomene pot apdrea si in cazul aterosclerozei trunchiului arterei
coronare stangi, precum $i a portiunii ramurii interventriculare anterioare superioare situate

proximal sau la nivelul de origine al ramurii intraseptale superioare.
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SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE

Desi marea majoritate a arterelor cordului, intr-un final, primesc traiect intramural, nivelul
de intrare a acestora in miocard difera de la caz la caz. Conform datelor stiintifice disponibile, nu
este clar din ce cauza, fiind structuri congenitale, variantele traiectului intramural la o anumita
etapd a vietil prezintd efect de ischemizare a miocardului, care ar fi mecanismele si factorii
precipitanti?

In acest context, este necesar a diferentia in care situatii pozitia intramiocardici a arterei se
considerd inofensiva si poate fi clasificatd drept variantd anatomicd, precum si in care situatii ea
ar putea fi considerata drept factor care, in asociere cu alte circumstante, ar amplifica efectul
proischemic al variantelor traiectului intramural al arterelor coronare, fiind o anomalie de traiect
coronarian intramural. Prin urmare, s-a propus diferentierea traiectului intramiocardic tipic si
atipic.

Traiectul coronarian intramiocardic tipic se caracterizeaza prin intrarea lenta, treptatd a
portiunilor terminale a ramurilor diagonale, marginale, posterolaterale, posterodiagonale,
intraseptale in miocard. De reguld, aceasta trecere a vasului din portiunea subepicardica in cea
intramurald are loc in treimea medie sau distald a ventriculului sting/drept, arterele implicate
avand diametrul sub 2 mm, iar grosimea miocardului care acoperd vasul crescand treptat.
Traiectul intramiocardic tipic nu se aplicda la ramura interventriculard anterioard, artera
circumflexa si artera coronara dreaptd. Aceste vase coronare prezintd doar traiect extramural
subepicardic, iar localizarea acestora in miocard reprezintd o variantd/anomalie de traiect
intramural din cauza diametrului mare al vasului implicat si portiunea miocardului care poate fi
ischemizat in caz de compresie arteriald severa cauzata de miocardul pontin/tunelar.

In cazul traiectului intramiocardic atipic, trecerea arterei de sub epicard in miocard are loc,
in marea majoritate a cazurilor, in treimea superioard a miocardului ventriculului stang si de
obicei implica ramura interventriculara anterioara, posterioara, ramurile marginale (de calibru
mare), diagonale (de calibru mare), artera coronara dreaptd. Intrarea atipicd a arterelor in
miocard, de reguld, formeaza flexuri arteriale de intrare si iesire, iar grosimea miocardului in
jurul vasului este mai mare decdt in cazul variantelor de traiect intamural tipic, deci cu
probabilitate mai mare de compresie a arterei in segmentul intramural.

Desi in literatura puntile miocardice se stipuleazd doar drept variante ale traiectului
intramural, evaluarea morfologica prin disectie coronariana fina a oferit posibilitatea de a depista
si de a diferentia trei variante ale traiectului intramural al arterelor coronare. S-a propus o
clasificare proprie a variantelor traiectului intramural a arterelor coronare in punti miocardice

complete, punti miocardice incomplete si tuneluri miocardice.
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De mentionat ca conform datelor bibliografice termenul de traiect intramural, presupune
doar puntile de miocard, neglijand existenta puntilor miocardice incomplete si considerand
tunelele de miocard drept punti miocardice late [21, 58].

Diferentierea celor trei entitati de traiect intramural reflectd, pe de o parte, corelatia vasului
cu miocardul adiacent, iar, pe de alta parte, este comoda pentru a prognoza suprafata si efectul
compresiv al miocardului inconjurdtor asupra vasului implicat.

In cadrul studiului intreprins puntile miocardice complete s-au dovedit a fi ,,Jambouri” de
miocard care acopera o portiune de arterd coronara cufundata intr-un sant muscular, termenul de
punte miocardicd fiind in concordanta cu aspectul sdu spatial in comparatie cu alte variante de
denumire a structurilor mentionate: ansa musculara, lat miocardic [20].

In cazul puntilor miocardice incomplete, semicircumferinta superioara nu este acoperita de
miocard, vasul fiind localizat la addncime mica intr-un sant muscular — de unde si provine
denumirea de punte incompletd, iar in cazul tunelului miocardic vasul intra in miocard fara a
reaparea sub epicard. Anume 1n cazul tunelurilor de miocard ar fi potrivitd denumirea de artere
intramurale/artere intratunelare, reflectate in sursele bibliografice, dar cu referire la punti
miocardice [21, 58].

Cu privire la suprafata de contact miocard-vas portiunea sa intramurald, in cazul puntilor
miocardice efectul compresiv este doar pe o portiune de vas — cea subpontini. in cazul tunelului
miocardic actiunea compresiva este pe o suprafatd mai extinsa, spre deosebire de puntile
miocardice incomplete in cazul carora compresia se presupune a fi minima.

Diferentierea si descrierea portiunilor coronariene extramurale si intramurale este
importanti din cauza mecanismelor proischemice diferite la fiecare nivel in parte. In cadrul
studiului s-a respectat segmentarea arterei implicate sub punte miocardica in 3 portiuni distincte:
segmentul prepontin, subpontin si postpontin, similar studiilor din literatura de specialitate [21],
iar in cazul tunelurilor de miocard s-a propus diferentierea portiunii pretunelare si a celei
intramurale.

Puntile miocardice reprezintd structuri congenitale, care se dezvolta intr-o stransa corelatie
cu vasele adiacente [4].

Studiul efectuat denotd ca, in cadrul aceluiasi cord cu o variantd de traiect intramural atipic
se intdlnesc mai multe variante de acest gen, sugerand ca intrarea timpurie a arterei in miocard
nu este un accident sau localizare ocazionala, ci presupune o dezvoltare specifica a sistemului
arterial al cordului, exteriorizare incompletd a arterelor coronare In organogeneza cordului,

proces de demuscularizare incompleta a arterelor coronare [97].
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Depistarea puntilor miocardice pe toate ramurile arterelor coronare indica posibilitatea de
implicare a tuturor arterelor si ramurilor subepicardice ale cordului in procesul de
demuscularizare incompleta.

Studiul realizat a stabilit o incidentd morfologica a puntilor miocardice complete de 62%;
puntile miocardice incomplete s-au depistat in 29% din cazuri, iar tunelurile de miocard in 47%
din cordurile studiate.

Frecventa puntilor miocardice descrise s-a inclus 1n incidenta morfologicd reflectatd in
sursele bibliografice de mai mult de 50% din populatie [2, 4, 21].

Incidenta relativ inaltd, comparativ cu alte studii, este explicatd prin acuratetea prepardrii si
luarea in calcul a puntilor miocardice de oricare grosime. Datele din literatura atribuie acuratetei
de preparare a arterelor coronare un rol esential in determinarea frecventei depistarii variantelor
traiectului intramural al arterelor coronare [64, 65, 148].

Rezultatele obtinute sunt In concordantd cu cele din literaturd privind localizarea de
preferintd a puntilor miocardice pe traiectul RIVA [76, 77], intrecand dublu datele prezentate de
Sakuma E. et al. [14].

Localizarea puntilor miocardice la nivel de treimea proximald si medie a RIVA a coincis
ca incidenta cu cea descrisa de mai multi autori [11].

Practic marea majoritate a puntilor miocardice isi aveau originea la un nivel cu artera
pulmonara, intre cele doua diagonale emergente din RIVA, cu sau fard implicarea acestora.

Desi in marea majoritate a cazurilor puntile miocardice stabilite au fost subtiri, in 3% din
cazuri s-au descris punti miocardice groase de peste 10 mm, cu localizare adancd a ramurii
interventriculare anterioare in grosimea septului interventricular. Incidenta respectiva coincide
cu frecventa puntilor miocardice depistate in cadrul coronarografiilor, demonstrand ca in cadrul
angiografiei conventionale sunt vizualizate doar puntile miocardice groase. Totodata, constatarea
vine 1n sustinerea clasificarii folosite de Geiringer E., care a divizat puntile miocardice localizate
pe RIVA ca punti groase, iar pe restul vaselor, fie pe portiunea distala a RIVA — subtiri [79].
Aceastd demonstreaza ca cele mai groase punti se intalnesc in segmentul mediu al RIVA, fiind si
cele mai active din punct de vedere sistolic, date confirmate si de studiul clinic intreprins prin
analiza inregistrarilor coronarografice.

Totodata, rezultatele obtinute coreleaza cu datele cercetarilor realizate de Ferreira Jr. et al.
(1991), care sustine clasificarea propusa de Geiringer E., mentionind ca aceasta faciliteaza
constientizarea mecanismelor aparitiei ischemiei miocardului in cazul localizarii profunde a
vasului si explica de ce in unele cazuri aceste fenomene lipsesc [12, 79].

Astfel, se definesc segmente intramurale localizate profund — structuri, miofibrilele carora

inconjoara helicoidal vasul, considerand ca un asemenea coraport al fasciculelor de miocard fata
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de segmentul lui subpontin este capabil sa provoace compresia sistolica a acestuia [12]. Acest
fapt se confirmd in cazul puntilor miocardice groase pe traiectul RIVA, unde miofibrilele
miocardul sunt dispuse oblic sau helicoidal [87, 88].

Datele respective au fost confirmate in actualul studiu prin realizarea sectiunilor
transversale prin punte si vas subpontin si evidentierea faptului c@ portiunea subpontind a RIVA,
localizata sub o punte miocardicad groasa, este izolata de restul miocardului printr-un manson de
miocard cu orientare helicoidala [88], ceea ce sugereaza ideea precum ca, in cazul puntilor
miocardice, artera in portiunea subpontind nu este supusa doar compresiei, dar si scurtarii in
timpul sistolei cardiace.

Anume scurtarea si compresia vasului, in asociere cu scurtarea axului longitudinal al
cordului in timpul sistolei cardiace, poate explica intarzierea perfuziei miocardului in diastola
cardiaca in portiunea subpontind a arterei, reducand lumenul vasului cu 35-40% in faza
respectiva a ciclului cardiac, fapt specificat in studiile multor autori si demonstrat prin evaludrile
duplex intracoronarian. In studiile respective se mentioneazi ci efectul negativ al puntilor
sistolic active se manifesta nu doar in sistold, dar si se prelungeste in diastold, ocupand pana la
1/3 din aceasta [149].

Cele mentionate se explica si prin originea diferitd a fibrelor de miocard care intrd in
componenta puntilor miocardice subtiri si a celor groase. Astfel, in cazul puntilor miocardice
groase, care se intalnesc in treimea superioard si medie a ventriculului stang, fibrele de miocard
incep in septul interventricular si primesc orientare helicoidala fata de axul longitudinal al
vasului.

Anume aceastd pozitie oblica a miocardului in cazul puntilor miocardice groase este in
concordantd cu aspectul microscopic de manson helicoidal, care inveleste artera in portiunea sa
intramurald in cazul localizarii sale Tn grosimea septului interventricular, a fost depistata in
cadrul actualului studiu.

Coraportul helicoidal al miocardului si arterei implicate sub punte miocardica a fost stabilit
doar cadrul in puntilor miocardice care implica ramura interventriculara anterioara cu localizare
in grosimea septului interventricular.

De remarcat cd, in marea majoritatea a cazurilor, puntile miocardice sistolic active s-au
depistat anume pe traiectul ramurii interventriculare anterioare, iar tunelurile miocardice, precum
si puntile miocardice incomplete si puntile miocardice localizate pe alte vase (cu unele exceptii),
nu s-au depistat in cadrul coronarografiilor.

Exceptie fac tunelurile de miocard de-a lungul ramurilor intraseptale, in special prima
ramurd intraseptala, care poate fi supusd compresiei prin stoarcere din distal spre proximal in

grosimea septului interventricular, demonstrand inca o data ca variantele de traiect intramural,
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care pot invinge rezistenta intracoronariana, sunt cele ce implica miocardul septului
interventricular si peretele anterior in proiectia septului: artera interventriculara anterioara,
posterioara, ramurile marginale si diagonale in portiunea sa proximala.

Spre deosebire de informatia bibliografica, puntile miocardice cu localizare pe alte vase
decat artera interventriculard anterioara se intdlnesc mult mai frecvent pe ramurile diagonale si
marginale, iar 1atimea si grosimea acestora variaza in limite largi.

Variatia grosimii puntilor miocardice a permis constientizarea fenomenului prin care nu
toate puntile sunt capabile sa reduca lumenul arterei in timpul sistolei cardiace.

Astfel, In urma cercetarilor efectuate, s-a dedus ca doar puntile miocardice complete si
tunelurile de miocard ar prezenta importanta clinica ca structuri care ar putea cauza ischemia
miocardului prin compresie vasculara in sistola cardiaca.

Puntile miocardice incomplete reprezintd fie structuri intermediare pe care le formeaza
artera intrand sau iesind sub sau de sub puntea miocardicd, fie santuri de miocard in care se
localizeaza arterele coronare, semicircumferinta superioara a carora este acoperitd doar de tesut
conjunctiv.

O atentie deosebita a fost acordatad asocierii variantelor traiectului intramural pe un vas sau
la nivel de un organ, care au fost depistate in 75% de cazuri cu punti miocardice. Conform
datelor din literatura astfel de asocieri ar putea agrava efectul proischemic [77, 150].

Un interes aparte prezinta tunelurile de miocard, care au fost calificate de noi drept tipice si
atipice.

In cazul celor tipice, ramurile arterelor coronare, in potiunea sa distald intra in miocard,
continuand traiectul sau intramural, pe cand in cazul celor atipice, ramurile arterelor coronare,
(cel mai frecvent diagonalele, ramurile marginale, posterolaterald si interventriculara
posterioard), la scurtd distanta de la origine, intra in miocard fara a reaparea sub epicard.

Din punct de vedere functional, aceste variante ar fi putea genera ischemia miocardului in
cazul in care grosimea stratului muscular cardiac ar fi suficienta pentru a invinge presiunea
intracoronariana.

Desi, din motive neclare, tunelurile miocardice nu cauzeaza compresia sistolica activa atat
de evidenta, precum puntile de miocard. Explicatie ar fi nu doar grosimea mai mare a puntilor
miocardice, dar si orientarea tesutului miocardului care acopera artera coronard, localizarea in
raport cu peretele ventriculului stang, gradul de hipertrofie a miocardului.

Spre deosebire de informatia elucidata in sursele bibliografice citate, in cadrul studiului
realizat s-a atras atentie asupra modului in care vasul intra sub punte.

Astfel, au fost descrise intrari bruste ale ramurii interventriculare anterioare ale ramurilor
diagonale si marginale cu iesiri similar bruste, formand un unghi de 60-70° intre portiunea
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prepontind/postpontind si subpontind. Consideram, ca aceste particularititi anatomice ar permite
crearea de fluxuri turbulente prepontine, care favorizeaza formarea placilor de aterom prepontin.
Totodata, formarea de flexuri coronariene, deseori face dificild procedura de angioplastie
coronariand transluminala in interventii miniminvazive.

Datele studiului microscopic confirma afirmarile unor autori care sustin ca in cadrul
puntilor miocardice este prezent un grad de reducere permanentd a diametrului segmentului
vascular subpontin (stenoze vasculare permanente, fixe [96]), care nu se datoreaza activitatii
ciclice de compresie si de relaxare a segmentului de vas implicat, iar diametrul vasului in
portiunea sa subpontind, in maxima relaxare, este cu 34-41% mai mic decat cel prepontin in
aceeasi faza a ciclului cardiac [42].

Desi puntile miocardice au fost depistate pe traiectul tuturor arterelor cordului, totusi in
implicare subpontind au predispozitie ramurile sistemului arterei coronare stangi, pe locul intai
ca localizare fiind ramura interventriculard anterioara, urmata de ramurile marginale si
diagonale.

Spre deosebire de puntile miocardice, in cazul tunelelor de miocard, ramurile cu cea mai
frecventa localizare intramurald sunt arterele diagonale, urmatd de ramurile marginale si ramura
intermediara.

De mentionat ca tunelele miocardice practic nu se intalnesc pe traiectul arterelor coronare
de calibru mare, precum ramura interventricular anterioard, artera coronara dreaptd si cea
circumflexa, posibil datorita etapelor diferite de demuscularizare in raport cu ramurile emergente
din acestea.

O particularitate importanta depistata in cadrul studiului este paternul de traiect intramural
al arterelor cordului. Astfel, in cazul intrarii in apropiere de originea sa a ramurilor diagonale in
tunel miocardic, ramurile marginale de asemenea se vor localiza in tunel miocardic cu intrare
timpurie intramurala.

Prin studiul histologic au fost stabilite unele particularitati morfologice care ar explica
ischemia miocardului in anumite cazuri de traiect intramural al arterelor coronariene mari, cum
ar fi: deformarea si ingustarea persistentd a vasului, spatiul perivascular ingust, orientarea
miocardului sub forma helicoidald in jurul vasului — toate cele mentionate, cu inalt grad de
probabilitate, influenteaza reologia intracoronariand, modifica caracteristica fluxului coronarian
din laminar in turbulent — particularitdfi morfologice a caror rol negativ, proischemic a fost
presupus si in alte studii.

In aspect microscopic au fost depistate posibilele structuri cu rol anticompresiv, precum
urmeaza: spatiul perivascular larg, reteaua bogatd de colagen, care captuseste spatiul

perivascular, fasciculele de colagen orientate circular vasului, localizate la limita cu peretele
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miocardic si in miocardul adiacent, neuniformitatea structurald a bandeletei musculare
supravasculare (variabilitatea raportului musculo-conjunctiv in dependentd de grosimea puntii),
dedublarea regionala a membranei elastice interne si ingrosarea stratului de fibre elastice din
tunica externa a segmentului arterial subpontin. Structurile mentionate, teoretic, ar putea opune
rezistentd compresiei sistolice arteriale, explicAnd de ce incidenta puntilor miocardice groase este
mai mare decat numarul celor care sunt sistolic active la coronarografii.

Datele respective vin in concordantd cu presupunerile mai multor autori, fiind rolul anti
compresiv sau de diminuare a efectului compresiv al puntilor miocardice. Totodatd ele confirma
prezenta mecanismelor de adaptare anticompresiva.

O atentie deosebita a fost atribuitd coraportului dintre artera in portiunea sa intramurald si
nervii pericoronarieni. Astfel, studiul mezoscopic (de mentionat cd, in literatura de specialitate la
care am avut acces nu am intalnit studii referitoare la variantele traiectului intramural la nivel
mezoscopic) confirma implicarea subpontind a nervilor pericoronarieni, care urmeaza intocmai
artera in portiunea sa subpontina/intramurald, date confirmate si la nivel microscopic.

Nu se cunoaste care ar fi urmdrile compresiei ciclice, permanente, nu doar a arterei in
portiunea subpontind, ci si a fascicolelor nervoase adiacente, in literatura de specialitate nefiind
identificate astfel de informatii.

Studiul inervatiei segmentului arterial prepontin in cazul puntilor miocardice groase,
localizate pe ramura interventriculard anterioara, denotd existenta unor structuri nervoase
autonome (neurocite solitare, ganglioni si microganglioni nervosi solitari si intratrunculari),
precum s$i prezenta unui aparat receptor, care ar putea raspunde la nivel local la modificarile
parametrilor hemodinamici prepontini, care apar in rezultatul activitatii sistolice compresive a
puntii miocardice complete. Conform datelor din literaturd ar exista o asociere intre puntile
miocardice si spasmul coronarian subpontin [151].

Existenta centrilor nervosi locali ar putea influenta, intr-o masura sau alta, asupra reglarii
diametrului arterial. Totodata descrierea acestor structuri vegetative nu a fost depistata in sursele
bibliografice evaluate.

Studiul clinic intreprins a permis stabilirea prevalentei puntilor miocardice in randul
pacientilor indreptati la coronarografie diagnostica. Limitele actualului studiu clinic constau in
contingentul de populatie ales.

Cercetarea s-a axat pe aprecierea prezentei puntilor miocardice si a aspectelor lor
angiografice la pacientii cu ischemie documentata, populatia generala fiind neinclusa in lotul de
studii, din cauza metodei invazive utilizate in studiul patologiei coronariene — coronarografie

diagnostica, aplicatda conform indicatiilor stricte. Totodata, in actualul studiu, ca si in alte
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cercetdrile internationale, drept lot de studiu a prevalentei puntilor miocardice utilizeaza pacientii
supusi coronarografiei diagnostice, deci cei suspecti pentru ischemiei coronariana.

Din cele 6168 de rapoarte evaluate, puntile miocardice au fost depistate la 331 persoane,
constituind 5,3% din numarul total de cazuri.

Datele obtinute coincid cu cele reflectate in literatura 0.5-12% [152, 153], ocupand o
pozitie de mijloc si reflectdnd prevalenta puntilor miocardice capabile sa reduca lumenul vasului
in timpul sistolei cardiace.

Decalajul semnificativ dintre incidenta morfologicd si cea angiograficd de depistare a
puntilor miocardice, dupa toate, se explicd doar prin incapacitatea tuturor puntilor miocardice de
a reduce lumenul arterial in timpul sistolei.

In baza studiului realizat s-a constatat ci numirul puntilor miocardice descrise de
cardiologii interventionisti pe parcursul perioadei mentionate a variat. S-a observat ca incidenta
puntilor miocardice a depins, nu 1n ultimul rdnd, de acuratetea descrierii angiografiei de catre
cardiologul interventionist, deseori puntile miocardice fiind neglijate in descriere, mai ales in
conditiile unei stenoze sistolice nesemnificative subpontine.

O astfel de tratare a puntilor miocardice — drept variante anatomice inofensive, variaza nu
doar in functie de tendintele contemporane in cardiologia/cardiologia interventionald, dar si in
functie de gradul de informare si experienta personala a fiecarui cardiolog interventionist. Cele
mentionate sunt in concordanta cu tendintele contemporane in cardiologia interventionald [154].

Din cele doud loturi de studiu, cu si fara leziuni coronariene aterosclerotice moderate si
severe a pacientilor cu punti miocardice, din cele trei variante ale traiectului intramural al
ramurilor arterelor coronare, a fost posibila identificarea si descrierea doar a puntilor miocardice.

Santul de miocard — puntile miocardice incomplete, desi sunt entitati anatomice descrise,
nu cauzeaza compresie sistolicd vizibild in coronarografie, posibil neavand importanta clinica
pentru pacient.

In ceea ce priveste termenul de punte miocardica incompletd, acesta s-a regisit in citeva
lucrari stiintifice evaluate, fiind definite preponderent ca punti miocardice subtiri sau in structura
carora intra preponderent tesut conjunctiv. Desi difera usor de semnificatia propusa de actualul
studiu, din punct de vedere functional, puntile miocardice incomplete descrise vor avea acelasi
impact compresiv ca si cele prezentate de autorii de referinta [148].

Referitor la tunelurile de miocard, din punct de vedere angiografic, pot fi descrise cu
certitudine doar tunelurile prin care trec ramurile intraseptale compresate in timpul sistolei, care,
in marea majoritatea lor, sunt prezente la pacientii cu hipertrofie de miocard ventricular.

Celelalte cazuri de tunel miocardic sunt cu localizare totald intramuralda a RIVA, puntea

miocardicd neputand fi diferentiatd angiografic de tunel. Astfel, in cadrul studiului clinic, sub
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termenul de variante ale traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare, s-au incadrat doar
puntile miocardice complete.

Conform surselor bibliografice, gradul de stenoza sistolica este direct proportional cu forta
de compresie a miocardului pontin si invers proportional cu rezistenta peretelui vascular,
diametrul lumenului vasului, presiunea intracoronariana, latimea puntii miocardice si grosimea ei
[154, 155]. In functie de capacitatea miocardului de a compresa artera, segmentul arterial
subpontin ia un aspect tipic de vas cu pulsatie sau aspect de ,,ingustare permanentd” uniforma,
liniard, cu pulsatie nesemnificativa.

Ultimele tipuri de punti miocardice, in opinia noastra, par a fi caracteristice bridelor de
miocard ingrosat, care reduc lumenul vasului mai mult prin deformarea acestuia decat prin
compresie sistolicd vasculard, fie sunt cazuri de localizare a arterelor coronare sub punti cu
predominare a tesutului conjunctiv. Totodatd, deformarea liniara vasculara in cazul presupuselor
bride de miocard, nu este caracteristici pentru placile de aterom ce au aspect angiografic
specific, neliniar, mai rotunjit, sub forma de palnie sau excentric sub forma de placa.

Angiografiile pacientilor cu punti miocardice, in mare parte, au coincis cu cele descrise in
literatura, portiunea subpontind primind aspect de ,,coada de soarece” . Portiunea arteriald de la
intrarea sub punte, in gradul maxim de compresie a vasului, ia aspect de palnie cu baza deschisa
spre aorta, cu varful care patrunde sub punte si subtiere spre portiunea de mijloc a puntii
miocardice, posibil locul unde gradul de compresie este maximal.

Pe langa cele mentionate referitor la aspectul de ,,palnie vasculara”, deseori, la intrarea
arterei sub punte miocardica, s-a observat formarea a doua flexuri arteriale cu angulatie diferita.

De mentionat ca descrierea flexurilor arteriale la intrare sub punte si la iesire de sub ea nu
este o mentiune inutila a morfologilor, ci o necesitate in legatura cu dificultatile tehnice care vor
fi mentionate ulterior in cazul angioplastiilor coronariene si complicatiilor pe care le pot induce.

Prezinta interes aspectul radiologic al segmentului intramural al arterelor coronariene.

In cazul puntilor care provoaci reducerea lumenului vascular pani la 50%, portiunea
subpontind a vasului, in momentul de sistolda maxima, era stenozatd omogen, avand contururi
vasculare uniforme.

In cazul compresiei sistolice subtotale (de peste 50%), segmentul vascular subpontin avea
aspectul ,,dintat”, cu alternare a portiunilor vasculare inguste cu cele mai late. Neuniformitatea
stenozei sistolice a arterei este cauzatd, posibil, de aranjarea sub diferite unghiuri intre ele a
fasciculelor de miocard pontin si/sau a variatiei zonelor de rezistenta antisistolica din partea
peretelui vascular si a structurilor tisulare din spatiul perivascular subpontin.

Din cele 331 de pacienti depistati cu punti miocardice, in 97% din cazuri acestea se

localizau pe RIVA, iar in 3.6% — pe alte vase: ACD, RC, RDI, RM, PL.
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Localizarea de preferinta a PMC pe RIVA coincide cu statistica indicatd in lucrarile
stiintifice, insa difera cu datele studiului morfologic realizat [2, 76, 77].

In cadrul studiului morfologic realizat incidenta puntilor miocardice pe alte vase decat
RIVA era mai mare.

Concluzionam ca, puntile miocardice de pe alte vase decat RIVA, in majoritatea cazurilor,
nu prezintd suficientd fortd pentru a compresa vasul, fie sunt fasii/bride de miocard subtiri, cu
exceptia catorva cazuri in care s-au depistat punti miocardice sistolic active pe traiectul IMA,
RDI.

Pe traiectul ramurilor marginale si intermediare, in aspect angiografic, au fost depistate
doua tipuri de punti miocardice: clasice, cu stenoza sistolicd dupa modelul descris anterior pe o
anumita lungime de vas, precum si fasii inguste/anse de miocard sistolic active care compresau
artera doar focal, pe o lungime de 1-2 mm. De mentionat ca, gradul de stenozad cauzat de
asemenea bride de miocard a fost sever, iar deformatia vasculara persista si in diastola [149]. in
cateva cazuri s-a observat asocierea mai multor asemenea structuri pe vase diferite, localizandu-
se intr-un plan anatomic.

Ca si in cazul studiului morfologic, RIVA a fost divizata in trei segmente, conform
corelatiei vasului cu originea ramurilor diagonale. S-a observat absenta puntilor miocardice
localizate pe portiunea proximali a RIVA (RIVA I). In 65% din cazuri, puntile miocardice au
fost depistate in treimea medie a ramurii interventriculare anterioare (RIVA II), iar in 27% —
acopereau treimea inferioara a arterei (RIVA III). In 4.23% din cazuri, puntile localizate pe
RIVA au fost definite ca extinse, acoperind concomitent 2 segmente. Datele privind incidenta
puntilor miocardice pe traiectul RIVA sunt in concordanta cu rezultatele multiplelor studii [148].
Totodatd Ferreira et al. diferentiazd punti miocardice superficiale pe RIVA in 75% din cazuri si
profunde in 25% [12].

Din totalul puntilor miocardice descrise, in 50% din cazuri, acestea cauzau o compresie
sistolicd nesemnificativd a arterei, reducdnd lumenul vasului cu pana la 50% din valoarea initiala
(apreciata vizual) si doar in 16% din cazuri gradul de compresie depasea 75%, spre deosebire de
rezultatele indicate de unii autori precum ca gradul mediu de reducere a lumenului coronarian
constituie 70-85% [149]. Aceasta discrepanta demonstreaza inca o data ca in calcul sunt luate
doar puntile miocardice care stenozeaza sever lumenul vasului.

In grupul pacientilor cu artere coronare neafectate sever de patologie aterosclerotica
predomina stenoza sistolica nesemnificativa a segmentului arterial subpontin, pe cand in lotul al
doilea de studiu (cu leziuni aterosclerotice moderate si severe) predomina compresia sistolica de
grad moderat, iar numarul de pacienti depistati cu stenozd sistolica severa subpontind a fost

dublu fata de primul lot de studiu.
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Rezultatele obtinute ar putea fi explicate prin presiunea intracoronariand si rezistenta
Intracoronariand mai mica in cazul patului coronarian afectat sever de placi de ateroscleroza
localizate proximal de punte cu reducerea fluxului coronarian proximal de punte si cresterea
efectului compresiv al puntii. Totodata, acest aspect ar fortifica ideea existentei unor mecanisme
anticompresive la nivel de artere si punti miocardice, ce ar impiedica stenoza sistolica arteriala,
care, cu progresia aterosclerozei de artere coronare, le-ar putea anihila. in acest caz, este vorba
despre presiunea intracoronariana care scade in rezultatul leziunilor coronariene prepontine sau
pe traiectul arterial prepontin ce reduc din fluxul coronarian. Acest aspect nu a fost depistat in
descrierile din literatura studiata.

O a doua explicatie, ipoteza, prin care s-ar explica predominarea unui grad de compresie
arteriald subpontind mai pronuntatd in lotul pacientilor cu leziuni aterosclerotice coronariene
moderate si severe, ar fi medicatia pe care pacientul cu cardiopatie ischemica severd o
administreaza, inclusiv nitrati, ce maresc gradul de stenoza sistolicd arteriala prin reducerea
presiunii coronariene. Activitatea de crestere a gradului de stenozad sistolicd subpontind a
nitratilor este pe larg documentata in literaturd si ar putea accentua gradul de stenoza sistolica a
segmentului vascular subpontin prin reducerea presiunii intracoronariene [16, 128].

Un alt aspect monitorizat a fost posibilitatea puntilor miocardice, in primul lot de studiu, de
a induce ischemice miocardica la efort fizic. Respectiva corelatie a fost evaluatd prin analiza
rezultatelor testului de efort la pacientii cu punti miocardice si fard leziuni aterosclerotice
moderate sau severe, In functie de gradul de stenozad sistolicd coronariand si gradul de
subdenivelare a segmentului ST in timpul testului de efort.

De mentionat ca testul de efort este o etapa obligatorie in evaluarea pacientului Tnainte de
coronarografie (in cazul lipsei contraindicatiilor pentru acesta sau incapacitdtii functionale a
pacientului de a efectua testul de efort).

Astfel, pacientii care au ajuns la coronarografie, in marea majoritate a cazurilor, prezentau
semne certe de ischemie a miocardului si suspiciune pentru ischemie indusa de efort fizic la
etapa prespitaliceasca de evaluare, chiar daca rezultatele testului de efort lipsesc in fisa de
observatie medicala.

In 48% din cazuri, la pacientii cu rezultate disponibile a testului de efort, s-a constatat un
rezultat pozitiv doar pe traseul ECG, ce presupune inducerea ischemiei miocardului prin efort,
inregistrandu-se modificari ischemice clasice ale segmentului ST, insd fara dureri mentionate de
catre pacient; prin urmare aceste modificari prezentau ischemie silentioasd a miocardului.

In 43% din cazuri pacientii au prezentat doar dureri tipice induse de efort fizic, insi fara

semne certe de ischemie indusa de efort fizic pe traseul ECG.
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Doar la 21% din, pacienti testul de efort clinic si electrocardiografic a fost pozitiv, cu
indicatii absolute pentru evaluare prin coronarografie diagnostica.

In 24,7% din cazuri testul de efort a fost interpretat ca dubios, avand drept rezultat fie
durere atipica, fie modificari nespecifice sau insuficiente pentru a recunoaste testul drept pozitiv,
iar In 25,8% din cazuri testul de efort a fost oprit din cauza dispneei vadite a pacientului, indusa
de efort si calificata ca dispnee exagerata, ce limiteaza continuarea testului.

Datele obtinute sunt diferite, indicand astfel, cat de variate sunt manifestarile clinice si
paraclinice care apar la persoanele cu punti miocardice in conditiile unui efort fizic.

La pacientii cu test de efort cert pozitiv si fard leziuni aterosclerotice severe pe arterele
coronare, ischemia, cu probabilitate inaltd, este indusa de puntea miocardica, ca si la cei cu test
pozitiv doar pe ECG.

Cele mentionate insa nu demonstreazd mecanismul prin care se induce ischemia: reducerea
lumenului vasului in timpul sistolei, spasmul coronarian, reducerea diastolei in asociere cu
compresia sistolicdA a vasului fie asocierea compresiei sistolice/spasmului coronarian cu
deformarea si ingustarea persistenta a vasului depistate in cadrul studiului morfologic.

La categoriile respective de populatie, ar fi oportun de exclus si disfunctia patului
microcirculator, din pdcate Insd, evaluarea respectivd nu intrd in cadrul evaluarilor standard in
sala de cateterism cardiac.

Totodatd, la pacientii cu test de efort interpretat drept clinic pozitiv doar in baza durerilor
tipice, induse de efort, este practic imposibil de a atribui durerea influentei puntii miocardice
ischemizat prin evaluarile disponibile.

Analiza gradului de stenoza sistolica a arterei coronare in segmentul subpontin la pacientii
cu test de efort interpretat drept clinic si electrocardiografic pozitiv, nu a stabilit o corelatie
directa dintre gradul de stenoza sistolica a arterei si gradul de subdenivelare a segmentului ST in
timpul efortului fizic.

Evaluarea testelor de efort interpretate drept electrocardiografic pozitive prin subdenivelare
a segmentului ST indusa de efort, Insa fara dureri tipice si raportarea acestor rezultate la gradul
de stenoza sistolica a segmentului arterial subpontin, de asemenea nu a depistat vreo corelatie
pozitivd dintre gradul de stenozd si gradul de subdenivelare a segmentului ST la pacientii
respectivi.

Astfel, analiza de ansamblu a corelatiei dintre rezultatele ischemice coronariene confirmate
prin test de efort, contrapuse gradului de stenoza sistolica arteriald cauzata de puntea miocardica,
cel putin demonstreaza ca nu doar gradul de stenoza subpontina ar fi cauza ischemiei inregistrate

1n cadrul evaluarilor noninvazive.
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Sunt necesare evaluari specifice pentru a stabili sau a exclude corelatia directa dintre
activitatea puntii miocardice si perfuzia teritoriului respectiv de miocard.

Ca metode suplimentare care ar putea demonstra alterarea fluxului coronarian cauzat de
punte, in literatura, se stipuleaza scintigrafia miocardului, cu etapele sale pre- si in timpul testelor
de provocare, care ar arata obiectiv teritoriul de miocard ce sufera in timpul cresterii frecventei
cardiace si gradul de suferinta. iFFR — evaluarea invaziva intracoronariand, ar permite masurarea
cu precizie Tnaltd a presiunii intracoronariene postpontine si prepontine, calculandu-se diferenta
intre cele 2 valori si demonstrand obiectiv cat influenteaza puntea miocardicd asupra perfuziei
acestui vas [95, 119, 149].

In acest context, in cadrul evaluarii prin iFFR, ar fi fost binevenita folosirea testelor de
crestere a frecventei contractiilor cardiace pentru a evalua importanta puntii miocardice in cazul
efortului fizic prin reducerea duratei diastolei, inducerea sau nu a spasmului coronarian, pre- sau
postpontin.

Un alt aspect pe larg discutat in literatura de specialitate si analizat de noi este
interdependenta gradului de stenoza sistolicd a ramurii interventriculare anterioare si gradul de
hipertrofie a miocardului pontin [156].

Astfel, se mentioneaza, precum ca puntile miocardice se Intdlnesc mai frecvent la pacientii
cu hipertrofie de miocard, depistandu-se in 30% din coronarografiile realizate la pacientii cu
hipertrofie a miocardului ventriculului stang [149].

Totodata in literatura existd o discrepantd cu privire la influenta PMC la pacientii cu
cardiomiopatie hipertrofica si severitatea tabloului clinic. Conform unor studii [156, 157],
puntile miocardice la persoane cu cardiomiopatie hipetroficd agraveaza tabloul clinic putand
duce la angor pectoral, tahicardie ventriculara, stop cardiac. Totusi, conform altor autori, nu
existd o corelatie dintre PMC, CMH si severitatea tabloului clinic [158, 159].

Importanta acestei corelatii ar putea, in mare masurd, explica de ce in anumite perioade ale
vietii puntile miocardice, care sunt prezente de la nastere, ar putea cauza ischemie de miocard,
desi unele studii demonstreaza ca la copii cu cardiomiopatie hipertroficd nu au fost descrise
evenimente ischemice cauzate de punti miocardice [156].

Existd date care presupun, ca la pacientii cu cardiomiopatie hipertroficd creste gradul de
compresie cauzat de punte miocardica [156].

Din numadrul total, pacienti cu hipertrofie a miocardului si cu punti miocardice au fost de 2
ori mai putini comparativ cu pacientii cu grosime obisnuitd a miocardului. Rezultatele vin in
contradictie cu mentiunile din literatura de referintd precum ca puntile miocardice se intalnesc
mai frecvent la persoanele cu hipertrofie a miocardului, presupunandu-se astfel ca hipertrofia

creste forta miocardului pontin de a compresa vasul. Studiul comparativ nu a evidentiat vreo
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interdependenta dintre gradul de compresie vasculara subpontind si gradul de hipertrofie a
miocardului ventriculului stang in lotul general de studiu, cu exceptia categoriei de pacienti cu
hipertrofie a miocardului si cu stenoza sistolicd mai micd de 50%.

Astfel, la pacientii cu hipertrofie a miocardului au fost notate cu 10% mai multe cazuri de
stenozd sistolicd vasculara sub 50% a lumenului vasului, decat la pacientii cu acelasi grad de
compresie vasculara, insa fard hipertrofie a miocardului.

De mentionat ca 1n studiul nostru nu a ajuns nici-un pacient cu cardiomiopatie hipertrofica
diagnosticata. Pacientii inclusi in studiu au prezentat, in majoritatea cazurilor, hipertrofie a
miocardului pana la 15 mm, apreciata prin masurari efectuate la ECO cordului. Fenomenul ar
putea fi explicat prin faptul cd in hipertrofie sub 15-20 mm, posibil, puntea miocardicd nu
intotdeauna prezinta forta suficientd pentru a invinge presiunea intracoronariand, spre deosebire
de gradul de hipertrofie a miocardului intalnit in cardiomiopatia hipertrofica [156, 157].

Un alt aspect cercetat a fost aplicabilitatea si importanta testului cu nitroglicerina in cazul
pacientilor cu punti miocardice.

In literatura de specialitate se stipuleazd ci infuzia intracoronariani de nitroglicerina,
conform protocolului standard, predefinit, utilizat in salile de cateterism cardiac pentru
combaterea spasmului coronarian, poate induce cresterea gradului de compresie vasculard
subpontind, probabil prin scaderea presiunii intracoronariene si diminuarea rezistentei impuse de
vas la compresia puntii [160].

Astfel, utilizarea de nitroglicerind in administrare intracoronariana poate creste frecventa
depistarii puntilor miocardice in cazul in care cardiologul interventionist suspecteaza traiectul
intramural al vasului dupa conformatia angiografica arteriald. Totodata, acest test permite de a
aprecia influenta medicatiei antiischemice asupra cresterii gradului de stenoza cauzat de punte
prin reducerea presiunii intracoronariene, in conditiile in care exista prezentari de cazuri clinice
in care administrarea de cdtre pacient a nitratilor in asociere cu puntile miocardice a dus la
aparitia infarctului miocardic [161].

Consideram ca cresterea gradului de stenoza sistolica a vasului ar putea avea valoare
prognostica cu privire la impactului puntilor miocardice asupra perfuziei miocardului in situatiile
in care pacientul prezintd stari de hipotonie, din diferite cauze, in care scade presiunea
intracoronariana.

Nu a fost posibila testarea pacientilor cu punti miocardice in caz de spasm vascular
in cadrul acestor evaluari in salile de cateterism cardiac de referinta, precum si neincluderea

utilizarii de acetilcolina in evaluarile angiografice de rutina.

113



Astfel, nu a fost posibild evaluarea predispozitiei pacientilor cu punti miocardice pentru
dezvoltarea de spasm arterial in portiunea sa subpontind. Asociere dintre puntea miocardica si
predispozitia pentru spasm coronarian in portiunea subpontind este pe larg discutata in literatura
de referinta [151, 162].

Un aspect important in cazul discutiei despre puntile miocardice este rolul acestora in
dezvoltarea leziunilor aterosclerotice coronariene prepontine, subpontine si postpontine.

Intr-un numér impunitor de rapoarte stiintifice evaluate, se mentioneazi precum ca
trecerea arterei pe sub punte o protejeaza de aparitia si dezvoltarea placilor de aterom, existand
in acest sens citeva ipoteze nedemonstrate [156]. In segmentul postpontin, de asemenea, din
motive nestabilite, rareori se descriu leziuni aterosclerotice. Segmentul prepontin al ramurii
arterei coronare, in special RIVA, este cel mai predispus, conform unor studii [156], la aparitia si
cresterea leziunilor aterosclerotice. Aceasta se explica prin stresul parietal prepontin in cazul
puntilor sistolic active, cand se propulseaza o cantitate de sdnge din portiunea subpontina in cea
prepontind. Acest flux ar induce microleziuni de intima, cu imbibitia ulterioara cu lipide si tot
sirul de reactii de aterogeneza, ce urmeaza in asemenea cazuri: totodata s-a demonstrat ca intima
segmentului arterial prepontin prezintd o permeabilitate crescuta pentru lipidele circulante [148,
153].

Ca substrat protector antiaterosclerotic subpontin se descrie si absenta de tesut adipos
perivascular in portiunea respectivd, moment observat si descris si in cadrul studiului
morfologic, tesutul adipos jucand rol de organ vasocrin si paracrin proaterosclerotic [148].

S-a cercetat dependenta dintre puntile miocardice si leziunile aterosclerotice coronariene
prepontine. Din totalul rapoartelor studiate, in 32% din cazuri au fost descrise placi
aterosclerotice prepontine aflate la diversa distanta proximal de puntea miocardica si doar intr-un
caz (0,5%) — placi aterosclerotice postpontine cu localizare imediat dupa punte. In nici-un caz nu
s-a depistat ateroscleroza coronariana subpontina.

Nu a fost depistata nici interdependenta dintre gradul de stenozd dinamica coronariana
subpontina si gradul de ateroscleroza prepontina.

A fost analizat si modul de internare a pacientilor. Din pacientii primului lot de studiu 81%
au fost spitalizati pentru evaluare planica prin coronarografie, iar 17% — au adusi cu serviciul de
urgenta cu suspectie de sindrom coronarian acut care a fost convertit la diagnosticul de angor
pectoral instabil.

In cadrul studiului in 1.5% din cazuri au fost descrise cazuri de infarct miocardic la baza
carora au stat tromboza pre-/subpontind si/sau spamul coronarian, date care vin ca dovada a
implicdrii puntilor miocardice in geneza evenimentelor coronariene acute la pacienti cu artere

coronariene fara leziuni aterosclerotice moderate sau severe.
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In concluzie, datele obtinute in urma studiului macro-, micro- si mezoscopice denoti
existenta structurilor cu rol proischemic si antiischemice ale traiectului intramural al arterelor
coronare si al ramificatiilor lor mari.

Astfel, In opinia noastra, la nivelul segmentului prepontin al vasului, mecanismele
proischemice, depistate in rezultatul investigatiilor efectuate, confruntate cu datele bibliografice,
sunt:

e aparitia fluxului sistolic retrograd la expulzia coloanei de sange din segmentul arterial
subpontin al vasului in timpul sistolei cardiace;

e interactiunea fluxului retrograd cu cel anterograd de perfuzie — fenomen care genereaza
aparitia unui flux sangvin cu directie perpendiculara pe peretii vasului;

e interactiunea celor doud fluxuri cu directie opusd, ducand la marirea, cresterea presiunii
locale, cu valori superioare maximelor aortale;

o fluxul sangvin orientat perpendicular pe peretii vasului, in asociere cu actiunea
hipertensiunii locale sunt asociate cu afectarea integritatii peretilor arteriali si formarea ulterioara
a placilor aterosclerotice prepontine [163];

e placa aterosclerotica prepontind induce modificari suplimentare a hemodinamicii locale,
care se poate complica, inclusiv, cu ocluzia completa a segmentului arterial subpontin.

Din alte particularitati proischemice prepontine, mentiondm intrarea bruscd a vasului sub
punte, cu prezenta unei ingrosari de miocard la ,,gura” puntii si formarea de catre vas, in cazul
tunelelor musculare, a 1-2 flexuri inainte ca acesta sa ia un traiect intramiocardial.

Prin urmare, particularitatile mentionate mai sus duc la aparitia modificarilor parametrilor
hemodinamici prepontini si, respectiv, pretunelari.

Printre mecanismele de protectie ale segmentului prepontin mentiondm prezenta puntilor
miocardice incomplete, care precedd puntile miocardice complete sau tunelele miocardice,
datoritd cdrui fapt se evitd formarea unei intrari bruste a vasului sub punte sau in tunelul
muscular, ceea ce ar induce modificarea conformatiei vasului si intarzierea perfuziei miocardului
in diastola.

Factorii proischemici in segmentul subpontin sau intratunelar al vasului ar fi (figg. A1.47,
Al1.48):

e compresia sistolica a vasului de catre miocardul pontin sau tunelar cu generarea fluxului
sangvin sistolic retrograd,;

e deformarea persistenta a vasului la nivel subpontin [164];

e reducerea persistentd a diametrului lumenului segmentului arterial subpontin [164];

e predispunerea pentru spasm coronarian in portiunea subpontina [28];
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e solicitarea continua a arterei in timpul sistolei poate conduce la destabilizare endoteliala,
fapt ce predispune la aparitia trombozei subpontine [148].

Ultimele pozitii sunt generatoare ale modificérilor reologice subpontine si anume:

e intarzierea relaxdrii diastolice a miocardului pontin sau tunelar, relatatd in sursele
bibliografice in raport cu expulzia sistolicd completd a coloanei de sange, in segmentul
subpontin, genereaza intarzierea perfuziei sistolice a segmentelor arteriale localizate distal de
punte [164];

e spatiul perivascular ingust mareste posibilitatea actiunii compresive a puntii miocardice
asupra vasului subpontin.

Printre mecanismele de protectie in segmentul subpontin sau intratunelar al vasului pot fi
enumerate:

e predominarea tesutului conjunctiv in structura puntilor miocardice complete sau a
miocardului perivascular;

e grosimea insuficientd a puntii miocardice, incapabila de a invinge presiunea sangvina
intracoronariana;

e prezenta infiltratiilor de tesut conjunctiv sub forma de fascicule de fibre de colagen
circulare vasului, localizate la limita cu peretii miocardului si/sau abundenta fasciculelor de
colagen 1n spatiul perivascular subpontin pot juca rol de amortizor in compresia sistolicd a
vasului;

e prezenta ramurii intraseptale superioare sau a altor ramuri intraseptale emergente de la
portiunile arteriale supraiacente intrdrii vasului sub punte sau in tunel sau de la ramura
interventriculara posterioara.

Consideram ca prezenta, in cazul puntilor miocardice complete, a fasciculelor de miocard
cu orientare elicoidala ar putea explica deformarea persistentd a vasului subpontin.

Scurtarea sistolica a segmentului arterial ar fi unul din factorii ce ar provoca Intarzierea
perfuziei diastolice a miocardului, depistata prin dopplerografie [149].

Pe langd factorii proischemici mentionati in analiza efectului proischemic al traiectului
intramural al arterelor coronariene mari, trebuie luati in consideratie si urmatorii factori:

e tahicardia, care scurteaza durata perioadei diastolice si, in combinatie cu tardorelaxarea
segmentului subpontin al vasului, poate deregla perfuzia cordului [91];

e afectarea totald sau izolatd a wvaselor coronariene de aterosclerozd poate reduce

capacitatile sistemului vascular cardiac de a compensa efectul proischemic al puntii;
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e influenta puntilor asupra alimentarii miocardului cu sange se poate amplifica in cazul
hipertrofiei peretelui cardiac, anemiei sau la intrebuintarea substantelor medicamentoase, care
maresc gradul de stenoza sistolica a segmentului vascular subpontin;

e implicarea sub puntea miocardicd a nervilor pericoronarieni poate induce compresia

sistolica a trunchiurilor nervoase care, posibil, induc dereglari de inervatie.
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CONCLUZII GENERALE

1. Variabilitatea anatomica a arterelor coronare este reprezentata prin: variante de origine,
variatii numerice cu frecventd mai inalta la nivelul ramurilor marginale si diagonale, varietati de
traiect intramural de tipul puntilor miocardice complete, incomplete precum si de tunelurile
miocardice tipice si atipice.

2. Conditii proaterogene se creeaza preponderent in segmentele proximale si medii ale
ramurii interventriculare anterioare si in portiunile medii si distale ale arterei coronare drepte,
precum si 1n portiunile prepontine in cadrul traiectelor vasculare atipice, toate fiind rezultatul
stress-ului hemodinamic local. In portiunea intramurald a arterelor coronariene compresia
sistolica ciclica si parametrii hemodinamici locali reduc efectele proaterogene subpontine.

3. Perfuzia miocardului este influentata semnificativ de variantele traiectului intramural
atipic al arterelor coronare cu calibru de peste 2 mm, localizate in treimea superioara si medie a
ventriculului stang, in special in segmentul mediu al ramurii interventriculare anterioare.
Corelatia dintre artera si miocardul adiacent in cadrul traiectului intramural atipic este influentata
atat de structuri morfologice care favorizeaza compresia, cat si de cele care opun rezistenta
compresiei sistolice a arterei.

4. Aproximativ in 5% din coronarografii conventionale, in baza criteriilor directe (efectul
de ,.stoarcere subpontind”) si indirecte (aspectul vascular subpontin ,,sub forma de covatd” in
timpul sistolei cardiace) pot fi depistate punti miocardice si tuneluri miocardice. Marea
majoritate a puntilor miocardice depistate se localizeaza pe traiectul ramurii interventriculare
anterioare si provoaca compresii sistolice subpontine de grad moderat.

5. Factorii ce pot influenta perfuzia miocardului in cazul puntilor miocardice sistolic active
sunt: topografia segmentului intramural coronarian, calibrul vasului implicat, latimea
complexului musculovascular, adancimea la care e localizat vasul, asocierea variantelor de
traiect intramural per vas si per organ, deformarea si ingustarea persistenta a segmentului
arterial subpontin, spatiul perivascular ingust, orientarea miocardului sub forma de evantai in

jurul arterei.
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RECOMANDARI PRACTICE

1. La evaluarea variabilitatii arterelor coronariene se va lua in calcul existenta variantelor
traiectului intramural: punti miocardice complete, punti miocardice incomplete, tuneluri tipice si
atipice de miocard;

2. In cazul aprecierii potentialului patogenetic al traiectului intramural al vaselor
coronariene mari, este necesar de a lua in consideratie: topografia segmentului respectiv, calibrul
vasului implicat, latimea complexului musculovascular, adancimea la care e localizat vasul,
asocierea variantelor de traiect intramural per vas si per organ, prezenta segmentelor prepontine
afectate de ateroscleroza;

3. Pentru aprecierea efectului puntilor miocardice asupra perfuziei miocardului vor fi luate
in consideratic efectele cumulative ale factorilor structurali proischemici: grosimea si latimea
puntii, deformarea si ingustarea persistentd subpontind a vasului, spatiul perivascular ingust,
directia de orientare a miocardului in jurul vasului.

4. La aprecierea efectului puntilor miocardice asupra perfuziei miocardului se vor
contrapune factorii proischemici cu structurile care opun rezistentd compresiei Sistolice
subpontine: spatiul perivascular larg, reteaua perivasculard bogata in colagen, orientare circulara
a fibrelor de colagen in spatiu perivascular, coraportul musculo-conjunctiv din structura puntii

miocardice, dedublarea subpontina a membranei elastice interne.
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ANEXE

Anexa 1 — Preparatele anatomice macroscopice si microscopice, coronarograme.

Figura Al.1. Retea coronariani stanga si dreapta. Macropreparat. Ob. nr. 24.

1 — trunchiul pulmonar; 2 — ventriculul drept; 3 — ventriculul sting, 4 — ramura
interventriculara anterioard; 5 — v. cordis magna; 6 - “margine de perie” arteriald; 7 - aorta; 8 —
artera coronard dreaptd, 9 — a. auricularis sinistra; 10 — auricula stanga; 11 — ramura
circumflexa.

Figura Al.2. Originea separati a ramurii interventriculare anterioare si a ramurii
circumflexe stingi, vedere din lateral. Coronarograma. Ob. nr. 403, barbat, 50ani.
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Figura Al.3. Originea separati a ramurii interventriculare anterioare si a ramurii
circumflexe stingi, vedere din superior dorsal. Coronarograma. Ob. nr. 403, barbat, 50 ani.
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Figura Al.4. Prezenta curburilor slab pronuntate pe traiectul ramurii diagonale 11
arterei interventriculare anterioare, punte miocardica completa lata pe traiectul RIVA.
Macropreparat. Copil. Ob. nr. 6.
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Figura A1.5. Exemplu de flexuri arteriale de gradul 11B. Coronarograma. Ob. nr. 395,
barbat, 65 ani.

Figura Al.6. Flexuri coronariene de gradul IIC in (A) diastola si sistola (B) cordului.
Coronarograma. Ob. nr. 396, barbat, 70 ani.
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Figura Al.7. Cord mairit in volum cu vase liniare vs. cord de dimensiuni mici, cu vase
avand multiple flexuri si putin tesut adipos perivascular. Macropreparat. Ob. nr. 28.

Figura Al.8. Variatia formelor ventriculelor cordului vs flexurilor arteriale. Din stinga
spre dreapta formele conica, ovald, rotunda. Macropreparat. Ob. nr. 22, 29.
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Figura A1.9. Cord de formai conici cu sinuozitati vasculare de gr. 1, vs. cord rotund cu
flexuri de gr. 11C. Macropreparat. Ob. nr. 16 (imaginea din stanga), 34 (imaginea din dreapta).

Figura A1.10. Anevrism prestenotic pe traiectul ramurii interventriculare anterioare.
Coronarograma. Ob. nr.405, barbat, 64 ani.
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Figura Al.11. Coexistenta ectaziei si anevrismului ramurii interventriculare anterioare.
Coronarograma. Ob. nr. 405, barbat, 64 ani.

Figura Al.12. Ectazia ramurii interventriculare anterioare, segmentul I. Coronarograma.
Ob. nr. 406, barbat, 57 ani.
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Figura Al1.13. Punte miocardica completi subtire, localizata pe traiectul treimilor medie
si distala ale RIVA. Se evidentiaza conturul vaselor subpontine.
1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completd; 3 — ramuri ventriculare
drepte, acoperite de un strat subtire de miocard pontin; 4 — segment vascular postpontin; 5 —
vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 41.

Figura Al.14. Iesirea treptati a RIVA de sub puntea miocardica completi in treimea
inferioara a peretelui anterior al ventriculului sting in sectiune transversala.
1 — ramura diagonala, 2 — segmentul subpontin al RIVA; 3 — miocardul septal; 4 — cavitatea
ventriculului stang. Macropreparat. Ob. nr. 39.

139



Figura Al1.15. Originea ramurilor intraseptale de la segmentul vascular subpontin in
treimea medie a RIVA in sectiune longitudinala.
1 —miocardul septal; 2 — ramura intraseptala. Macropreparat. Ob. nr. 39.
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Figura Al1.16. Punte miocardicd completi ingusti, localizati la limita dintre treimea
superioara si medie a RIVA.
1 — segmentul vascular prepontin; 2 — punte miocardica completa; 3 — segmentul vascular
postpontin, 4 — ramura diagonala II; 5 — vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr.

22(imaginea din stanga), 6(imaginea din dreapta).
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Figura Al.17. Punte miocardica completi lati ce acoperai in intregime RIVA.

1 — segmentul vascular prepontin; 2 — punte miocardica completd,; 3 — ramura anterioard a
ventriculului drept cu origine din segmentul subpontin al RIVA; 4 — ramura diagonala II
emergenta din segmentul subpontin al RIVA; 5 — segmentul vascular postpontin; 6 — vena cordis
magna. Macropreparat. Ob. nr. 22(imaginea din stanga), 2(imaginea din dreapta).

Figura A1.18. Punte miocardici completa lata, subtotali, pe traiectul ramurii
marginale.
1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa,; 3 — segmentul vascular
postpontin. Macropreparat. Ob. nr. 30.
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Figura Al1.19. Punte miocardica completa cu intrare brusci a arterei sub punte,
localizata pe traiectul treimilor medie si distala a ramurii marginale 1.
1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa,; 3 — segmentul vascular
postpontin; 4 — ramura circumflexa stanga. Macropreparat. Ob. nr. 27.

Figura A1.20. Divizarea ramurii marginale I in doud ramuri cu intrare ulterioara sub
punte.
1 — segmentele prepontine a vaselor; 2 — punti miocardice complete; 3 — segmentele
vasculare postpontine. Macropreparat. Ob. nr. 34.
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Figura Al.21. Punte miocardica completi pe traiectul ramurii posterioare a
ventriculului drept.
1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa,; 3 — segmentul postpontin
al vasului; 4 — ramura circumflexa dreapta. Macropreparat. Ob. nr. 18.

4 R EZ
Figura Al.22. Asocierea puntii micardice incomplete cu puntile miocardice complete pe
traiectul ramurii interventriculare anterioare.

1 — segmentul prepontin al vasului; 2 — punte miocardica completa la limita dintre treimile
proximala si medie a vasului; 3 — punte miocardica incompleta, localizata intre doua punti
miocardice complete; 4 — ramura diagonala,; 5 — punte miocardica completa in treimea distala a
ventriculului stang. Macropreparat. Ob. nr. 7.
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Figura Al1.23. Punte miocardica incompleti in treimea medie a ramurii
interventriculare anterioare, asociatd cu punte miocardica completa pe traiectul ramurii
diagonale II a ventriculului stang.

1 — punte miocardica incompletd; 2 — punte miocardica completa; 3 — segmentul
presemipontin al ramurii RIVA; 4 — ramura diagonala II. Macropreparat. Ob. nr. 14.

Figura Al.24. Asocierea puntii miocardice incomplete cu puntile miocardice complete pe

traiectul ramurii interventriculare anterioare.

1 — segmentul presemipontin al ramurii anterioare a ventriculului drept; 2 — punte
miocardica incompleta prepontind; 3 — punte miocardica completa; 4 — segmentul vascular
postpontin, 5 — artera coronara dreapta. Macropreparat. Ob. nr. 27.
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Figura Al1.25. Punte miocardica incompleti postpontina pe traiectul ramurii posterioare
a ventriculului drept.
1 — ramura circumflexa dreaptd; 2 — ramura posterioara a ventriculului drept paralela
ramurii interventriculare posterioare; 3 — punte miocardica completd, 4 — punte miocardica
incompleta postpontind. Macropreparat. Ob. nr. 7.

Figura A1.26. Tunel miocardic pe traiectul ramurii marginale a ventriculului drept.
1-2 — ramurile anterioare ale ventriculului drept; 3 — ramura marginala a ventriculului drept
intrdand in tunel muscular pe fata anterioara a ventriculului; 4 — fata anterioara a ventriculului
drept. Macropreparat. Ob. nr. 40.
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Figura A1.27. Tunel miocardic pe traiectul ramurii posterioare a ventriculului drept.
1 — ramura circumflexa dreapta; 2 — ramura interventriculara posterioard; 3 — ramura

posterioard a ventriculului drept; 4 —ramura marginald a ventriculului drept; 5 — peretele
posterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 27.
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Figura A1.28. Tunel miocardic pe traiectul ramurii interventriculare posterioare cu
dezvoltarea compensatorie a ramurii posterioare a ventriculului drept.

1 — ramura circumflexa dreapta;, 2 — ramura interventriculara posterioara, 3 — santul
interventricular posterior; 4 —ramura posterioard a ventriculului drept; 5 — ramura posterioard

a ventriculului stang, 6 — ramura circumflexa stanga; 7 — peretele posterior al ventriculului
drept; 8 — peretele posterior al ventriculului stang. Macropreparat. Ob. nr. 23.
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Figura A1.29. Traiectul intramural al RIVA in cadrul unui tunel miocardial superficial.

1 — trunchiul comun al RIVA; 2 — miocardul tunelului muscular in care se localizeaza RIVA;
se poate urmari traiectul vasului in cadrul tunelului; 3 — ramura diagonala I bine dezvoltata cu
traiect in santul interventricular anterior; 4 — vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 34.
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Figura A1.30. Variante de ramificare a ramurii septale superioare (tip magistral — sus,
tip difuz - jos).
1 — ramura interventricularda anterioarda; 2 — ramura intraseptala superioard; 3 — septul
interventricular disecat; 4 — cavitatea ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 11, 20.

147



Figura Al1.31. Zonele de irigatie cu delimitare stricti a sistemelor arterelor coronare
dreapta si stinga.
1 — limita stricta a zonelor de irigatie arteriald intersistemica; 2 — peretele anterior al
ventriculului drept; 3 — vena cordis magna; 4 — RIVA. Macropreparat. Ob. nr. 38.

Figura A1.32. Teritorii de vascularizare al ventriculului drept din contul bazinului
arterei coronare stangi.
1 — muschiul papilar anterior al ventriculului drept; 2 — muschiul papilar septal; 3 —
muschiul papilar posterior al ventriculului drept; 4 — cuspa anterioara a valvei tricuspide; 5 —
septul interventricular; 6 — peretele anterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 38.

Figura A1.33. Vascularizatia muschiului papilar anterior al ventriculului drept de catre
ramura intraseptala superioara.
1 — muschiul papilar anterior al ventriculului drept; 2 — ramura intraseptala superioara; 3 —
ramura pentru mugchiul papilar anterior al ventriculului drept; 4 — ramura interventriculara
superioard. Macropreparat. Ob. nr. 43.
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Figura Al1.34. Asocierea a 4 punti miocardice complete cu 2 punti miocardice incomplete

si 1 tunel miocardic per organ

A. 1 — segmentul vascular pretunelar; 2 — tunel miocardic; 3 — ramura diagonala; 4 —
segmentul prepontin al ramurii diagonale; 5 — punte miocardica completa;,

B. 1 — segmentul vascular prepontin al arterei coronare stangi; 2 — punte miocardica
completa pe traiectul arterei coronare drepte; 3 — segmentul postpontin, ramura
circumflexa dreapta, 4 — peretele anterior al ventriculului drept; 5 — ramura diagonala a
ventriculului drept;

C. 1 - punti miocardice incomplete; 2 — peretele anterior al ventriculului drept; 3 — segment
postsemipontin al ramurilor diagonale ale ventriculului drept;

D. 1 - segmentul vascular prepontin al ramurii marginale I; 2 — punte miocardica completa;
3 — segment vascular postpontin.

Macropreparat. Ob. nr. 30.
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Figura A1.35. Aspectul histologic al sectiunii transversale prin complexul
musculovascular al ramurii interventriculare anterioare in treimea ei medie, orientarea
oblicd a miocardului in jurul vasului, posibil elicoidala.

1 — stratul mediu al peretelui ventricular; 2 — mansonul din fibre musculare cu orientare
elicoidala in jurul segmentului vascular subpontin, 3 — spatiul perivascular; 4 — lumenul
segmentul vascular subpontin. Ob. nr. 39. Micropreparat. Coloratie: hematoxilina-eozina, x 140.

Figura A1.36. Spatiu perivascular larg in cazul puntii miocardice localizate pe traiectul
RIVA 11. Ob. nr. 2. Micropreparat. Coloratie: picrofuxind dupa Van-Gieson, x 200.
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Figura Al1.37. Ramura interventriculara anterioara in segmentul subpontin cu spatiu
perivascular ingust cu continut sirac in tesuta celuloadipos perivascular. Sectoarele cu
tesut adipos sunt indicate cu sageti. Ob. nr. 19. Micropreparat. Coloratie: Sudan III, x 140.

Figura A1.38. Fibroza perivasculara (cu predominarea fibrelor de colagen) la nivel
subpontin in cazul puntilor miocardice cu deformarea vasului. Ob. nr. 23. Micropreparat.
Coloratie: picrofuxind dupa Van-Gieson, x 140.
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Figura A1.39. Fibroza perivasculara in segmentul incipient al puntii miocardice
incipient al puntilor miocardice complete pe traiectul RIVA.
1 — lumenul RIVA; 2 — peretele cardiac. Ob. nr. 12. Micropreparat. Coloratie: picrofuxina
dupa Van-Gieson, X 280.

Figura A1.40. Sectiune transversala prin punte. Predominarea tesutului conjunctiv in
structura puntilor miocardice subtiri si/sau in cadrul miocardului santului perivascular la
intrarea treptata a vasului sub puntea miocardici completi in segmentul sau incipient. Ob.

nr. 35. Micropreparat. Coloratie: picrofuxind dupa Van-Gieson, x 280.
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Figura Al.41. Punte miocardici subtire cu predominarea tesutului muscular;
deformarea subpontina a vasului. 1 — punte miocardica; 2 — spatiul perivascular larg; 3 —
segmentul arterial subpontin. Ob. nr. 7. Micropreparat. Coloratie: hematoxilind-eozina, x 120.

Figura A1.42. Deformarea segmentului arterial subpontin. Ob. nr. 7, 22. Micropreparat.
Coloratie: picrofuxind dupa Van-Gieson si hematoxilind-eozina, x 140
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Figura A1.43. Trunchiuri nervoase pericoronariene intramurale.
1 — nervi; 2 — sectiune a segmentului vascular subpontin. Ob. nr. 7. Micropreparat. Coloratie:
hematoxilina-eozina, x 280.

Figura Al.44. Punte miocardica pe traiectul RIVA I, cu compresie nesemnificativa si
neuniforma a segmentului arterial subpontin, preponderent in portiunea medie si formarea
anulatiilor intre segmentul arterial prepontin si postpontin cu cel subpontin. Sistola
cordului. Coronarograma. Ob. nr. 111
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Figura Al1.45. Anulatiile formate de artera in segmentele de la intrare si iesire sub si de
sub puntea miocardica.
1 — segmentul vascular subpontin; 2, 3 — anulatiile la intrarea sub punte; 4 — punte
miocardicad, 5, 6 — anulatiile formate la iesirea de sub punte; 7 - segmentul vascular postpontin.

Figura Al.46. Asocierea mai multor punti miocardice pe traiectul arterelor coronare
diferite: ramura marginala I, ramura intermediara si ramura diagonala II. Secventa
angiografica prezentata in sistola cordului cu stenoza de 100% a segmentului vascular
subpontin. Puntile se prezinta sub forma de bride de miocard localizate in acelasi plan

transversal. Coronarograma. Ob. nr. 50.
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Figura A1.47. Procesele etiopatogenetice sistolice la nivelul segmentului subpontin al
vasului in cazul puntilor miocardice groase, localizate pe traiectul ramurii
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Figura A1.48. Procesele etiopatogenetice diastolice la nivelul segmentului subpontin al
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Anexa 2 — Diagramele utilizate in cadrul tezei

1%

m 81-90
m71-80
m61-70
m51-60
m 41-50
m 31-40
= 21-30
=11-20

Figura A2.1. Distributia pe varste a lotului de studiu a variabilititii coronariene (%).
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B Pacienti fara leziuni aterosclerotice coronariene severe

B Pacienti cu leziuni aterosclerotice coronariene severe

Figura A2.2. Repartizarea pe categorii de varste a lotului de studiu clinic (%0).
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Figura A2.3. Repartizarea pe categorii de varste a lotului de studiu (%).

= Drept
m Sting
= Echilibrat

Figura A2.4. Repartitia tipurilor predominante de vascularizatie coronariana in baza
coronarogramelor evaluate (%)
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Figura A2.5. Tipurile de vascularizatie a cordului si repartitia tipurilor predominante de
vascularizatie coronariani in baza pieselor anatomice evaluate (%0)
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Figura A2.6. Variabilitatea numarului ramurilor diagonale (%).
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Figura A2.7. Variabilitatea numerici a ramurilor marginale (%).
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Figura A2.8. Variabilitatea dimensionala a ramurilor marginale (%).
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Figura A2.9. Variatia cordurilor dupa forma (%).
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Figura A2.10. Ponderea variantelor de ondulatie a arterelor coronariene in cazul
cordurilor de forma conica (%6).
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Figura A2.11. Ponderea variantelor de ondulare a arterelor coronariene in cazul
cordurilor de forma ovala (%0).
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Figura A2.12. Incidenta gradelor de stenoza a segmentelor ramurii interventriculare
anterioare in raport cu lotul general de studiu (%0).
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Figura A2.13. Incidenta gradelor de stenoza a segmentelor ramurii interventriculare
anterioare in raport cu lotul pacientilor cu stenoze pe traiectul ramurii interventriculare
anterioare (%0).
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Figura A2.14. Incidenta leziunilor aterosclerotice in raportate la numéarul numarul total
de cazuri cercetate (%0).

163



45 -
40 -
35
30 -
25
20 -
15
10 -

ACD | ACD Il ACD Il
m<25% m25-50% m50-75% m75-90% m >90% m ocluzat

Figura A2.15. Incidenta diferitor grade de stenoza in diferite segmente ale ACD (%0).
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Figura A2.16. Variabilitatea gradelor de stenoza in diferite segmente ale ACD (%).
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Figura A2.17. Incidenta leziunilor aterosclerotice coronariene in lotul de studiu (%0).
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Figura A2.18. Incidenta variantelor traiectului intramural al arterelor coronare (%).
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Figura A2.19. Incidenta topografica a PMC (%).
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Figura A2.20. Incidenta topografici a PMC pe RIVA (%).
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Figura A2.21. Variatia latimii puntilor miocardice incomplete (%0).
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Figura A2.22. Incidenta topograficia a TM (%0).
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Figura A2.23. Repartizarea pe gen a lotului de studiu (%b).
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Figura A2.24. Variatia gradului de compresie sistolica arteriala in functie de afectarea
aterosclerotica coronariana.
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Figura A2.25. Variatia gradului de compresie sistolica arteriala in cadrul lotului fara
leziuni aterosclerotice si cu leziuni coronariene moderate si severe.
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Figura A2.26. Corelatia intre gradul de stenoza coronariana subpontina cu gradul de

subdenivelare a segmentului ST la testul de efort la pacientii cu test interpretat drept
clinic si electrocardiografic pozitiv.
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Figura A2.27. Variatia gradului de subdenivelare a segmentului ST in cadrul testului
de efort calificat ca pozitiv la pacientii cu punti miocardice.
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Figura A2.28. Corelatia dintre gradul de stenoza coronariana subpontina si gradul de
hipertrofie a miocardului ventriculului stang (%6).
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Figura A2.29. Lipsa corelatiei dintre gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului
stang si gradul de compresie a segmentului coronarian subpontin in lotul general.
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Figura A2.30. Lipsa corelatiei dintre gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului
stang si gradul de compresie a segmentului coronarian subpontin in lotul pacientilor fara
leziuni aterosclerotice coronariene.
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Figura A2.31. Lipsa corelatiei intre gradul de hipertrofie a miocardului

ventriculului stang si gradul de compresie a segmentului coronarian subpontin in lotul
pacientilor cu leziuni aterosclerotice coronariene.
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Figura A2.32. Variatia gradului de stenozi dinamica subpontina a arterei coronare dupa
infuzia intracoronariana de nitroglicerina (%0).
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Figura A2.33. Variatia gradului de stenoza sistolica coronariana subpontina (coloana
albastra) dupa infuzia intracoronariana de nitroglicerina (coloana rosie).
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Figura A2.34. Prezenta aterosclerozei coronariene prepontine in loturile de studiu si
gradul de stenoza aterosclerotica coronariani in loturile de studiu (%).
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Figura A2.35. Lipsa corelatiei dintre gradul de afectare aterosclerotica prepontina si
gradul de stenoza sistolica subpontina.
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Figura A2.36. Lipsa corelatiei dintre gradul de afectare aterosclerotica prepontina si
gradul de stenoza sistolica subpontina.
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Figura A2.37. Lipsa corelatiei dintre gradul de afectare aterosclerotica prepontina si
gradul de stenoza sistolica subpontina.
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Tabelul A3.2. Distributia dupéa varsta a lotului de studiu a variabilititii coronariene in lotul

Anexa 3 — Tabelele utilizate in cadrul tezei

Tabelul A3.1. Distributia dupa gender a lotului de studiu

Genul Nr. absolut %
Barbati 299 74.75
Femei 101 25.25

de studiu

Categoria de varsta | Nr. absolut %
1920-1929 1 0.25
1930-1939 26 6.5
1949-1940 85 21.25
1950-1959 196 49
1960-1969 68 17
1970-1979 19 4,75
1980-1989 4 1
1990-1999 1 0.25

Tabelul A3.3. Incidenta depistirii puntilor miocardice in functie de perioada efectuirii

coronarografiei.
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2012 104 0 0.00 0 0.00 0 0
2013 482 12 2.49 4 0.83 8 1.66
2014 1083 81 7.48 57 5.26 19 1.75
2015 1302 65 4.99 48 3.69 17 131
2016 1130 71 6.28 32 2.83 23 2.04
2017 878 63 7.18 29 3.30 13 1.48
2018 885 49 5.54 29 3.28 15 1.69
2019 304 16 5.26 27 8.88 10 3.29
Total | 6168 331 226 105
Valoarea medie 5.3664
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Tabelul A3.4. Repartitia dupa gender a lotului de studiu

Pacienti
Genul Fara leziuni aterosclerotice Cu leziuni aterosclerotice
coronariene severe
Numarul absolut de % Numarul absolut de %
pacienti pacienti

Masculin 129 57.08 87 82.86
Feminin 97 42.92 18 17.14

Total 226 100 105 100.00

Tabelul A3.5. Repartitia tipurilor predominante de vascularizatie coronariana in baza
coronarogramelor evaluate (%)

Pat coronarian Nr. absolut %
Drept 280 70
Sting 76 19
Echilibrat 44 11

Tabelul A3.6. Tipurile de vascularizatie a cordului (%)

Pat coronarian Nr. absolut %
Drept 95 47.5
Stang 83 41.5
Echilibrat 22 11
Tabelul A3.7. Parametrii morfometrici ai trunchiului principal al arterei coronare stangi
Lungimea ACS Nr. absolut %
Lung 169 42.46
Mediu 0 0
Scurt 229 57.53

Tabelul A3.8. Variabilitatea dimensionala a ramurii interventriculare anterioare

Diametru RIVA Nr. %
absolut
Mediu 386 96.5
Mare 14 3.5

Tabelul A3.9. Variabilitatea dimensionalid a RL 1

Diametrul RL I | Nr. absolut %
Mediu 247 66.4
Mare 58 15.59
Mic 67 18.01
Prezenta 372 100
Absenta 0 0
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Tabelul A3.10 Variabilitatea dimensionala a RL 11

Diametrul RL Il | Nr. absolut %
Mediu 195 65.88
Mare 31 10.47
Mic 70 23.65
Prezenta 296 79.36
Absenta 77 20.64
Tabelul A3.11. Variabilitatea dimensionala a RL
Diametrul RL 111 | Nr. absolut %
Mediu 42 38.89
Mare 18 16.67
Mic 48 44.44
Prezenta 108 27
Absenta 292 73

111

Tabelul A3.12. Incidenta si variabilitatea ramurii intermediare

Ramura
intermediara Nr. absolut %
Mediu 98 50.26
Mare 42 21.54
Mic 55 28.21

Tabelul A3.13. Variabilitatea dimensionala a arterei circumflexe

Tabelul A3.14. Variabilitatea numerica a ramurilor marginale ale arterei circumflexe

178

Artera circumflexa | Nr. absolut %
Mediu 355 88.75
Mare 39 9.75
Mic 6 1.5
Nr. de ramurt Nr. absolut %
marginale
1 73 18.58
2 201 51.15
3 113 28.75
4 6 1.52
Tabelul A3.15. Variabilitatea individuala a ramurii marginale I
Diametrul | Nr. absolut %
Mediu 184 47.67
Mare 75 19.43
Mic 127 32.9
Prezenta 386 96.5
Absenta 14 3.5



Tabelul A3.16. Variabilitatea individuala a ramurii marginale II

Diametrul Nr. absolut %
Mediu 173 54.92
Mare 65 20.63
Mic 77 24.44
Prezenta 315 78.75
Absenta 85 21.25

Tabelul A3.17. Variabilitatea ramurii marginale 111

Diametrul Nr. absolut %
Mediu 37 33.33
Mare 47 42.34
Mic 27 24.32
Prezenta 111 27.75
Absenta 289 72.25

Tabelul A3.18. Variabilitatea dimensionala a arterei coronare drepte

Diametrul ACD Nr. absolut | %
Mare 25 6.378
Mediu 340 86.73
Mic 27 6.888

Tabelul A3.19. Variabilitatea gradelor de stenoze a trunchiului principal a arterei
coronariene stingi

Gradul stenozei ACS | Nr absolut | % din lotul general
25-50% 14 3.5
50-75% 2 0.5
75-90% 10 2.5
<25% 36 9
>90% 5 1.25
Tabelul A3.20. Variabilitatea afectirii aterosclerotice a ramurii intermediare
%, din toate %, din
RI lotul
stenozele pe RI
general
25-50% 35.38 5.75
50-75% 16.92 2.75
75-90% 13.85 2.25
<25% 13.85 2.25
>90% 13.85 2.25
Ocluzat 6.154 1
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Tabelul A3.21. Variabilitatea stenozelor arterei circumflexe

Portiunea %, din toate %, din lotul
Pr‘;xlglcl:ala stenozele pe RC general
25-50% 28.08 10.25
50-75% 8.21 3
75-90% 10.27 3.75
<25% 41.78 15.25
>90% 8.21 3
Ocluzat 3.42 1.25
Portiunea %, din toate % din lotul
distalda | tenozele pe RC general
RC
25-50% 21.05 >
50-75% 12.63 3
75-90% 12.63 3
<25% 25.26 6
>90% 10.53 2.5
Ocluzat 17.89 4.25

Tabelul A3.22. Incidenta si variabilitatea leziunilor aterosclerotice pe traiectul ramurilor

marginale
RMI %, din toate % din lotul
stenozele pe RMI general
25-50% 26.3 6.5
50-75% 10.1 2.5
75-90% 8.08 2
<25% 31.3 7.75
>90% 19.2 4.75
Ocluzat 5.05 1.25
RMII %, din toate % din lotul
stenozele pe RMII general
25-50% 28.4 4.75
50-75% 8.96 1.5
75-90% 8.96 1.5
<25% 28.4 4.75
>90% 8.96 1.5
Ocluzat 16.4 2.75
RMIII %, din toate % din lotul
stenozele pe RMIII general
25-50% 21.2 1.75
50-75% 3.03 0.25
75-90% 21.2 1.75
<25% 39.4 3.25
>90% 9.09 0.75
Ocluzat 6.06 0.5
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Tabelul A3.23. Incidenta variantelor traiectului intramural al arterelor coronare

Varianta de traiect intramural Nr. absolut %
Punte miocardicd completa 124 62.00
Punte miocardica incompleta 58 29.00
Tunel miocardic 95 47.50
Numarul total de corduri 200
Tabelul A3.24. Variatia grosimii puntilor miocardice complete
Grosimea puntilor miocardice complete Nr. absolut %
pana la 2mm 34 27.42
2-5mm 78 62.90
6-9mm 19 15.32
10mm 4 3.23

Tabelul A3.2. Variatia latimii puntilor miocardice complete

Latimea puntilor miocardice complete Nr. absolut | %
pana la 10mm 15 12.10
11-30mm 44 35.48
31-50mm 45 36.29
peste 51mm 20 16.13

Tabelul A3.26. Variatia numerica a puntilor miocardice complete

Numirul puntilor Nr. absolut %, raportatla | %, raportat la
miocardice asociate pe numar total de numar total
un organ PMC de corduri
1PMC 51 41.13 25.50
2PMC 42 33.87 21.00
3PMC 23 18.55 11.50
4 si mai multe ,PMC 4 3.23 2.00

Tabelul A3.27. Variatia latimii puntilor miocardice incomplete

Latimea puntilor miocardice incomplete Nr. absolut %
pana la 10mm 13 18.06
11-30mm 38 52.78
31-50mm 17 23.61
peste 51mm 4 5.56

Tabelul A3.28. Localizarea puntilor miocardice incomplete

Artera incadrata in %, raportat la %, raportat la numar
PMI numar total de PMI total de corduri
PMI pe RIVA Il 25.00 9.5
PMI pe RV 50.00 17.5
PMI pe DIA 20.00 7.5
PMI pe OM 12.00 4.0
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Tabelul A3.29. Ponderea asocierii per organ a variantelor traiectului intramural al
arterelor coronare si al ramurilor lor mari din numarul total de asocieri

Asocierile variantelor Nr.
traiectului intramural a absolut

%, raportat la
numar total de

%, raportat la
numir total de

arterelor coronare PMC corduri
Asocierea PMC+PMI 53 42.74 26.5
Asocierea PMC+PMI+TM 30 24.19 15
Asocierea PMC+TM 63 50.81 315

Tabelul A3.30. Repartitia topografici a puntilor miocardice in lotul de studiu

Parametrul evaluat Valori absolute %
Numarul total de pacienti cu punti miocardice 331 100.00

Punte miocardica pe RIVA 321 97.0

Punte miocardica pe alte vase 12 3.6

Punte miocardica pe ACD 2 0.6

Punte miocardica pe RC 1 0.3

Punte miocardica pe RD 6 1.8

Punte miocardica pe RM 2 0.6

Punte miocardica pe PL 1 0.3
Combinatii de punti pe artere diferite 6 1.8

Tabelul A3.31. Variatia localizarii puntilor miocardice pe traiectul RIVA

Parametrul evaluat Cifre
absolute %
Numarul total de pacienti cu punti

miocardice 331 100.00

Punte miocardica pe RIVA I 0 0.00
Punte miocardicd pe RIVA 11 218 65.86
Punte miocardica pe RIVA II1 91 27.49

Punte miocardicd RIVA II+I1I (extinse) 14 4.23
Punte izolata pe un segment de RIVA 309 93.35

Tabelul A3.32. Variatia gradului de stenoza sistolici coronariana in lotul de studiu clinic

Gradul de stenoza subpontina Nr. absolut %
Stenoza vasculara pana la 50% 154 46.53
Stenoza vasculara 50-75% 122 36.86
Stenoza vasculara >75% 55 16.62
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Tabelul A3.33. Variatia gradului de stenoza sistolici coronariana in ambele loturi de studiu
in functie de prezenta leziunilor aterosclerotice

Pacienti fara leziuni Pacienti cu leziuni
Gradul de stenoza subpontina aterosclerotice severe aterosclerotice severe
Nr. absolut % Nr. absolut %
Stenoza vasculard pana la 50% 123 54.67 32 30.19
Stenoza vasculara 50-75% 75 33.33 47 44.34
Stenoza vasculara >75% 27 12.00 27 25.47
Total 225 100.00 106 100.00

Tabelul A3.34. Rezultatele testului de efort la pacientii inclusi in studiu

Rezultatele testului de efort valori %
absolute
Numarul total de pacienti cu test de efort 85 100.00
Teste de efort cu ischemie indusa, Inregistrata pe traseul
ECG 41 48.24
Teste de efort cu dureri toracice tipice induse de efort 37 43.53
Numarul pacientilor cu test de efort pozitiv clinic si ECG 18 21.18
Numarul pacientilor cu dispnee ce a dus la oprirea testului 22 25.88
Numarul pacientilor cu test de efort dubios 16 18.82

Tabelul A3.35. Repartitia pacientilor dupa gradul de compresie sistolica coronariani
subpontini si in functie de hipertrofia miocardului ventriculului sting

Asocierea PMC cu hipertrofia Stenoza Stenoza Stenozi
miocardului ventriculul sting sistolica sub sistolica sistolica
50% 50%-75% peste 75%
Pacienti fara hipertrofia Valori 59 40 15
miocardului absolute
% 51 35 13
Pacienti cu hipertrofia Valori 30 15 5
miocardului absolute
% 60 30 10

Tabelul A3.36. Variabilitatea gradului de stenoza sistolica subpontina dupa infuzia
intracoronariana de nitroglicerina

Aplicarea testului cu nitroglicerina la Numaérul absolut %
pacientii cu PMC de cazuri
Teste cu nitroglicerina 21 6.34
Reactie negativa la nitroglicerina 7 33.33
Cresterea gradului de stenoza dupa nitroglicerind | 13 61.90

Tabelul A3.37. Localizarea placilor aterosclerotice in portiunile arteriale prepontina si

postpontina
Prezenta stenozei Nr. absolut de cazuri %
Stenoza prepontind 72 21.75
Stenoza postpontina 1 0.30
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Tabelul A3.38. Repartitia pacientilor din lotul de studiu in functie de diagnosticul la

spitalizare
Modul de spitalizare Numar
absolut %
Pacienti spitalizati planic, pentru
evaluarea corelatiei dintre durerea toracica
si patologia coronariana 185 81.5
Pacienti spitalizati de urgenta cu angor
pectoral instabil 38 16.8
Pacienti spitalizati cu infarct miocardic
acut 3 1.5
Total 195 100
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MD 2004, Chisindu, bd. Stefan cel Mare si Sfant, 165; tel. (+37322) 20-57-01; fax: (+37322) 24-23-44; rector@usmf.md; www.usmf.md

m__5d
la nr. \5'? din 03 0 €. 030/56

Aviz favorabil al
Comitetului de Etici a Cercetirii -

La Proiectul stiintific de doctorat ,,Corelatiile morfo-clinice ale arterelor
coronariene si a traiectului lor intramural®, realizat de Tagnic Mihai, conducitor stiintific:
Catereniuc Ilia — doctor habilitat in stiinte medicale, profesor universitar; consultant
stiintific: Revenco Valeriu — doctor habilitat in stiinte medicale, profesor universitar.

Comitetul de Etica a Cercetirii USMF ,Nicolae Testemitanu™ , examinand la sedinta din
30 mai 2016 urmatoarele documente:

1. Forma de solicitare pentru evaluare etici a cercetiirii.
Protocolul proiectului.

Acordul informat.

Figa de informare a participantului.

Adnotarea la teza de doctor in stiinte medicale.

2 N

Angajamentul de confidentialitate.

7. CV-ul doctorandului.

A decis cé proiectul de cercetare ,,Corelatiile morfo-clinice ale arterelor coronariene si
a traiectului lor intramural”, corespunde exigentelor etice.

Lista nominald a membrilor CEC prezenti in sedintd: Nacu Viorel, Spinei Larisa, Diug
Eugen, Capros Natalia, Uncuta Diana, Groppa Liliana, Soroceanu Ala, Vovc Victor, Gutu
Luminita, Parii Sergiu.

Presedintele \ \; :
DV Nacu Viorel

Comitetului de Eticd a Cercetirii \)V )
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Anexa 5 — Certificate de inovator

Republica Moldova
Ministerul Sanatatii

4930
Nr.

Pentru inovatia cu titlul

Modificarea metodei de colorare a
fibrelor elastice cu orceini
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Inovatia a fost inregistrata pe data de 05.01.2011
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”
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Republica Moldova
Ministerul Sanatatii

CERTIFICAT oz INOVATOR
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Anexa 6 — Acte de implementare

»+APROB”
Director al IMSP Institutului de

I. Iliciuc

ACT DE IMPLEMENTARE
A REZULTATELOR CERCETARILOR STIINTIFICE

1. Denumirea ofertei pentru imlementare: Modificarea metodei de impregnare argentici
spre evidentierea elementelor neurovasculare extra- si intraorganice.

2. Autori: Catereniuc [lia, Tagnic Mihail et al.

3. Sursa de informatie: Inovatia inregistrati la data de 8.11.2010 la Universitatea de Stat de
Medicini si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”.

Modificarea metodei de impregnare argenticd spre evidentierea elementelor neurovasculare
extra- §i intraorganice. MS RM. Certificat de inovator nr. 4915 din 30.11.2010.

4. Unde si cind a fost implementat: In activitatea stiintificé la Sectia Anatomie Patologici
Centralizata din cadrul IMSP Institutului de Cercetiri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanattii
Mamei si Copilului, ianuarie 2011.

S. Rezultatele si eficacitatea implementirii:

Seful Sectie Anatomie Patologicd Centralizatd din cadrul IMSP Institutului de Cercetiri
Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Snattii Mamei si Copilului, D-ul V. Petrovici a intocmit acest
act care confirma implementarea rezultatelor ce reies din studiul intreprins de autori in procesul
de cercetdri stiintifice in subdiviziunea respectiva.

Datele prezentate sunt noi si importante, ele duc la micsorarea rezultatelor fals pozitive a
tehnicii de impregnare argentica, permit aplicarea sigurd a metodei pe diverse tesuturi umane, in
normi si patologie.

Schema generald de impregnare propusi, presupune limite de sigurantd largi care, permit
micgorarea cheltuielilor pentru reactive si economisirea lor, prin utilizare repetats, ceea ce
prezintd un efect economic destul de relevant.

6. Obiectii si propuneri: nu au fost inaintate.

Sef Sectie Anatomie

Patologici Centralizati /\ —, 4 T o)
/). [t o S

Vergil Petrovici
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»APROB”
Director al IMSP Institutului de
Cercetiri Stiintifice in Domeniul

INSTITUTUL
DE CERCETARY
STONTIFICE iN
DOMENIUL OCR&YTIR1I
SANATATIE MAVES
$I COPILULLY

L. Iliciuc

ACT DE IMPLEMENTARE
A REZULTATELOR CERCETARILOR STIINTIFICE

1. Denumirea ofertei pentru imlementare:

Modificarea metodei de colorare a fibrelor
elastice cu orceini.

2. Autori: Catereniuc Ilia, Tasnic Mihail et al.

3. Sursa de informatie:

Inovatia inregistrati la data de 05.01.2011 la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
»Nicolae Testemitanu”.

Modificarea metodei de colorare a fibrelor elastice cu orceind. MS RM. Certificat de
inovator nr. 4930 din 21.01.2011.

t implementat: In activitatea stiintifica la Sectia Anatomie Patologic§
IMSP Institutului de Cercetiri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatitii
2011.

=

e diferite tesuturi umane in normi si
d a duratei colorarii sectiunilor
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CURRICULUM VITAE

B curopass

Mihail Tasnic

Data nasterii: 11/06/1986 | Cet&tenie: moldoveans, roménd | Gen Masculin |

(+373) 809206339 | mihaitasnic@gmail.com |

str. lgor Vieru 16/1, ap. 22, 2016, Chisinau, Moldova

» EXPERIENTA PROFESIONALA

2018 - IN CURS - Maldova
CARDIOLOG INTERVENTIONIST, DEPARTAMENTUL DE CARDIOLOGIE SI CARDIOLOGIE INTERVENTIONALA - SPITAL
UL INTERNATIONAL "MEDPARK"; 1CS HEALTH FOREVER INTERNATIONAL SRL

2019 - iN CURS
MANAGER AL DEPARTAMENTULUI DE CARDIOLOGIE S1 CARDIOLOGIE INTERVENTIONALA - SPITALUL
INTERMATIONAL "MEDPARK™; ICS HEALTH FOREVER INTERNATIONAL SRL

010272015 - 2019 - Moldova
MEDIC CARDIOLOG. SEF AL DEPARTAMENTULUI URGENTE MEDICALE - SPITALUL INTERNATIONAL "MEDPARK"; 1CS

HEALTH FOREVER INTERNATIONAL SRL

2011 - 2018 - Moldova .
LECTOR - CATEDRA ANATOMIA OMULUI, UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICIMA 51 FARMACIE "NICOLAE
TESTEMITANU"

2011 - 2015 - Moldova .
MEDIC-REZIDENT, SPECIALITATEA CARDIOLOGIE - SECTIA CARDIOPATIE ISCHEMICA. INSTITUTUL DE CARDICLOGIE

2012 - 2014 - Moldova
CERCETATOR STINTIFIC STAGIAR - LABORATORUL SINDROM METABOLIC, UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA S|
FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU"

2013 -2014
MEDIC CARDIOLOG - BLOCUL DE TERAPIE INTENSIVA A SECTIEI DE CARDIOLOGIE, IMSP SPITALUL CLINIC FEROVIAR,
CHISINAU

01/2014 - 05/2014 _ _
MEDIC CARDIOLOG PE ECHIPA SPECIALIZATA DE CARDIOLOGIE - AMU BOTAMICA DIN CADRUL CENTRULUI
NATIONAL STINTIFICO-PRACTIC MEDICINA DE URGENTA

2012-2013
MEDIC DE URG ENTA, PROFIL GENERAL - AMU BOTANICA DIN CADRUL CENTRULUI NATIONAL STIINTIFICO-PRACTIC
MEDICINA DE URGENTA




2011 -2012
FELCER DE URGENTA - AMU BOTANICA DIN CADRUL CENTRULUI NATIONAL STIINTIFICO-PRACTIC MEDICIMA DE
URGENTA

2010 - 2011
LECTOR - CATEDRA BIOLOGIE MOLECULARA S GENETICA UMANA, UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA S1 FARMACIE
"NICOL

2008 - 2011
ASISTENT MEDICAL - CENTRUL NATIONAL STIINTIRCO-PRACTIC MEDICINA DE UF!GENTR DEPARTAMENTUL MEDICIN A
DE URGENTA

2007 - 2011
PREPARATOR - CATEDRA ANATOMIA OMULUI, UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE "NICOLAE
TESTEMITANU"

EDUCATIE S| FORMARE PROFESIONALA

2016 - IN CURS Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie "Nicolae Testemnitanu”, Scoala doctorald in domeniul
Stiinte medicale
STUDII DOCTORALE - Catedra de anatomie si anatomie clinicd

2016 - 2018 Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie "Nicolae Testemitanu”
SECUNDARIAT CLINIC IN CARDIOLOGIE INTERVENTIDNRLA.. CICLUL POSTUNIVERSITAR TN CADRUL FHCULTHTII
DE REZIDENTIAT 51 SECUNDARIAT CLINIC - Departamem:ul Medicin Internd. Disciplina Cardiclogie.

2013 -2015
MASTERAT IN ANATOMIA OMULUI - Catedra de Anatomia omului, Universitatea de Stat de Medicing si Farmacie
"Nicclae Testemitanu™

2011 - 2015 Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie "Nicolae Testemitanu®
REZIDENTIAT LA SPECIALITATEA CARDIOLOGIE, CICLUL POSTUNIVERSITAR IN CADRUL FACULTATII DE
REIDEN]'IAT 51 SECUNDARIAT CLINIC - Departamentul Medicing Internd. Disciplina Cardiclogie.

2005 - 2011 ~ - -
CICLUL UNIVERSITAR IN CADRUL FACULTATII DE MEDICINA NR.1 - Universitatea de Stat de Medicing si Farmacie
"Nicclae Testemitanu™

2002 - 2005 - Chisindu
CICLUL LICEAL - Liceul de Limbi Moderne si Tehnologii Informationale ,Socrate ”

1993 - 2002 - Chisindu
CICLUL GIMNAZIAL - Liceul ,Mihail Berezovschi”
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» COMPETENTE LINGVISTICE

Limba(i) materna(e): ROMANA

Alta limba (Alte limbi):

COMPREHEMNSIUME VORBIT SCRIS
Comprehensiune orald Citit Exprimare scrisd Conversatie
ENGLEZA B1 B1 B1 B1 B1
RUSA cz (o) ] o] (w)

Niveluri: A1 si A2 Utilizator de baza B1 si B2 Utilizator independent C1 si C2 Utilizator experimentat

» CONFERINTE SI SEMINARE

Conferinge

Participant in calitate de raportor in 40 de foruri stintifice din tara si de peste hotare: Romania, Germania, Federatia
Rusa, Ucraina, Republica Belarus, Marea Britanie, Spania, Italia, Polonia.

Tema abordata:

= variantele traiectului intramural a arterelor coronariene subepicardiale;
= variabilitatea anatomica individuala a vaselor coronariene si corelatiile ei clinice.

» DISTINCTI ONORIFICE SI PREMII

Distinctii

= 2012 - Certificat de apreciere din partea rectorului Universitati de Stat de Medicing si Farmacie "Nicolae
Testemitonu”, pentru contributie deosebita in calitate de secretar al comitetului organizatoric in organizarea si
desfasurarea celui de-al IV-lea Congres International pentru Studenti si tineri Medici MedEspera2012.

= 2017 - Diploma Ministerului Educatiei al Republicii Moldova pentru performante academice, activism divic,
implicare eficients in activitdti extracuriculare.

= 2010 - Bursa «Nicomed-Resurse de aur in medicinds.

= 2010 - Bursa Guvernului.

= 2008 - Bursa de merit, gr l.

» COMPETENTE ORGANIZATORICE

Competente organizatorice

= Abilitati de lider, organizarea si coordonarea in domeniul ocrotirii s&natatii

» COMPETENTE DOBANDITE LA LOCUL DE MUNCA

Competente dobandite la locul de munca

= Organizarea si desfasurarea bunei functiondri a departamentului de urgente medicale si de cardiologie (in urma
activitatii in calitate de sef de departament la Spitalul International Medpark).

= Organizarea si realizarea eficientd a proiectelor naticnale si internationale de cercetare stintifica (am participat
la scrierea si coordonarea a 2 proiecte pentru tineri cercetdtori, 1 proiect international bilateral si 1 proiect
institutional)

= Organizarea evenimentelor stiintifice (secretar in cadrul congresului international pentru studenti si tineri
medici Medespera 2012)
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« PUBLICATI

Publicatii

Autor a 48 publicatii stiintifice in reviste de spedialitate din tard si de peste hotare.
Coautor a 3 certificate de inovator.
Tema abordata:

= variantele traiectului intramural a arterelor coronariene subepicardiale;

= variabilitatea anatomica individuala a vaselor coronariene si corelatiile ei clinice.

» CURSURI

Cursuri

= Septembrie, 2015 - Absolvent a Cursurilor Online de Masterclas in cadrul Universitatii de Medicing din Vienna,
Societatea austriaca ecocardiografie, 123 Sonography "Transthoracic Echocardiography Course *, recunoscuta
EBAC

= Octormnbrie, 2015 - Absolvent al cursului organizat de Societatea roméana de cardiclogie "Revasculanizarea in
STEMI/nonSTEMI”, Bucurest, Roméania, 7 noiembrie, 2015

= Octornbrie, 2015 - Absolvent al cursului organizat de Societatea europeand de cardiologie "Echocardiography for
trainees teaching course”, 24 octombrie, 2015, Antalia, Turcia

= 2011 - workshop organizat in cadrul programului Cadru 7 - FP7 Proposal Writing Workshop, Preparation of
Moldova's integration into the Furopean Research Area and into the Community R&D Framework Programme on the
basis of scientific excellence, 14-16 November, Chisindu Republic of Moldova.

«» PROIECTE

Proiecte

= 2015 - 2017- Proiect international bilateral Republica Meldova- Belarus "Aspectele morfoclinice ale aparatului
valvular a cordului si a arterelor coronariene mari”. Cercetdtor sdintific, 15.820.18.04.08/B

o 2014-2016- Proiect pentru tineri cercetatori"Aspectele morfologice ale renitei cronice hipertrofice si corelatiile ei
clinice” Cercetator, 14.819.04.06F

= 2011-2014 - Proiect institutional ,Elaborarea unui concept de profilaxie primara si secundara in sindromul
metabolic in baza evaluarii mecanismelor etiopatogenetice tabloului clinic si actiunii remediilor simpatolitice”
Cercetator stiintific,11.817.09.22A

= 2012 -2013 - Proiect pentru tineri cercetitori “Morfologia puntilor miccardice si corelatiile ei clinice”. Cercetdtor
stiintific, 12.819.09.15F
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Declaratia privind asumarea raspunderii

Subsemnatul, declar pe raspundere personald, ca materialele prezentate in teza de doctorat
sunt rezultatul propriilor cercetari si realizari stiintifice. Constientizez cd, in caz contrar, urmeaza
sa suport consecintele in conformitate cu legislatia in vigoare.

\
Tasnic Mihail /
Semnatura / //
/ /],\//”"/:4
(/& ol

Data 18.01.2022

Declaration on accountability
| declare the personal responsibility that information presented in this thesis are the result

of my own research and scientific achievements. | realize that, otherwise, will suffer the
consequences in accordance with law.

Tasnic Mihail /
Signature /1 '/7/

Date 18.01.2022

Déclaration sur la responsabilité

Je déclare la responsabilité personnelle que les informations présentées dans cette these
sont le résultat de mes propres recherches et réalisations scientifiques. Je me rends compte que,
sinon, en subiront les conséquences conformément a la loi.

Tasnic Mihail /
/! /7/

Signature

Date 18.01.2022
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