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LISTA ABREVIERILOR 

ACD – artera coronară dreaptă (arteria coronaria dextra); 

ACD I – segmentul I al arterei coronare drepte; 

ACD II – segmentul II al arterei coronare drepte; 

ACD III – segmentul III al arterei coronare drepte; 

ACS – artera coronară stângă (arteria coronaria sinistra); 

Angio-CT – angio-computer-tomografie; 

CMH – cardiomiopatie hipertrofică; 

ECG – electrocardiografie; 

FFR, iFR – fractional flow reserve 

IVUS – ultrasonografie intracoronariană (intrvascular ultrasound); 

PL – ramura posterolaterală (ramus posterolateralis dexter) 

PM – punte miocardică; 

PMC – punte miocardică completă; 

PMI – punte miocardică incompletă; 

RC– ramura circumflexă (ramus circumflexus); 

RD – ramura diagonală/laterală (ramus  lateralis); 

RD I – ramura diagonală I; 

RD II – ramura diagonală II; 

RD III – ramura diagonală III; 

RI – ramura intermediară (ramus intermedialis); 

RIVA – ramura interventriculară anterioară (ramus interventricularis anterior); 

RIVA I – segmentul I (proximal) al ramurii interventriculare anterioare; 

RIVA II – segmentul II (mediu) al ramurii interventriculare anterioare; 

RIVA III – segmentul III (distal) al ramurii interventriculare anterioare; 

RM – ramura marginală (ramus marginalis sinister); 

RM I – ramura marginală I; 

RM II – ramura marginală II; 

RM III – ramura marginală III; 

RMN – rezonanță magnetică nucleară; 

RNS – ramura nodului sinoatrial (ramus nodi sinuatrialis); 

RPD (RIVP) – ramura descendentă posterioară (ramus  lnterventricularis posterior);  

RV (RVD) – ramura ventriculară dreaptă; 

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
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INTRODUCERE   

Actualitatea temei. Ischemia miocardului, de obicei, este cauzată de afecțiuni coronariene 

care limitează fluxul coronarian. Totodată, aproximativ în 20% din cazuri la asemenea pacienți, 

care au fost evaluați prin coronarografie, nu se depistează leziuni aterosclerotice cu stenoză care 

depășește 50%. Studiile denotă că drept cauză non-aterosclerotică a ischemiei cardiace pot fi 

spasmul coronarian, disfuncția endotelială, disfuncția microvasculară, punțile miocardice; 

ultimele servind drept cauză a ischemiei miocardului în 50% din cazurile pacienților cu artere 

coronariene fără leziuni aterosclerotice obstructive [1]. 

Prin termenul de punte miocardică se subînțelege o bandeletă de miocard care acoperă pe o 

anumită lungime o porțiune de arteră coronară cu traiect tipic subepicardial, încadrându-se în 

variante de traiect intramural al arterelor cordului [2, 3].  

Punțile miocardice reprezintă structuri congenitale, care se dezvoltă într-o strânsă corelație 

cu vasele adiacente [4] și pot cauza compresia sistolică locală de diferit grad a segmentului 

vascular subpontin [5].  

Informațiile controversate și relativ insuficiente privind rolul entităților anatomice 

menționate în patogeneza modificărilor morfologice și funcționale ale cordului, au divizat 

cercetătorii implicați în problema dată în: grupul care apreciază punțile miocardice drept variante 

anatomice inofensive [2, 6], structuri benigne [7] și grupul care le constată drept anomalii de 

dezvoltare [6, 8], variante maligne de traiect al arterelor coronariene [9, 10] sau formațiuni care 

pot genera modificări ischemice în  miocard [11, 12], structuri ce pot perturba fluxul coronarian 

și perfuzia miocardului [13]. 

Incidența punților miocardice variază în limite destul de largi, iar depistarea lor, în mare 

măsură, depinde de metoda de studiu aplicată [14].  

Astfel, în cadrul autopsiilor, punțile miocardice se întâlnesc până la 85% din cazuri [2, 4,  

15]. În cadrul coronarografiilor, punțile miocardice se depistează mult mai rar, incidența lor 

variind considerabil de la autor la autor, fiind stabilite în stare de repaus în:  0,5-30 [3, 16-19], iar 

la aplicarea testelor de provocare – în 40% din cazuri [20, 21]. 

Deși marea majoritate a punţilor miocardice sunt considerate drept variante anatomice 

benigne, există un vast material bibliografic referitor la rolul activ al punților miocardice în 

apariția angorului pectoral, disecției coronariene spontane subpontine [8], tahicardiei și a 

fibrilației ventriculare [13, 16, 22-24], blocului atrioventricular tranzitor, ruptura septului 

interventricular cauzat de ischemia sistemului conductil al cordului [25, 26], pattern-ului clinic și 

paraclinic specific cardiomiopatiei Takotsubo [27]. 

Un interes deosebit prezintă comunicările privind implicarea și impactul punților 

miocardice groase în apariția evenimentelor cardiace acute fără patologie obstructivă asociată a 
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arterelor coronariene (MINOKA)[28], prin infarctul de miocard prin tromboză coronariană sub- 

sau prepontină sau spasmul coronarian prelungit [29,30], decesul subit al persoanelor tinere 

cauzat de efort fizic major, cu artere coronariene intacte [31] – în special la sportivii de 

performanță cu solicitare fizică mare [13] sau la copiii suferinzi de cardiomiopatie hipertrofică 

[21].  

În ultimul deceniu tot mai frecvent apar publicații privind prognosticul negativ, prin 

reducerea supraviețuirii pe termen lung, al unor categorii de pacienți, spre exemplu cei cu 

transplant cardiac posesori de punți miocardice [32]. 

Cele expuse sunt în contradicție cu faptul că, fiind prezente la o treime din populație, 

punțile miocardice, la o bună parte din pacienții posesori, rămân a fi asimptomatice [7]. Conform 

unor  metaanalize recente, nu a fost stabilită o legătură directă dintre infarctul miocardic, decesul 

subit și punțile miocardice, însă au fost determinate corelații între punțile miocardice, ischemia 

miocardului și evenimentele cardiovasculare majore [33].  

O atenție deosebită se acordă predispoziției ramurilor mari ale arterelor coronare cu traiect 

intramural neobișnuit în a fi afectate sau a cauza apariția și evoluția leziunilor aterosclerotice în 

diverse segmente ale lor, precum și predispunerii diferitor segmente arteriale la dezvoltarea 

leziunilor aterosclerotice în dependență de segment, tip de ramificare, unghi de emergență, 

poziție în raport cu miocardul etc. [34, 35].  

În lucrările publicate se constată existența unei serii de neclarități și date contradictorii 

privind particularitățile structurale macro- și microscopice ale variantelor traiectului intramural 

al arterelor cordului, clasificarea, cauzele etiopatogenetice ale ischemiei cardiace induse de 

punțile miocardice, dependența lor de vârstă, gen, tipul coronarian de vascularizație, tipul 

constituțional, metodele de diagnostic și tratament al punților miocardice simptomatice [36, 37].  

Problema traiectului intramural al vaselor coronariene nu se reduce doar la punțile 

miocardice. Acestea fiind implicate în diferite variante de corelații musculovasculare – punți 

miocardice incomplete, tuneluri de miocard, în unele cazuri în asociere cu alți factori 

etiopatogenetici predispozanți, care pot provoca suferințe cardiace.  

Necesitatea unui studiu morfologic aprofundat privind problema corelațiilor morfo-clinice 

ale arterelor coronariene mari și a traiectului lor intramural este dictată și de răspândirea pe scară 

largă a numeroaselor procedee de evaluare a patului coronarian subepicardial prin metode 

minim-invazive. 

În baza informației expuse rezultă că problema traiectului intramural al arterelor 

coronariene și al ramurilor lor mari, în special a celei referitoare la punțile miocardice, este 

actuală și importantă, mai ales în aspect morfologic, deoarece datele obținute pot servi drept bază 

pentru dezvăluirea și evaluarea cauzelor care duc la apariția proceselor ischemice ale cordului. 
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Scopul lucrării. Evaluarea particularităților morfo-funcționale ale variantelor traiectului 

intramural atipic al arterelor coronare. 

Obiectivele cercetării: 

1. Studierea variabilității anatomice individuale a arterelor coronariene subepicardiale mari 

cu evidențierea variantelor de traiect intramiocardic atipic; 

2. Stabilirea segmentelor arterelor coronare predispuse la leziuni aterosclerotice și 

determinarea corelației cu variantele traiectului intramural atipic al arterelor coronariene; 

3. Evaluarea particularităților morfologice ale variantelor traiectului intramural al arterelor 

coronariene subepicardiale în special pe traiectul punților miocardice; 

4. Determinarea particularităților angiografice și funcționale ale variantelor traiectului 

intramural al arterelor coronariene; 

5. Argumentarea rolului substratului morfologic în dezvoltarea ischemiei miocardului în 

cadrul varietăților traiectului intramural al arterelor coronare. 

Noutatea științifică a cercetării  

A fost realizat un studiu morfo-funcțional în care au fost analizate aspectele 

epidemiologice și morfo-funcționale ale variantelor traiectului intramural atipic al arterelor 

coronare. Actuala cercetare pune în evidență variabilitatea anatomică individuală a arterelor 

coronare, coraportul dintre variantele traiectului intramural și ateroscleroza coronariană, unele 

particularități ale traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare, inclusiv: incidența 

anatomică, localizarea preferențială, asocierea cu alte variante coronariene și cardiace, 

clasificarea variantelor traiectului intramural, particularitățile de structură și aranjare a punților 

miocardice, caracteristica spațiului perivascular subpontin, structura porțiunilor arteriale pre-, 

sub- și postpontine, aspectele traiectului fasciculelor nervoase perivasculare în porțiunea 

subpontină.  

Pentru prima dată a fost propusă o clasificare proprie a variantelor traiectului intramural al 

arterelor coronare. Variantele de traiect intramiocardic au fost evaluate complex, la nivel 

macroscopic, macromicro- și microscopic, iar datele obținute au fost contrapuse particularităților 

funcționale ale variantelor traiectului intramural apreciate în timpul coronarografiei 

convenționale. 

Analiza unui lot impunător, statistic semnificativ, de rapoarte ale coronarografiilor, a 

permis stabilirea incidenței punților miocardice în rândurile pacienților supuși coronarografiei. 

Au fost verificate corelațiile dintre gradul de compresie arterială subpontină, ateroscleroza 

coronariană, gradul de hipertrofie a miocardului precum și rezultatele testelor non-invazive de 

evaluare a ischemiei miocardului. 
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Variantele traiectului intramural al arterelor coronare abordate în aspect morfologic și 

confruntate cu datele obținute în cadrul evaluării funcționale și clinice au permis să apreciem 

care punți miocardice se manifestă clinic și cum influențează ele circulația coronariană. 

Importanța teoretică  

Rezultatele cercetării au permis evaluarea epidemiologică a variabilității arterelor 

coronariene, incidenței și gradului de afectare aterosclerotică coronariană, incidenței și tipurilor 

de variante ale traiectului intramural a arterelor cordului. 

Datele obținute sunt rezultatul abordării pluriaspectuale, morfologice și clinice, a 

variantelor traiectului intramural coronarian și facilitează evidențierea determinantelor 

morfologice, fiziopatologice și clinico-hemodinamice în cazul variantelor traiectului intramural 

al arterelor coronare. În cadrul studiului variantelor traiectului intramural al arterelor coronare, 

au fost identificați potențialele particularități de structură cu rol coronarian proischemic și 

antiischemic. 

Rezultatele studiului au permis acumularea cunoștințelor suficiente pentru a diferenția 

variantele tipice și atipice ale traiectului intramural al arterelor coronare, poziționându-le astfel, 

pe unele dintre ele, în categoria structurilor ce pot influența perfuzia miocardului. 

Valoarea aplicativă a temei 

Identificarea rolului variantelor traiectului intramural al arterelor coronare permite 

poziționarea punților miocardice în categoria structurilor care, la anumită etapă, pot dăuna 

perfuziei miocardului. Rezultatele studiului încurajează utilizarea metodelor clasice 

macroscopice și macromicro- precum și a celor microscopice în determinarea particularităților 

morfologice ale punților miocardice. Printre multiplele particularități morfologice depistate în 

cadrul studiului se remarcă identificarea caracteristicilor de structură cu efect proischemic și 

antiischemic ale punților miocardice. 

Determinarea variantelor de origine, traiect, dimensiune ale arterelor coronare și ramurilor 

lor face posibilă manipularea în siguranță a dispozitivilor medicale în cadrul procedurilor 

endovasculare pe arterele cordului. 

Rezultatele obținute în 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 în funcție de topografie și gradul de compresie 

sistolică coronariană.  

Tema abordată a făcut posibilă diferențierea variantelor de traiect intramural atipic și tipic, 

a evidențiat două categorii de structuri asociate traiectului intramural atipic cu efecte 

proischemice și antiischemice.  
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Implementarea rezultatelor științifice 

Începând cu anul 2007 au fost studiate  aspectele morfologice și morfoclinice ale 

traiectului intramural al arterelor coronare, cu sistematizarea rezultatelor obținute și prezentarea 

lor.  

Astfel, particularitățile morfologice ale traiectului intramural al arterelor coronare au fost 

prezentate în anul 2011 în cadrul tezei de licență realizată la Catedra de anatomie a omului cu 

titlu „Aspecte morfoclinice ale traiectului intramural al arterelor coronariene”.  

Ulterior, în anul 2015, în cadrul tezei de master în anatomia omului, „Particularitățile de 

ramificare și structură a arterelor coronariene mari și 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 științifice obținute în perioada 2007-2019 includ și rezultatele studiilor realizate în 

cadrul a două proiecte de cercetare științifică: proiectul național pentru tineri cercetători  

„Morfologia punților miocardice și corelațiile ei clinice”, finanțat de AȘM RM și desfășurat în 

perioada anilor 2012-2013 și proiectul de cercetare bilateral, internațional, din 2015-2016 

(Moldova-Belarus), realizat în parteneriat cu Universitatea de Medicină din Grodno, Republica 

Belarus – „Aspectele morfoclinice ale aparatului valvular al cordului și ale arterelor 

coronariene mari”.  

Rezultatele actualului studiului sunt utilizate în procesul științifico-didactic al Catedrei de 

anatomie și anatomie clinică  ale USMF „Nicolae Testemițanu” și în activitatea științifică din 

Secţia Anatomie Patologică Centralizată din cadrul IMSP Institutului de Cercetări Științifice în 

Domeniul Ocrotirii Sănătății Mamei și Copilului. 

Datele obținute au fost publicate în 44 lucrări științifice, editate în țară și peste hotare.  

Sumarul compartimentelor tezei: Lucrarea este expusă pe 193 pagini și constă din lista 

abrevierilor, introducere, 3 capitole, sinteza rezultatelor obținute, concluzii, recomandări 

practice, un indice bibliografic cu 164 surse, anexe cu figuri, diagrame și tabele care completează 

conținutul tezei,  lista publicațiilor și manifestărilor științifice, declarația privind asumarea 

răspunderii, CV-ul autorului. Materialul ilustrativ este reprezentat prin 38 tabele și 108 figuri, 37 

diagrame. 

Capitolul 1 al tezei – „Aspectele anatomice și de variabilitate a arterelor coronare”, reflectă 

particularitățile morfologice actuale privind anatomia și variabilitatea arterelor coronare. 

Capitolul are în componență 3 subcapitole: subcapitolul „Noțiuni anatomice de bază” reflectă 

particularitățile de ramificare a arterelor coronare, asemănările și deosebirile dintre nomenclatura 

anatomică și cea clinică a arterelor cordului și ramurilor sale; subcapitolul „Anomaliile și 

variantele arterelor coronare” include o revistă a literaturii privind variabilitatea anatomică a 
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arterelor coronare, clasificarea anomaliilor arterelor cordului, importanța lor anatomică și 

funcțională; compartimentul „Analiza situației privind studierea variantelor traiectului intramural 

a arterelor coronare”, care este cel mai voluminos din cadrul capitolului respectiv, se axează pe 

analiza surselor bibliografice privind incidența, variabilitatea, particularitățile anatomice și 

funcționale ale variantelor traiectului intramural al arterelor cornare. Totodată, se face referință 

la diferite metode de diagnostic și tratament al punților miocardice simptomatice.  

Capitolul 2 – „Materialul și metodele de cercetare”, relatează în mod detaliat direcțiile de 

cercetare din teză, aplicate pentru realizarea obiectivelor propuse. În acest mod, teza are la bază 

trei direcții de cercetare: studiul morfologic care presupune aprecierea parametrilor morfologici 

ai variantelor traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare; studiul variabilității arterelor 

coronare și localizării de preferință a leziunilor aterosclerotice; compartimentul morfo-funcțional 

ce s-a axat pe descrierea aspectelor funcționale și de structură la pacienți depistați cu punți 

miocardice. 

În capitolul 2 sunt reflectate criteriile de eligibilitate, metodele morfologice macroscopice, 

macromicroscopic și microscopice de evaluare a complexelor musculovasculare ale cordului. 

Astfel, au fost evaluate un număr statistic semnificativ de rapoarte ale coronarografiilor 

pacienților posesori de punți miocardice, stabilindu-se corelații între punțile miocardice și 

ateroscleroza coronariană, gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng, rezultatele 

testelor funcționale  (prin teste de efort) de evaluare a pacienților cu cardiopatie ischemică.   

Capitolul 3 –  Rezultatele proprii și discuții, este cel mai voluminos și conține descrierile 

de bază ale rezultatelor celor trei direcții de cercetare prezentate în capitolul 2. Așadar, au fost 

descrise și clasificate variantele și anomaliile arterelor coronare depistate în cadrul studiului 

morfologic efectuat pe 200 de corduri și fragmente de artere coronare și după analiza a 400 de 

rapoarte de coronarografie, o atenție aparte fiind atribuită variabilității dimensionale a arterelor 

cordului, gradului de ramificare și corelațiile arterei cu miocardul înconjurător. Au fost studiate 

și descrise incidența, localizarea și gradul de afectare aterosclerotică a arterelor inimii. O bună 

parte a capitolului s-a bazat pe descrierea variantelor traiectului intramural al arterelor coronare 

și  clasificarea acestora în variante intramurale tipice și atipice. Drept variante de traiect 

intramural au fost descrise punțile miocardice complete, punțile miocardice incomplete, 

tunelurile de miocard tipice și atipice. S-au stabilit dimensiunile, incidența și variabilitatea 

variantelor traiectului intramural coronarian, localizarea și asocierea acestora. La nivel 

macromicroscopic au fost apreciate corelațiile pachetului neurovascular coronarian cu punțile 

miocardice. La nivel microscopic, analiza aspectelor de structură prin aplicarea diverselor 

metode histochimice de colorare a permis depistarea histoarhitectonicii și coraportului dintre 

artera coronară, miocardul pontin și elementele de țesut conjunctiv înconjurător. Aplicarea 
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metodelor de impregnație argentică a permis identificarea unor particularităţi de vascularizație 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 pacienți cu punți 

miocardice pentru a stabili concluzii veridice privind incidența punților miocardice la pacienții 

cu suspecție de cardiopatie ischemică avansată, localizarea lor de preferință, caracteristica 

funcțională, asocierea punților miocardice cu ateroscleroza coronariană prepontină și subpontină, 

corelațiile cu gradul de hipertrofie a miocardului ventricular. Repartizarea posesorilor de punți 

miocardice în două subloturi: cei cu și fără leziuni aterosclerotice coronariene severe, a permis 

diferențierea tabloului angiografic de traiect intramural al arterelor cordului în funcție de gradul 

de afectare aterosclerotică coronariană 

În ultimul compartiment, întitulat „Sinteza rezultatelor obținute”, se face o generalizare a 

rezultatelor proprii obținute, comparându-le cu cele din literatura de specialitate. Deducțiile 

studiului și importanța lor sunt expuse în capitolul "Concluzii" și "Recomandările practice". În 

mod sumar, putem afirma cu siguranță că arterele cordului se caracterizează prin variabilitate 

vădită în funcție de dimensiune, grad de ramificare, traiect, origine. Totodată, arterele coronare 

prezintă porțiuni cu predispoziție pentru afectare aterosclerotică coronariană, iar variantele 

traiectului intramural al arterelor coronare sunt entități anatomice importanța clinică a cărora 

trebuie realizată prin evaluarea factorilor morfologici pro-ischemici și anti-ischemici. Totodată, 

nu a fost stabilită o corelație între gradul de compresie sistolică pontină și gradul de afectare 

aterosclerotică coronariană, gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng, rezultatele și 

gradul de ischemie documentată la testul de efort.  

Cuvinte cheie: artere coronare, traiect intramural, punte miocardică, tunel miocardic, 

punte miocardică incompletă, ischemie miocardică, ateroscleroză coronariană, infarct miocardic. 

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

de Etică a Cercetării pentru realizarea studiului, procesul verbal nr. 55 din 03.06.2016. 
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1. ASPECTELE ANATOMICE ȘI DE VARIABILITATE A ARTERELOR 

CORONARE 

1.1. Noțiuni anatomice de bază 

Artera coronară stângă își are originea din sinusul coronarian aortic stâng al aortei 

ascendente, trece printre trunchiul pulmonar și auriculul, ulterior se plasează în șanțul coronar 

[38].  Trunchiului arterei coronare stângi se întinde de la originea sa din sinusul aortei până la 

nivelul divizării în ramurile de ordinul I [39, 40]. ACS scurtă se consideră a fi mai mică de 5mm 

– 5.3% din cazuri, varianta lungă, mai mare de 15 mm – 10.6% [2]. Deseori sunt raportate cazuri 

de asociere a unui trunchi arterial scurt cu circulația predominant coronară stângă și patologie 

coronariană frecventă [41]. 

Studiile în domeniu arată că lungimea medie a arterei coronare stângi este de 10.4±4.1 mm 

(la bărbați de 10.3 mm, iar la femei – 10,6 mm), fără vreo diferență statistică semnificativă în 

dependență de gen. Diametrul mediu al arterei coronare stângi este de 3.8 mm. Unghiul de 

ramificare al ei constituie cca. 86o; cu cât e mai lung trunchiul arterial, cu atât e mai mare 

unghiul în care artera se divide în ramurile sale [41].  

Bifurcarea arterei coronare stângi se depistează în 80.8% din cazuri, trifurcarea – în 18.5%, 

iar divizarea în 4 ramuri – în 0.7% [42]. 

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

1. Ramura interventriculară anterioară (r. interventricularis anterior) cu ramurile: 

- conului arterial (r. coni arteriosi); 

- laterală (r. lateralis); 

- interventericulare septale (r.r. interventriculares septales); 

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

- atrială anastomotică (r. atrialis anastomoticus); 

- atrioventriculară (r. atrioventriculares); 

- marginală stângă (r. marginalis sinister); 

- atrială intermediară (r. atrialis intermedius); 

- posterioară a ventriculului stâng (r. posterior ventriculi sinistri); 

- a nodului sinoatrial (r. nodi sinuatriales); 

- a nodului atrioventricular (r. nodi atrioventricularis); 

- atriale (r.r. atriales). 

Raportând la Nomina anatomica utilizată în literatura de peste hotare, inclusiv în cea 

didactică la disciplina cardiologie intervențională, precum și în rapoartele de coronaroangiografie 

utilizate atât în țară, cât și peste hotare, se observă diferență în denumirea și descrierea ramurilor 

celor două artere [43].  
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Ulterior, în lucrarea dată vom utiliza denumirile formațiunilor anatomice din clasificarea 

utilizată în practica clinică.   

Astfel, din punct de vedere clinic cele mai importante ramuri sunt [38, 43]: 

1. interventriculară anterioară (cu ramuri diagonale emergente pe traiect); 

2. circumflexă (cu ramuri marginale emergente pe traiect); 

3. intermediară (deseori absentă); 

4. atrială; 

5. marginală stângă; 

6. conului arterial; 

7. laterală; 

8. posterioară a ventriculului stâng; 

9. interventriculare septale. 

Localizată în spatele trunchiului pulmonar, artera coronară stângă în majoritatea cazurilor 

se împarte în două ramuri de ordinul I: ramura interventriculară anterioară și cea circumflexă. 

Ramura interventriculară anterioară trece prin șanțul interventricular până la apexul cordului, 

deseori depășindu-l. Pe traiectul său ea cedează una-trei ramuri diagonale orientate spre față 

laterală a ventriculului stâng [38]. 

Ramura circumflexă urmează în șanțul coronar, trece pe față diafragmală a cordului, 

rareori ajunge până la șanțul interventricular posterior. Pe traiectul său de la ea pornesc ramurile 

marginale, care parcurg marginea obtuză (stângă) a cordului [38]. 

Artera coronară dreaptă își are originea din sinusul drept al aortei ascendente, între 

auriculul drept și trunchiul pulmonar, coboară vertical în șanțul coronar al inimii între ventriculul 

drept și atriul drept. Atingând marginea dreaptă a cordului, ea trece pe fața diafragmală și baza 

inimii. Artera coronară dreaptă se caracterizează printr-o variabilitate dimensională și de 

ramificare accentuată.  

În conformitate cu Nomina anatomica din 1998, drept ramuri ale arterei coronare drepte se 

consideră: 

1. ramurile atrioventriculare (r.r. atrioventriculares); 

2. ramura conului arterial (r.r. coni arteriosi); 

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

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

5. ramura marginală dreaptă (r. marginalis dexter); 

6. ramura atrială intermediară (r. atrialis intermedius); 

7. ramura interventriculară posterioară cu – ramurile interventriculare septale (r. 

interventricularis posterior); 
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8. ramura nodului atrioventricular (r. nodi atrioventriculare); 

9. ramura postero-laterală dreaptă (r. posterolateralis dexter). 

Sub aspect clinic cele mai importante sunt [38, 43]:  

1. nodului sinoatrial; 

2. atrială; 

3. marginală dreaptă; 

4. interventriculară posterioară; 

5. conului arterial; 

6. posterioară dreaptă (postero-laterală); 

7. nodului atrioventricular; 

8. interventriculare septale. 

Prima ramură a arterei coronare drepte este artera conului arterial a trunchiului pulmonar, 

care în 11,6-22% din cazuri își ia originea direct din aortă, ceea ce creează deseori dificultăți la 

ventriculostomie, tratamentul defectelor septale și al stenozelor pulmonare [44].  

Ramura atrială, din care își ia originea artera nodului sinoatrial, pornește ca a doua ramură 

a arterei coronare drepte, în 55-65% din cazuri din ACD și în 35-45%  din artera circumflexă 

stângă, porțiunea proximală a acesteia. De la treimea medie a arterei coronare drepte își iau 

originea ramuri ventriculare, care alimentează peretele anterior a ventriculului drept [44].  

Cea mai mare este ramura marginală dreaptă – ram de dimensiuni variabile ce își are 

originea de la nivelul marginii drepte  a cordului și se continuă pe aceasta până la apexul inimii 

[38]. 

Pe fața diafragmală artera coronară dreaptă dă naștere multiplelor ramuri mici ce 

alimentează nodul atrioventricular. Drept ramură terminală a arterei coronare drepte se consideră 

ramura interventriculară posterioară, cu localizare în șanțul omonim [38]. 

Circulația predominant coronară dreaptă este determinată de originea ramurii 

interventriculare posterioare. Astfel, sunt următoarele variante de dominanță coronară: 

echilibrată, de stânga, de dreapta, hiperdominantă stângă și hiperdominantă dreaptă. 

Dominanța arterei coronare drepte este descrisă în 70-89% cazuri, în timp ce cea stângă – 

în 7-13% cazuri, iar codominanţa în 2.5%-20% [44].  

După unii autori cel mai des se întâlnește tipul echilibrat de vascularizare sau de circulație 

coronară intermediară – 70%, iar în câte 15% din cazuri, tipurile stâng și drept coronar [43]. 

1.2.  Anomaliile și variantele arterelor coronare 

Anomaliile coronariene. Noțiunea de anomalii coronariene a suferit multiple schimbări î  

ceea ce privește definiția, morfogeneza, prezentarea clinică, diagnoza, prognosticul și 

tratamentul [45,  46].  
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Unii autori preferă să clasifice anomaliile de artere coronare în 

majore/severe/hemodinamic semnificative și minore [46]. Incidența anomaliilor de artere 

coronare constituie la nivel global 5.6% [46], după alți autori incidența anomaliilor coronariene 

se depistează pe 1% din coronarografii și la 0.3% autopsii [47]. 

Una din cele mai acceptate clasificări a anomaliilor coronariene este ce propusă de 

Angelini et al. (2007): anomalii de origine și traiect, anomalii intrinsece;  anomalii de 

terminare [46].  

Ca metode de diagnostic timpuriu ce ar permite corecția originii anormale a arterelor 

coronariene sunt ecografia transtoracică, RMN cardiac și  angio-CT coronarian. [48].  

Anomaliile coronariene hemodinamic semnificative reprezintă 20-46% din toate 

anomaliile coronariene înregistrate, determinând apariția aritmiilor maligne, sincope, angină 

pectorală, 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. În calitate de anomaliile coronariene hemodinamic semnificative  se descriu originea 

anormală a arterelor coronare cu traiect interarterial, originea arterei coronariene din trunchiul 

pulmonar, arteră coronariană unică cu traiect interarterial, atrezia orificiului coronarian, fistula 

coronariană congenitală [47]. 

Deși moartea subită este rară printre tineri, anomaliile arterelor coronariene sunt  unele din 

cele mai frecvente cauze a acestor evenimente (în special ectopică a vaselor coronariene)[49]. În 

SUA prevalența deceselor la sportivii de vârstă tânără reprezintă 0,5 la 100000 sportivi liceeni pe 

an, în Italia acest indice reprezintă 1.6 la 100000 tineri [50]. 

În publicațiile la tema anomaliilor coronariene, topul anormalității structurale î-l reprezintă 

originea ectopică, din  alt sinus aortic decât în normă, a arterei coronare stângi (din sinusul aortic 

drept) și a celei drepte (din sinusul sting) cu trecerea arterelor coronariene menționate între aortă 

și 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 în marea sa majoritatea evenimentele cardiovasculare majore aveau loc în timpul 

efortului fizic ce depășea durată mai mare de 30 minute, iar alte 7% după efort fizic. În 37% din 

cazurile posesorilor de anomalii coronariene semnificative au prezentat simptome 

cardiovasculare înaintea decesului și stări sincopale în anamnestic, iar la autopsii leziuni 

aterosclerotice stenozante nu s-au depistat [2].  

Depistarea anomaliilor coronariene semnificative în timpul vieții este foarte rară, din cauza 

manifestărilor clinice insuficiente pentru a presupune existența lor, posibil și datorită 

insuficienței testelor diagnostice utilizate. Semnele clinice apar în aproape 1/3 din cazuri [2]. În 

cazurile relatate de deces asociate anomaliilor coronariene hemodinamic semnificative, căile 
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patofiziologice ale deceselor se  presupun a fi episoadele ischemice repetitive, care induc 

modificări ischemice ale miocardului ce predispun la apariția aritmiilor ventriculare maligne. La 

nivel coronarian factorii structurali care favorizează ischemie sunt originea sub unghi ascuțit a 

arterei coronariene, traiectul său între aortă și trunchiul pulmonar cu compresia arterelor, 

spasmul coronarian din cauza disfuncției endoteliale, răsucirea arterei coronariene, prezența 

orificiului coronarian sub formă de fisură [28]. În cadrul studiilor, majoritatea arterelor anormale 

erau implantate adânc în media aortală, ceea ce putea agrava compresia coronariană în timpul 

dilatării aortale determinată de efortul fizic [2]. 

Angelini A. et al. (2007) au analizat coronarogramele a 1950 pacienți depistând anomalii 

coronariene la 5.64% din populație, incidența originii arterei coronare drepte din alt sinus decât 

în normă a constituit 0.92%, a celei stângi – 0.15%, iar incidența generală a originii anormale din 

sinusuri nespecifice a constituit 1.7% [46].  

Li J. et al. (2008) a studiat 162 de pacienți cu vârstă sub 40 ani, decedați subit, anomaliile 

coronariene au fost depistate în 0.6% din cazuri [9]. 

Anomaliile trunchiului arterei coronare stângi 

În caz de absență a trunchiului principal a arterei coronare stângi,  RIVA și artera 

circumflexă emerg direct din aorta ascendentă – 0.41-0.43%, e acceptată ca o variantă anatomică 

și nu are urmări hemodinamice. Deseori cazurile respective au prezentat dificultăți de canulare în 

timpul coronarografiei și creează senzație de ocluzie cronică ostială a trunchiului arterei coronare 

stângi [47]. 

Anomaliile de localizare a orificiului arterei coronare stângi 

În caz de origine ectopică a arterei  coronariene din unul din sinusuri aortale, artera poate 

prezenta 4 variante de traiect până la atingerea traiectului său tipic pe suprafața ventriculului 

stâng dintre care varianta hemodinamic instabilă – este cea interarterială. Traiectul interarterial al 

arterei coronariene cauzează decese la tinerii sportive, inducând ischemie trecând printre aortă și 

trunchiul pulmonar [47]. 

Traiectul retroaortic – este considerat de importanță hemodinamică intermediară, artera 

coronariană localizându-se între aortă și atriul stâng. În calitate de variante inofensive sunt 

prepulmonară și transeptală (trecerea arterei coronariene prin partea de sus a septului 

interventricular) [47].  

De obicei orificiul coronarian are formă rotundă, formând un unghi de 90% cu aorta. 

Angulare ascuțită a arterei coronare din sinus impropriu și traiectul său intramural cauzează 

formarea unui orificiu sub formă de fisură [47].  

Ramura circumflexă își ia originea din sinusul coronarian stâng sau artera coronariană 

dreaptă în 0,43% cazuri. În majoritatea cazurilor reprezintă o anomalie benignă cu traiect 
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retroaortic, fără repercusiuni hemodinamice, deși acest traiect retroaortic poate fi cauza 

compresiei arterele în cazul protezării valvei aortice [47]. 

Anomaliile de poziție a ostiumului coronarian 

Localizarea ostiumului coronarian la marginea inferioară a marginii libere a cuspei aortale 

e nominalizată ca localizare joasă, iar cele ce se deschid la 5 mm de la marginea valvei – 

comisurale. Originea numită superioară a orificiilor coronariene constatăm când ostiumului se 

deschide la 10 mm superior de joncțiunea sinotubară ceea ce constituie 6% din cazuri de origine 

ectopică coronariană [47].  

ACD este vasul cu cea mai frecventă origine superioară. Această anomalie, de regulă este 

benignă și poate constitui o dificultate pentru efectuarea de bypass aortocoronarian sau în cazul 

altor intervenții cardiochirurgicale.   

De importanță hemodinamică sunt orificiile ce emerg din porţiunea superioară doar dacă 

forma acestora e fisurală, iar angularea e sub unghi ascuțit față de aortă sau când traiectul vasului 

emergent este între aortă și trunchiul pulmonar.  Literatura de specialitate menționează că 50% 

din ACD cu origine superioară pot prezenta instabilitate hemodinamică prin particularităţile 

descrise, pacienții respectivi prezentând risc de deces subit în vârstă tânără [47]. 

Anomaliile de origine din trunchiul pulmonar 

Originea arterei coronariene stângi din trunchiul pulmonar, este una din cele mai 

periculoase și semnificative hemodinamic anomalii cunoscută ca sindromul ALCAPA. Incidența 

acestui sindrom este de 1:300000 n.n. vii.  

Tipul infantil este de obicei simptomatic în primii ani de viață, rata decesului fiind de 90% 

în primul an de viață. Unele persoane pot supraviețui în cazul dezvoltării suficiente a 

colateralelor și încărcării retrograde din ACD sau ventricul. Acești pacienți pot să nu prezinte 

clinică și chiar nu necesită intervenţie chirurgicală.  

Cazurile de origine a ACD din trunchiul pulmonar sunt mai rare, cunoscute sub denumire 

de sindrom ARCAPA, majoritatea sunt asimptomatici și se depistează doar ocazional la adulţi, 

coronaroangiografic se depistează circulaţie colaterală și chiar de şunt intercoronarian [47]. 

Arteră coronariană unică 

Se depistează în 0.024% – 0.066% din pacienți supuşi coronarografiei, caracterizându-se 

prin prezenţa unui singur ostium coronarian originar dintr-un singur sinus.  

De regulă această anomalie nu are repercusiuni asupra vieții pacientului doar cu excepţia 

cazurilor de stenoză proximală a vasului și/sau trecerii unei ramuri principale între aortă și 

trunchiul pulmonar [47]. 
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Anomalii intrinseci ale arterelor coronariene  

Stenoză, atrezia ostială congenitală a orificiului arterelor coronariene sunt relatate în cazuri 

sporadice, cea a arterei coronariene stângi este mai frecventă decât a RCA. În asemenea cazuri 

perfuzia coronariană are loc prin vase colaterale aşa ca inelul arterial Vieussens și artera 

anastomotică Kugel. Anomalia este hemodinamic semnificativă și majoritatea pacienților 

prezintă manifestări clinice [47].  

Variante intramurale a arterelor coronare. Punțile miocardice reprezintă bandelete sau 

fascicule de miocard, care acoperă sau înconjoară o oarecare porţiune a arterei coronariene 

subepicardiale, determinând astfel traiectul ei intramural [51 – 53]. 

În sursele bibliografice fenomenul în cauză e menţionat ca artere coronariene intramurale, 

artere coronariene murale, artere tunelare sau anse miocardice [12]. 

În timp ce unii autori afirmă că punţile miocardice se întâlnesc mai frecvent la bărbaţii 

tineri [54], alţii neagă dependenţa punţilor de gen, tipul constituţional și tipul de vascularizație a 

cordului [55].   

Sunt descrise cazuri de combinare a punţilor miocardice cu diverse anomalii și variante 

anatomice de vascularizație atât locală, cât și sistemică [14, 56]. 

Au fost întreprinse și  studii unice privind prezenţa și incidenţa punţilor miocardice la 

fetuşi. S-a stabilit că frecvența depistării punţilor miocardice pe vasele cordurilor fetale este de 

46%, dintre care 50% revin ramurii interventriculare anterioare, 30%  – ramurilor diagonale, iar 

19% – ramurii interventriculare posterioare [57]. 

Arteră coronariană dreaptă despicată sau arteră coronariană stângă dublă 

Sunt cazuri foarte rare, relatate doar sporadic. De obicei cele ce interesează ACD sunt 

variante benigne, având originea fie din ostiumuri separate, fie bifurcându-se în imediata origine.   

Artera coronariană stângă dublă se depistează în 1%-1.48% din  angiografii. Deşi nu 

prezintă implicaţii hemodinamice, cunoașterea acestora este importantă pentru cardiochirurgie și 

cardiologie intervenţională [47]. 

Ectazia coronariană și anevrismul coronarian 

 Ectazia defineşte mărirea per total a vasului, iar anevrismul – doar pe anumite porţiuni, 

diametrul întrecând de 1.5 ori diametrul segmentului adiacent. Anevrismele congenitale sunt 

foarte rare, de obicei se detectează în vârstă tânără și sunt rezultatul patologiei Kawasaki sau a 

fistulei coronariene. Ectazia și anevrismul coronarian la adulţi rezultă din patologia 

aterosclerotică coronariană, fiind foarte dificil de depistat cauza acestora prin metode diagnostice 

imagistice. Prevalenţa anevrismelor arterelor coronariene este de 1.4%-4.9% în cadrul studiului 

angiografic, autopsii, intervenții cardiochirurgicale. Acestea afectează ACD. Anevrismele și 
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ectaziile au importanţă clinică când cauzează tromboze, rupturi de coronare, ischemii și 

comunicări fistulare cu structurile adiacente [47]. 

Anomalii de terminare a arterelor coronariene 

Fistula coronariană – este o finisare anormală a arterei coronariene într-o cameră a 

cordului, venă sistemică sau arteră pulmonară. Incidența acestei anomalii este de 0.1-0.2% din 

pacienţii supuşi coronarografiei și de 0.33-0.35 pacienți supuşi CT angiografiei coronariene.  

Fistulele constituie 15% din anomaliile coronariene, implicând ACD în 44% din cazuri, 

asemenea incidenţă este și în cazul LM, ambele fiind implicate în 12% cazuri. În majoritatea 

cazurilor (41%), acestea se drenează în cavitatea ventriculului drept, 26% cazuri în atriul drept, 

în 17% cazuri în artera pulmonară. Majoritatea fistulelor cauzează apariţia unui şunt stânga-

dreapta – 90% din cazuri, având impact hemodinamic negativ asupra sănătăţii, deşi majoritatea 

fistulelor sunt asimptomatice, prezenţa unui şunt important determină apariţia clinicii pacientului 

prin progresia ischemiei, hipertensiunii pulmonare, progresiei insuficienţii cardiace, formarea 

anevrismelor [47]. 

1.3.  Analiza situației privind studierea variantelor traiectului intramural a 

arterelor coronare a punților miocardice 

Angorul pectoral și ischemia miocardului, de obicei sunt cauzate de patologii coronariene, 

care limitează fluxul coronarian. Totodată aproximativ în 20% din cazuri la asemenea pacienți, 

care au fost evaluați prin coronarografie, nu se depistează leziuni aterosclerotice cu stenoză, care 

depășește 50%. Studiile denotă, că drept cauză a ischemiei cardiace în aceste cazuri sunt spasmul 

coronarian, disfuncția endotelială, disfuncția microvasculară, leziunile coronariene difuze, 

punțile miocardice. Ultimele constituie cauza ischemiei cardiace în 50% din cazurile pacienților 

cu artere coronariene fără leziuni aterosclerotice obstructive [1, 28]. 

Punțile miocardice reprezintă bandelete sau fascicule de miocard, care acoperă sau 

înconjoară o porțiune de artera coronară [2, 3]. În literatura internațională de specialitate punțile 

miocardice sunt cunoscute sub denumiri variabile: artere coronare intramurale, artere coronare 

murale, anse de miocard [20], porțiuni coronariene [21, 58]. 

În acest context, în raport cu miocardul ce acoperă vasul, se disting trei segmente 

vasculare: prepontin, subpontin  (tunelar) și postpontin [21].  

Punțile miocardice reprezintă structuri congenitale, care se dezvoltă într-o strânsă corelație 

cu vasele adiacente [4] și pot cauza compresia sistolică locală a segmentului vascular subpontin 

[5].  

Din punct de vedere ontogenetic, dezvoltarea vaselor coronariene are loc înaintea 

dezvoltării  miocardului. Ultimul, definitivându-se, poate încorpora parțial ori total una sau mai 

multe porțiuni ale ramurii arterei coronare, determinând astfel traiectul ei intramural. Nu a fost 
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observată vreo legătură familială a apariției și dezvoltării punților miocardice, deși în studii 

izolate se menționează posibilitatea evidențierii pacienților cu punți miocardice prin utilizarea în 

calitate de biomarker a 5 micro-ARN [2]. 

Punțile miocardice se întâlnesc nu numai la om, dar și la rozătoare și unele primate (ex: 

cimpanzeu) [59]. 

Actualmente problema punților miocardice nu este soluționată definitiv și cunoaște o serie 

de aspecte contradictorii. Nu există o părere unică nici referitor la istoricul descoperirii acestor 

formațiuni.  

După unii autori acestea au fost depistate pentru prima dată de Reyman în 1737 și 

considerate drept o curiozitate [2, 60], au urmat constatările lui Black în 1805 și descrierea lor 

amănunțită de Crăiniceanu A. și Spalteholz W. în 1920 [60].  

Primul studiu complex al punților miocardice, efectuat  pe piese colectate post-mortem a 

fost realizat de Geiringer E. (1951), iar Portman și Ingrid (1960), în premieră, au descris aspectul 

coronarografic al acestor formațiuni [2, 60]. Noțiunea de „punte miocardică” a fost propusă doar 

în 1961 de Angelini P., în descrierea efectului sistolic compresiv pontin, depistat coronarografic 

[61]. 

Deși despre existența punților miocardice se cunoaște de mai mult de 200 de ani, 

semnificația funcțională și importanța lor clinică până în prezent nu este elucidată suficient [62].  

Informațiile controversate și destul de insuficiente privind rolul entităților anatomice 

menționate în patogeneza modificărilor morfologice și funcționale ale cordului, au divizat 

cercetătorii implicați în problema dată în cei, care consideră punțile miocardice drept variante 

anatomice inofensive [2, 6], structuri benigne [7] și cei, care le numesc anomalii de dezvoltare 

[6, 8], variante maligne de traiect al arterelor coronariene [9, 10], sau formațiuni, care pot genera 

modificări ischemice în  miocard [11, 12], structuri ce pot perturba fluxul coronarian [13]. 

Belov I.V. et al. (2004) susțin că, reieșind din dezvoltarea concomitentă a vaselor 

coronariene și a punților miocardice, ultimele nu pot fi considerate drept entități patologice, ci 

reprezintă o variantă a normei [63].  

Există un vast material bibliografic referitor la rolul activ al punților miocardice în apariția 

angorului pectoral, disecției coronariene subpontine spontane [8], tahicardiei și a fibrilației 

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 prezintă comunicările privind implicarea și impactul punților 

miocardice groase în apariția evenimentelor cardiace acute ca: infarctul de miocard prin 

tromboză coronariană sau spasmul coronarian prelungit [29, 30] fibrilația ventriculară [16, 22 – 
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24] decesul subit al persoanelor tinere în timpul efortului fizic, la care vasele coronariene erau 

intacte [31] – acestea se referă în special la sportivii de performanță, fotbaliști, cu solicitare fizică 

mare [13] sau la copiii suferinzi de cardiomiopatie hipertrofică [21].  

În ultimul deceniu tot mai frecvent apar publicații privind prognosticul negativ prin 

reducerea supraviețuirii pe termen lung a pacienților cu transplant cardiac posesori de punți 

miocardice [32]. 

Cele expuse sunt în contradicție cu faptul că, fiind prezente la o treime din populație, 

punțile miocardice, la o bună parte din pacienții posesori, rămân a fi asimptomatice [7].  

Metaanalizele recente nu au stabilit legătură directă între infarctul miocardic, decesul subit 

și punțile miocardice, însă au fost determinate corelații dintre prezența punți miocardice și 

ischemia miocardului, evenimente cardiovasculare majore [33].  

Incidența punților miocardice variază în limite destul de largi, iar depistarea lor, în mare 

măsură, depinde de metoda de studiu aplicată [14].  

La autopsii, în dependență de aplicarea tehnicii de disecție a vaselor coronariene [64, 65], 

de abilitățile practice ale preparatorului [65] și de contingentul din lotul de studiu [9], ele se 

depistează în 5.4-86% din [2, 4, 21].  

În acest context Knaapen P. et al. (2009) menționează că cele mai multe punți au fost 

depistate în autopsiile realizate în Taiwan și Japonia [66]. 

Există opinii controversate privind incidența punților miocardice în dependență de gen, 

tipul de vascularizație a cordului și tipul constituțional al persoanei examinate.  

În timp ce unii autori afirmă că punțile miocardice se întâlnesc mai frecvent la bărbații 

tineri [21,67] alții neagă dependența punților de gen, vârstă, tipul constituțional și tipul de 

vascularizație a cordului [63,68].   

În cadrul coronarografiilor punțile miocardice se depistează mult mai rar, incidența 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] – în stare de repaus și în 40% din cazuri-la aplicarea testelor de provocare [20, 21]. 

De menționat faptul, că prin coronarografie majoritatea punților nu se depistează din cauza 

dimensiunilor lor mici incapabile să provoace compresia vasului [9, 10].  

Angiografia vaselor coronariene poate scoate în evidență efectul activității pontine, care se 

manifestă prin așa-numitul „millking effect” – ultimul denotă compresia sistolică a vasului 

coronarian dispus subpontin asociată cu expulzia ulterioară retro- și anterogradă a volumului de 

sânge din segmentul vascular respectiv, urmată sau nu de golirea lui deplină în sistolă și 

reumplerea diastolică; ca rezultat vasul obține un aspect „pulsatil” (termenul ne aparține). 

Fenomenul „millking efect” (supranumit și „efect de stoarcere” sau „efect de mulgere”), pentru 

prima dată a fost descris de Fortscher N. în 1960 [20]. 
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Depistarea coronarografică a punților miocardice variază de la caz la caz, fiind dependentă 

de grosimea și lungimea punții [12], contingentul ales pentru studiu, orientarea și interpoziția 

fasciculelor musculare față de vas, componența spațiului perivascular [12, 65], precum și de 

nivelul dotării tehnice a cabinetului de coronarografie [16].  

Acest indice crește în perfuzia intracoronariană a nitroglicerinei [16, 65, 69] remediilor 

inotrop pozitive  [70].  

Tabloul coronarografic al punților miocardice variază în dependență de starea miocardului 

adiacent. 

 În caz de cord intact, coronarografia segmentului de vas dispus subpontin, în sistola 

ventriculară are aspect de „coadă de șoarece”, adică compresia sistolică a vasului se produce 

uniform, pe toată lungimea punții, lăsând pe imagine doar o fâșie îngustă de substanță de 

contrast.  

În cardiomiopatie hipertrofică, aspectul segmentului subpontin ia forma „peștelui-

ferestrău” – compresia vasului pe tot traiectul său este neuniformă, diametrul acestuia fiind mai 

mare în treimea medie și distală [63]. 

Unii autori consideră că prin intermediul coronarografiei pot fi depistate doar punțile 

miocardice groase, localizate pe ramura interventriculară anterioară [12], pe când cele care 

acoperă alte ramuri se depistează doar foarte rar sau deloc [16]. 

Acele punți, care totuși sunt depistate coronarografic, la două treimi din pacienți reduc 

lumenul vasului cu mai mult de 50% [20], iar în 15% din cazuri – cu mai mult de 70% [11].  

Utilizând angiografia CT multidetector a vaselor coronare [9, 71], punțile miocardice au 

fost depistate în 7% [72], 26% [18, 73], 8% [58, 74] din cazurile studiate.  

Astfel, după cum atestă Jung J. et al.  (2010) metoda permite de a stabili specificul 

morfologic al entităților anatomice menționate [2]. Metaanalizele recente favorizează CT 

angiografia coronariană în depistarea și descrierea punților miocardice comparative cu 

angiografia convențională, menționând că tomografia ar fi de preferință vs. angiografia 

convențională în cazul studierii punților miocardice [73]. 

Studiile comparative privind eficacitatea ultrasonografiei intracoronariene (IVUS) în 

depistarea și descrierea caracteristicilor anatomice ale punților miocardice în comparație cu cele 

morfologice clasice demonstrează că IVUS prezintă un grad sporit de sensibilitate privind 

organizarea morfologică a punților miocardice [75]. 

Prin tehnica IVUS de studiu, incidența depistării punților miocardice constituie 80% din 

numărul total de cazuri studiate, semnul patognomonic specific lor fiind „semiluna 

pericoronariană” sau haloul, care corespunde cu bandeleta de miocard ce compresează vasul 

[75].  
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Coronarografia convențională oferă deseori date imagistice insuficiente pentru a depista o 

punte miocardică. În astfel de cazuri pentru stabilirea prezenței punților miocardice se 

recomandă utilizarea ultrasonografiei intracoronariene ca fiind o metodă cu sensibilitate sporită, 

în special când se intenționează aplicarea angioplastiei percutanate a vasului afectat de 

ateroscleroză severă. Totodată IVUS oferă posibilități de prognostic și alegerea tacticii optime de 

tratament a pacienților cu punți miocardice simptomatice [2].  

Este cunoscut faptul că ramura interventriculară anterioară este vasul cu cea mai mare 

incidență a segmentelor intramiocardiale [2, 76, 77]. Sakuma E. et al. (2005) în lucrările sale 

face referință la studiile lui Geiringer E., care consideră că în 25% din cazuri ramura 

interventriculară anterioară prezintă pe traiectul său punți miocardice [14]. Alți cercetători  [9, 

78] susțin că 97% din toate punțile depistate afectează ramura interventriculară anterioară, 

localizându-se cel mai des în treimile proximală și medie a RIVA [60]. 

Locul doi privind incidența pontină îl ocupă ramurile diagonale ale ventriculului stâng (de 

regulă cu localizare în treimea lor proximală și medie) [63] și cele marginale ale ventriculului 

stâng cu localizare mai rară sub punțile miocardice. Deși după Abuarqoub A. et al. (2017) 

localizarea punților miocardice pe ramurile diagonale se depistează în 18%, iar pe ramurile 

marginale în 40% [21].  

Celelalte ramuri ale arterei coronare stângi sunt doar cazuistic acoperite de punți 

miocardice: cea circumflexă – în 0.3%-3.4% [11, 20], iar artera coronară dreaptă – în 0.03%-

0.6% [11, 20] și  ramura interventriculară posterioară – în  2% [79, 80]. 

Punțile miocardice se pot asocia atât per organ, cât și per vas [9].  

Sunt descrise cazuri de combinare a punților miocardice cu diverse anomalii și variante 

anatomice de vascularizație atât locală, cât și sistemică [14, 81]. 

Punțile miocardice pot fi organizate în clustere de miocard acoperind cu o bandă extinsă 

mai multe ramuri localizate pe același meridian al miocardului. Au fost raportate cazuri unice de 

implicare concomitentă sub punte a RIVA, RI și RM fiind acoperite de aceeași fâșie de miocard 

sau cazuri când o bandeletă de miocard acoperea ACS, originea RIVA și RC [82]. 

Sunt contradictorii și datele privind localizarea punților miocardice pe diferite porțiuni ale 

ramurii interventriculare anterioare.  

După Ferreira Jr. A.G. et al. (1991), punțile se localizează mai frecvent la limita dintre 

treimile proximală și cea medie a ramurii interventriculare anterioare [12], pe când alți autori 

constată că treimile medie și distală sunt acoperite de bandelete miocardice cu aceeași frecvență, 

ultimele lipsind în segmentul proximal.  
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În același context conform altor studii localizarea de preferință a punților miocardice este 

limita dintre treimea proximală și cea medie a ramurii interventriculare anterioare [18, 79], 

ocupând o poziție constantă între originea arterei intraseptale II și a ramurii diagonale II [68].  

Conform cercetărilor întreprinse de  Jian-jun L. et al. (2008), 1.75% din punțile miocardice 

localizate pe ramura interventriculară anterioară acopereau  treimea proximală a vasului, 81.39% 

– treimea medie și în 15.93% – treimea distală [9], iar după Sung-Soo Kim et al. (2010) în 

treimea distală punțile se localizau în 24% din cazuri[11].  

Informația bibliografică denotă că punțile miocardice își au originea nu doar din miocardul 

ventricular; fiind depistate anse musculare cu punct de plecare din miocardul atriilor, care 

înconjoară sub formă de ansă artera și se inseră tot în mușchiul atrial [83].  

În literatură au fost descrise și unele cazuri  în care puntea acoperă o venă a cordului [84]. 

Totodată au fost întreprinse și studii unice privind prezența și incidența punților miocardice 

la fetuși. S-a stabilit că frecvența depistării punților miocardice pe vasele cordurilor fetale este de 

46%, dintre care 50% revin ramurii interventriculare anterioare, 30% – ramurilor diagonale, iar 

19% – ramurii interventriculare posterioare. După cum menționează Cakmak Y. et al. (2010) 

cunoașterea acestor date este extrem de importantă, explicând unele cazuri de deces fetal subit 

[57].  

Studierea parametrilor dimensionali ai punților miocardice, denotă că lungimea medie a 

punților miocardice variază în 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], până la 50 mm [86], grosimea medie 

constituind 2.47 mm [73].  

În cazul punților miocardice deosebit de groase, vasul arterial se situează în septul 

interventricular, plasându-se subendocardial, nemijlocit în vecinătatea cavității ventriculului 

stâng. 

Pe parcursul anilor au fost întreprinse mai multe tentative de a clasifica punțile miocardice.  

În studiile sale Mays A. et al. (1981) face referință la clasificarea lui Geiringer E., care a 

definit două tipuri de punți miocardice: adânci – când vasul coronarian este înconjurat de punte 

și superficiale – mai frecvent întâlnite, atunci când fasciculele de cardiomiocite se răsfiră din 

trigonul fibros, acoperă ramura interventriculară anterioară și se orientează spre apexul cordului 

[79].  

De regulă, punțile miocardice superficiale traversează vasul în regiunea apexului cordului, 

iar cele profunde acoperă limita dintre treimile proximală și medie ale ramurii interventriculare 

anterioare [79]. 
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Ferreira Jr. et al. (1991) susține clasificarea dată, menționând că aceasta facilitează 

conștientizarea mecanismelor apariției ischemiei miocardului în cazul localizării profunde a 

vasului și explică de ce în unele cazuri aceste fenomene lipsesc. Autorul definește ca punți 

miocardice profunde acele structuri, în care fasciculele musculare ale cărora înconjoară 

helicoidal vasul, considerând că un asemenea coraport al fasciculelor musculare față de 

segmentul lui  subpontin este capabil să provoace compresia sistolică a acestuia [12]. 

Clasificarea clinică a punților miocardice, propusă de Schwarz E. et al. (2009), prezintă 

divizarea lor în cele de tip A – depistate ocazional prin coronarografie, fără semne clinice de 

ischemie; cele de tip B – stabilite în coronarografie și asociate cu semne clinice de ischemie 

cardiacă și cele de tip C – cu sau fără semne de ischemie a cordului, dar cu parametrii 

hemodinamici intracoronarieni modificați (stabiliți prin studiul Doppler intracoronarian) [87]. 

Corelația dintre orientarea fasciculelor de miocard și vasul subpontin de asemenea variază. 

În 75% din cazuri de punți miocardice superficiale direcția fasciculelor musculare în raport cu 

axa vasului se întretăia sub un unghi (drept sau ascuțit), pe când în cazul celor profunde, fibrele 

musculare sunt dispuse transversal, oblic sau helicoidal [87, 88]. 

Un interes deosebit prezintă rolul patogenetic al punților miocardice în geneza 

fenomenelor ischemice ale cordului.  

Până în prezent există opinii diferite privind efectul hemodinamic al punților miocardice 

[79]. Deși perfuzia miocardului se realizează preponderent în diastolă, apare întrebarea în ce mod 

punțile musculare pot provoca fenomene ischemice acute sau cronice ale miocardului, dacă 

manifestarea influenței lor este sistolică.  

Studiile întreprinse de mulți autori denotă, că compresia vasului nu este un fenomen pur 

sistolic, ea persistă și în diastolă  [79, 89], fiind de fapt o stenoză dinamică [7], care duce la 

dereglarea sistolodiastolică a hemodinamicii coronariene [8, 90, 91]. Analiza hemodinamicii 

intracoronariene la pacienți simptomatici cu punți miocardice au demonstrat că reducerea 

relaxării diastolice a vasului în segmentul său subpontin s-a depistat la 35-40% din persoane  

[92]. 

La 85% din pacienții cu stenoză sistolică, cu mai mult de 75% din diametrul diastolic al 

vasului localizat subpontin, s-a observat o tardorelaxare [12], care cuprinde 26% din diastolă și 

care, la 4-50% din pacienți, continuă până în ultima treime a perioadei de diastolă [20,79].  

Analiza SPECT denotă modificări reversibile de perfuzie a miocardului, care au loc în cazul 

punților miocardice groase asociate cu compresia sistolică vădită a vasului și a aplicării testelor 

farmacologice de provocare și a efortului fizic [20]. 

O temă aparte ține de suprapunerea cardiomiopatiei hipertrofice în cazul punților 

miocardice preexistente [93].  În acest context Pinto W. B. [17] susține că manifestarea 
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suferințelor ischemice ale miocardului apare la 30-50% din pacienții cu punte miocardică 

asociată cu cardiomiopatie hipertrofică [21]. La adulții cu cardiomiopatie hipetrofică prezența 

punților miocardice, spre deosebire de pacienții de vârstă pediatrică nu crește incidența morții 

subite [21].  

Un interes deosebit prezintă comunicările cu privire la cazurile de progresie în timp a 

gradului de stenoză a punților miocardice. Masuda T. et al. (2009) menționează existența 

punților miocardice progresive în timp, prin raportare de caz a pacientului la care timp de trei 

ani, gradul de stenoză vasculară și lungimea punții miocardice a crescut de la un an la altul, 

explicând acest fenomen prin creșterea gradului de hipertrofie a miocardului [94]. 

Mecanismul fiziopatogenetic al acțiunii nocive ale unor punți miocardice sistolic active se 

explică prin reducerea rezervei coronariene a vasului pe care se află puntea, prin reducerea 

perfuziei miocardului până în treimea medie a diastolei demonstrate prin FFR [20, 95]. 

Conform Ghidului Comitetului pentru Studiul Morții Subite Cardiace al Societății 

Europene de Cardiologie (2004) la unii dintre pacienții simptomatici are loc creșterea întârziată 

și incompletă a diametrului vasului subpontin în mezo- și telediastolă. Acest defect activ de 

perfuzie diastolică este compromis și de prezența unui grad de reducere permanentă a 

diametrului segmentului vascular subpontin (stenoze vasculare permanente, fixe [96]), care nu se 

datorează activității ciclice de compresie și de relaxare a segmentului de vas implicat.  

Diametrul vasului în porțiunea sa subpontină, în maximă relaxare, este cu 34-41% mai mic 

decât cel prepontin în aceeași fază a ciclului cardiac [42], din care considerente punțile 

miocardice nu mai pot fi considerate drept variante benigne ale vaselor coronariene [97]. 

Belov I. V.  et al. menționează că studiul histologic al sectoarelor de miocard, vascularizate 

de vasul cu traiect subpontin, prezintă multiple zone de fibroză interstițială sau locală [63]. 

Fenomenul ischemiei acute se dezvoltă în strânsă corelație cu tipul de vascularizație a 

cordului. Astfel, cazurile de infarct miocardic acut au fost descrise pe corduri cu tip coronarian 

predominant stâng de vascularizare, caracterizat prin dezvoltarea insuficientă a ramurii 

interventriculare posterioare. Situația în cauză apare datorită dezvoltării insuficiente a 

colateralelor și anastomozelor ramurilor intraseptale, cu origine de la ramura interventriculară 

anterioară, cu ramurile septale ale celei interventriculare posterioare, insuficient dezvoltată și 

supuse compresiei sistolice de către punte [63].  

Sunt raportate cazuri de infarct miocardic in cazul punților miocardice pe RIVA, din cauza 

trombozei proximal de punte, în locurile cu cele mai frecvente localizări a plăcilor 

aterosclerotice. Tromboza este favorizată și de un potențial spasm subpontin [20], demonstrat la 

38% din pacienți, posesori ai punților miocardice simptomatice [11, 98] . 
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O altă particularitate a traiectului intramural al arterelor coronariene mari în privința căreia 

există controverse, este rolul protector al punții miocardice în prevenirea  aterosclerozei 

segmentului vascular subpontin [99].  

Unii autori atribuie punților miocardice funcții antiaterogene [68, 100], alții susțin 

posibilitatea formării,  în prezența acestora, a plăcilor aterosclerotice subpontine în 6.7% din 

cazuri [86], negând astfel, rolul antiaterosclerotic pontin [80]. 

În această ordine de idei se promovează opinii precum că asocierea punții miocardice cu 

ateroscleroza segmentului subpontin al vasului este foarte rară [101] sau că această asociere 

prezintă un risc major în apariția infarctului miocardic acut [16]. Alți autori menționează, că dacă 

și se depistează ateroscleroza în segmentul subpontin al vasului, gradul de afectare al acestuia e 

net inferior celui prepontin [63]. 

Ca mecanisme antiaterosclerotice protective sunt descrise atât particularitățile morfologice 

specifice stratului endotelial subpontin, rezistent la leziunile aterosclerotice, cât și abolirea 

caracterului pulsatil al fluxului sangvin subpontin [2, 65]. 

În acest aspect au fost evidențiate schimbări endoteliale subpontine esențiale, fapt ce le-a 

permis autorilor să presupună că acestea exercită un rol protector antiaterosclerotic [4, 58].  

Referitor la intima segmentului vasal subpontin, acesta indiferent de vârstă, este subțire (în 

medie 66,3 µm), curată, 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 (în medie – 406 µm) [102], iar celulele endoteliale – 

pavimentoase, poligonale [58].  

Studiul electronomicroscopic al endoteliului vascular din segmentele pre- și subpontin 

denotă, că modificările care survin la acest nivel depind de localizarea, lungimea și grosimea 

punții miocardice [102]. Astfel, intima porțiunii subpontine a vasului e influențată de forțe 

mecanice compresive puternice, care pot avea efect protector antiaterosclerotic [4, 103].  

În contrast cu efectul antiaterogen subpontin, în segmentul vascular prepontin, incidența 

leziunilor aterosclerotice este sporită [104].  Recent în publicațiile sale Ishikawa et. al.  (2015) 

afirmă că punțile miocardice pot fi considerate factori de risc pentru dezvoltarea în anumite 

segmente ale arterelor coronariene a aterosclerozei, în special prepontine și în geneza infarctului 

de miocard [13]. 

Multiple studii denotă predispoziția, în 50%-90% de cazuri, a segmentului respectiv în 

formarea plăcilor aterosclerotice  [68, 105] majorând astfel riscul sindromului coronarian acut  

[23]. Sunt raportate cazuri de complicare a plăcilor aterosclerotice coronariene prepontine prin 

ruperea capsulei fibroase și tromboza acută prepontină [2]. Folosind IVUS (ultrasonografia 

intravasculară), s-a stabilit evidența a unei corelații directe între gradul de compresie pontină a 
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vasului și dezvoltarea plăcii aterosclerotice prepontine, gradul de compresie sistolică fiind un 

factor mai influent în dezvoltarea plăcii aterosclerotice prepontine decât lungimea, grosimea și 

localizarea PMC [4]. În cazul punților miocardice, care compresează sever vasul, gradul de 

ateroscleroză coronariană prepontină este mai mare decât la cele fără compresie vasculară 

severă. Deci gradul de afectare coronariană prepontină poate servi drept indicator privind 

severitatea punții miocardice și alegerea tacticii optime de tratament [106]. 

 Aceleași studii menționează precum că la pacienții cu punți miocardice care compresează 

sever vasul în timpul sistolei incidența infarctului miocardic este mai mare [4].  

Cele menționate s-au observat în special la unii pacienți tineri cu risc cardiovascular redus. 

Gradul de infiltrare lipidică a vasului în segmentul prepontin proximal de intrarea sub punte 

ajungea până la 20% [2]. 

Rămân a fi neclare cauzele apariției leziunilor aterosclerotice prepontine. Unii autori 

presupun influența multifactorială a acțiunii locale, prepontine a fluxului sangvin [2], a stresului 

parietal, care duce la lezarea mecanică a peretelui vascular. Acest factor mecanic este determinat 

de apariția unui flux sangvin retrograd, rezultat din expulsia sistolică a coloanei de sânge din 

porțiunea subpontină a vasului. Leziunile intimale ce rezultă din întâlnirea fluxului subpontin cu 

cel anterograd facilitează ruptura de plagă aterosclerotică și apariția sindroamelor coronariene 

acute [2]. 

Totodată se menționează existența unor diferențe a forțelor dintre stres parietal pre- și 

subpontin. Astfel, sub puntea miocardică stresul parietal este mai mare decât în segmentul 

prepontin, ducând la distribuția transendotelială crescută a lipidelor [2].  

Efectele menționate sunt agravate de circulația turbulentă a sângelui în porțiunea 

prepontină, în locul de întâlnire a fluxului sangvin anterograd cu cel retrograd în segmentul vasal 

respectiv [107]. Aceste procese sunt confirmate de studii intracoronariene prin investigații 

Doppler [62, 68, 79].  

În literatură s-a stabilit că presiunea intracoronariană prepontină constituie în medie 160 

mm/26 mm Hg, subpontină 126/68 mm Hg, iar cea postpontină 68/30 mm Hg [78]. De regulă  

valorile prepontine le depășesc pe cele sistolice ortale [16, 78].  

După cum menționează Belov I. et al. (2004) la toți pacienții cu flux sangvin retrograd s-au 

depistat leziuni aterosclerotice prepontine [63]. Modificările prepontine ale intimei vasculare 

sunt mult mai pronunțate în cazul punților miocardice cu stenoză sistolică vădită a vasului [104], 

iar cu cât puntea miocardică este mai extinsă, cu atât gradul de compresie sistolică a arterei 

localizate subpontin este mai mare [60]. 

Deși unii autori consideră că puntea protejează și segmentul vascular postpontin de 

ateroscleroză [67], rezultatele unor studii denotă posibilitatea afectării aterosclerotice și a acestui 
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segment [96]. Astfel, în 25%-30% din cazuri ateroscleroza poate afecta porțiunea postpontină a 

vasului [78]. 

Pe lângă obstacolul mecanic compresiv provocat de puntea miocardică, un rol patogenetic 

negativ îl joacă și spasmul coronarian subpontin repetat.  

Primele relatări privind rolul coronarospasmului subpontin în geneza infarctului miocardic 

acut au fost făcute de autorii francezi Galet B. et al. în 1991. Drept factori declanșatori în 

instalarea spasmului arterial subpontin sunt efortul fizic și supraîncordarea psihică [48, 98]. 

În multiple studii se susține că la pacienții diagnosticați cu punți miocardice incidența 

coronarospasmului este aproape de două 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 miocardică acută cu manifestări 

similare cardiomiopatiei Takatsubo la pacienți cu punte miocardică, cu compresie sistolică 

severă a vasului și/sau spasm coronarian subpontin [60, 109]. Cazurile raportate se caracterizau 

prin reacție hipotensivă indusă de testul de efort la persoanele cu punte miocardică prezentă pe 

RIVA, fără patologie coronariană obstructivă, însă cu spasm subpontin asociat [110]. 

Drept cauză principală a spasmului subpontin este considerată disfuncția endotelială 

subpontină, care predispune pacienții să dezvolte spasm vascular subpontin mult mai frecvent 

decât la cei fără punți miocardice. Acest fenomen a fost demonstrat prin infuzie intracoronariană 

de acetilcolină. Totodată ca mecanism ce predispune la vasospasm, este menționată și disfuncția 

musculaturii netede din segmentul subpontin al vasului [20, 98]. 

Spasmele coronariene se întâlnesc în special la pacienții cu grad sporit de compresie 

sistolică a vasului. Aceștia prezintă o incidența a recurenței de angor pectoral mai mare în 

intervalul de 5 ani, comparativ cu pacienții cu punți miocardice fără spasm coronarian subpontin 

înregistrat [111]. 

Conform celor menționate, ateroscleroza prepontină [16], vasospasmul, tromboza pre- 

și/sau subpontină [79], constituie verigi etiopatogenetice importante ale genezei sindromului 

coronarian acut. Aspectele etiologice și patogenetice indicate anterior agravează și mai mult 

dereglarea hemodinamicii intracoronariene în  caz de tahicardie de orice origine [101], care  

impune reducerea fazei diastolice a ciclului cardiac. Cele specificate se suprapun unui substrat 

morfologic preexistent, favorabil suferinței cordului: stenozele subpontine fixe (permanente) în 

condițiile cerințelor sporite ale cordului în oxigen  [112, 113], compresia sistolică a vasului cu 

tardorelaxarea subpontină  [91].  

În pofida multiplelor ipoteze privind etiopatogenia pontină,  Li J. et al. (2008) afirmă că 

nici până în prezent căile prin care punțile miocardice induc manifestări clinice nu se cunosc 

definitiv, la fel ca și metodele de depistare și tratamentul lor [9].  



30 
 

În sursele bibliografice întâlnim ipoteze privind asocierea unor factori proischemici 

importanți precum: 1) lungimea și grosimea punților miocardice [79, 113], localizarea lor [65, 

79], forța de compresie a punții [97]; 2) tahicardia, hiperactivitatea simpatetică, hipertrofia 

miocardului, tensiunea arterială sistolică scăzută [79, 91]. 

Unii autori menționează rolul activ în geneza modificărilor hemodinamice intracoronariene 

a unghiului dintre fibrele miocardice și vasul subpontin [114]. În opinia altora gradul de 

compresie sistolică a vasului mai depinde și de grosimea stratului perivascular subpontin [12, 

115].  

Studiile recente denotă că nu doar punțile profunde, compresive pot induce ischemia 

miocardului, ci și cele superficiale, prin favorizarea trombozei segmentului prepontin cu evoluția 

ulterioară în infarct miocardic [78]. 

Punțile miocardice au devenit un subiect de interes sporit reieșind nu numai din numărul 

mare de studii în care sunt relatate, dar și a rolului lor în patogenia patologiei cardiace [116]. 

 Cardiologii intervenționiști, radiologii intervenționiști precum și cardiochirurgii trebuie să 

țină cont de prezența și importanța punților miocardice atunci când citesc o angiogramă [116].  

Punțile miocardice pot avea un impact vădit asupra calității vieții pacientului ținând cont 

de angorul pectoral pe care îl pot induce [21]. 

Prezența punților miocardice capabile să provoace manifestări clinice, trebuie suspectată în 

toate cazurile de ischemie a miocardului, mai ales în lipsa leziunii aterosclerotice a vaselor 

coronariene sau a altor cardiomiopatii [12]. Mai mult ca atât, punțile simptomatice necesită 

supraveghere permanentă [55], deși doar un număr mic de pacienți prezintă riscul dezvoltării 

unor manifestări clinice [117]. 

Priori S. et al. (2001) menționează că identificarea și evaluarea severității punților 

miocardice are importanță clinică [118].  

Semnificația clinică, hemodinamica în cazul prezenței punților miocardice poate fi studiată 

prin FFR și iFR, ultima având sensibilitate sporită comparativ cu prima [27, 119]. 

Incertitudinea privind indicațiile de a iniția tratamentul pacienților cu punți miocardice se 

referă și la metodele optime, aplicate pacienților respectivi.  

Deși punțile miocardice pot sta la baza unor serii de fenomene negative acute în activitatea 

cordului, unii autori consideră că pentru 97,5% din pacienții cu punte miocardică compresivă 

pronosticul de lungă durată, indiferent de gradul stenozei sistolice, este favorabil, deși jumătate 

din ei sunt dependenți de tratament antianginos [20, 65, 120, 121]. Totodată Dimitriu-Leen A. et 

al.(2017), în studiile realizate pe 1000 de pacienți fără patologie coronariană obstructivă, cu sau 

fără punți miocardice au ajuns la concluzia că la pacienții cu punți miocardice fără patologie 
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coronariană obstructivă, incidența evenimentelor cardiovasculare (angor pectoral recurent, 

infarct miocardic, moartea subită) este mai mare ca la cei fără punți miocardice  [122]. 

Kim S. et al. (2010) a studiat câteva sute de pacienți cu punți miocardice și patologie 

coronariană nonobstructivă versus celor fără punți miocardice. Din parametrii evaluați 

comparativ au fost: rata de readmitere din cauza clinicii anginoase recurente, moartea din cauza 

evenimentelor cardiace și noncardiace, aritmiile cardiace maligne. Rata readmiterii în staționar a 

pacienților cu vase coronariene neafectate de ateroscleroză, însă cu punți miocardice ce reduc 

semnificativ lumenul vasului a fost mai mare decât la cei fără punți miocardice (19,5% vs 8,5%), 

cauza principală fiind recurența și controlul ineficient al angorului pectoral, lungimea punții de 

peste 20 mm și vasospasmul spontan, acestea fiind predicții independente ai readmiterii 

pacienților cu angor refractar [11]. 

În concluzie, indiferent de gradul de compresie vasculară, semnificația clinică a punților 

miocardice este în reactualizare prin luarea în considerație a mai multor raportări de caz de 

implicare a punților miocardice în apariția infarctului miocardic, morții subite, anginei induse de 

efort, iar tratamentul pacienților cu ischemie indusă de efort în asociere cu punți miocardice 

depinde de stilul de viață al pacienților și de clasa funcțională a angorului pectoral [94]. 

Odată fiind detectate, punțile miocardice necesită confirmare ca fiind cauza ischemiei 

induse la pacient, în lipsa altor cauze evidente. Cea mai sensibilă metodă de diagnostic este 

scintigrafia cu utilizarea Tc99. Astfel, utilizând izotopi radioactivi și teste fizice sau 

farmacologice de provocare a ischemiei, poate fi demonstrată implicarea punții miocardice în 

geneza ischemiei cordului în teritoriul vascularizat de artera acoperită de punte [123]. 

În cazul în care punțile miocardice nu cauzează clinică anginoasă ele nu necesită tratament 

[124]. Tratamentul punților miocardice sistolic active poate fi realizat prin mai multe modalități, 

cum ar fi:  tratamentul medicamentos inotrop și cronotrop negativ (blocanții canalelor de Ca+, β-

blocanții) [69, 92, 125], stentarea segmentului vascular subpontin, sau a celui prepontin afectat 

de ateroscleroză, miotomia supravasculară cu eliberarea vasului pe toată lungimea și/sau  bypass-

ul aortocoronarian [2, 126, 127]. 

Cartaseva А. (2018) semnalează că protocoalele de tratament antianginos în cazul 

pacienților cu punți miocardice simptomatice, nu numai că sunt ineficiente, dar pot să 

compromită perfuzia miocardului [7]. Administrarea nitraților duce la creșterea gradului de 

compresie sistolică a vasului subpontin [16] deși înlătură vasospasmul [128]. 

Rezerva terapeutică la pacienții cu punți miocardice în asociere cu spasm coronarian 

subpontin este controversată. Pe de o parte nitrații și blocanții canalelor de calciu reduc gradul de 

spasm coronarian spontan, pe de altă parte prezența punții presupune administrarea de 

betablocante pentru a reduce consumul de oxigen al miocardului. Totodată betablocante le-ar 
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putea agrava spasmul vascular prin blocarea beta2-adrenoreceptorilor coronarieni [98]. Astfel, 

betablocantele sunt medicamente de elecție în cazul pacienților cu punți miocardice și ischemie 

indusă de efort fizic [98]. O alternativă pentru acești pacienți sunt betablocantele donatoare de 

oxid nitric, care ar reduce posibilitatea inducerii de către betablocante a spasmului coronarian.  

Studiile au arătat că leziunile endoteliale subpontine, rezultate în urma acțiunii mecanice 

compresive a punților sau prin valori tensionale crescute (în segmentul prepontin), sunt cauza 

principală de agregare a trombocitelor și  trombogenezei în segmentul vascular prepontin [129] 

și subpontin [83]. Cele menționate impun pe lângă aplicarea tratamentului medicamentos 

menționat și a celui de antiagregare, iar statinele ar trebui administrate pentru o influența pozitivă 

asupra disfuncției endoteliale [11]. 

În studiile sale Mays A. et. al (1981) menționează că plasarea subpontină a stentului poate 

ameliora starea pacienților simptomatici [79]. Deși stentarea reduce gradul de compresie, 

incidența restenozărilor intrastent este superioară celei în cazul stentărilor segmentelor arteriale 

localizate în afara punților miocardice constituind astfel 36-75% în cazul plasării stenturilor 

metalice și de 18-25% în cazul celor medicamentoase (spre comparare rata restenozării în cazul 

stenturilor metalice constituie până la 30% în cazul celor medicamentoase – 5-10%) [69]. 

Unii autori consideră că stentarea subpontină, din cauza complicațiilor sale frecvente, este 

o metodă rezervată de tratament. Astfel, punțile miocardice prezintă un factor de prognostic mai 

puțin favorabil, în special în cazul plasării stentului cu implicarea segmentului vascular 

subpontin [2]. 

Stentarea segmentului vascular subpontin se poate solda cu deformarea de stent sub 

acțiunea mecanică a punții miocardice, care are loc frecvent [22, 130] cu restenozări prin procese 

de proliferare endotelială  [21, 70, 113] în aproximativ 50% din cazuri [131]. De asemenea s-au 

raportat cazuri de rupturi coronariene după stentare, din cauza diametrului vascular subpontin 

mai redus, comparativ cu cel prepontin [21, 132], tromboză intrastent [69] sau formare de 

anevrism coronarian [21].  

Studiul comparativ al incidenței recoiling-ului în termen lung a stentului implantat sub 

punte demonstrează deformarea de 2 ori mai frecvent a stentului cauzată de compresia sistolică a 

vasului, gradul de deformare fiind proporțional cu gradul de compresie arterială [133]. 

În studiile realizate  cu implantare a stenturilor metalice sub punți miocardice localizate pe 

RIVA ca metodă de tratament a ischemiei cauzate de acestea, comparativ cu grupul pacienților 

cărora li s-au implantat stenturi la nivel de plăci aterosclerotice, s-a demonstrat o rată net 

superioară (60%) de restenoză în cazul punților miocardice vs 28% în cazul plăcilor de aterom 

stentate [123].  
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În această ordine de idei Wan L. et al. (2005) susțin că angioplastia cu stent reprezintă o 

metodă de tratament neacceptată de majoritatea medicilor în cazul punților miocardice [134].   

Tratamentul chirurgical radical al punților miocardice presupune excizia punților  

miocardice pe cordul oprit [135, 136], excluzându-se astfel compresia sistolică a vasului [12,  

137].  

Primele încercări reușite de tratament chirurgical al punților miocardice au fost realizate de 

Binet J. în 1975 la un tânăr de 26 ani, cu punte miocardică compresivă, localizată pe ramura 

interventriculară anterioară [66, 113].  

Katznelson Y. et al. (1996) au raportat un caz de decompensare cardiacă la un copil de 2 

ani cu semne de ischemie acută a peretelui anterior al ventriculului stâng, cauzată de o punte 

miocardică extinsă și groasă (14 mm), localizată pe RIVA. Pacientul a fost tratat cu succes prin 

miotomie supravasculară extinsă, porțiunea distală a RIVA localizându-se intracavitar, 

subendocardic, în ventriculul drept [138].  

Miotomia este o metodă opțională de tratament [139, 140], care se potrivește în egală 

măsură tuturor pacienților [135, 136], reprezentând însă o indicație absolută pentru cei 

nereceptivi la tratamentul medicamentos sau stentare [141], la fel ca și pentru persoanele cu 

infarct miocardic, angină pectorală refractară la tratament, cu răspuns insuficient la 

managementul aritmiilor maligne, punte miocardică în asociere cu cardiomiopatie hipertrofică 

[136].  

După Attaran S. et al. (2015) tratamentul chirurgical este indicat la pacienții cu punți 

miocardice mai late de 2.5 cm și cu o localizare a vasului la o adâncime care depășește 0.5 cm 

[142]. 

Intervenția chirurgicală se poate complica cu infarct miocardic post-operator, perforarea 

peretelui anterior al ventriculului drept [141, 143] lezarea ramurii interventriculare anterioare în 

segmentul său subpontin [143], anevrismul mural [144], formarea cicatricei perivasculare, 

compresia ulterioară a vasului [135, 136].  

Davis J. et al., (2001) consideră că miotomia reprezintă ultima modalitate de tratament, 

deoarece este prea invazivă și periculoasă prin complicațiile perioperatorii [145]. 

Cu toate acestea Mays A. et al.  (1981) susține că miotomia în comparație cu stentarea este 

metoda de elecție în special la pacienții cu punți miocardice din treimea medie a ramurii 

interventriculare anterioare [144, 146]. 

Ultimele sinteze în domeniul tratamentului punților miocardice menționează că nu există 

ghiduri de conduită în tratarea pacienților cu punți miocardice, chirurgia vasculară prin bypass 

sau miotomia punții constituind metodă de elecție comparativă cu stentarea subpontină sortită 

insuccesului în aproximativ 50% din cazuri [144], iar în cazul metodelor de evaluare 
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preoperatorie prin imagistica intracoronariană și FFR, iFR crește rata succesului și reduce 

incidența recurențelor de dureri [119]. 

Studiul variantelor traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare și al 

ramificațiilor lor în Republica Moldova.  

Analiza unui amplu material bibliografic denotă că problema variantelor traiectului 

intramural al arterelor coronare și ramurilor lor în Republica Moldova nu a fost studiată 

aprofundat și pluriaspectual până în anul 2007.  

Avansarea cardiologiei dictează investigații complexe și detaliate ale structurii, 

vascularizației, inervației, particularităților de vârstă și gen ale cordului în diferite perioade de 

vârstă, la nivel macro-, macromicro- și microscopic, date care sunt importante atât pentru 

cardiologie și cardiochirurgie, cât și microchirurgie, transplantologie, chirurgie toracică și alte 

discipline clinice și fundamentale.  

Necesitatea unui studiu morfologic minuțios privind problema corelațiilor morfo-clinice 

ale arterelor coronariene mari și a traiectului lor intramural este dictată și de răspândirea pe scară 

largă a numeroaselor procedee de evaluare a patului coronarian subepicardial prin metode mini-

invazive, aplicate în prezent pe larg în instituțiile medicale specializate din Republica Moldova. 

Utilizarea metodelor de plastie coronariană intraluminală necesită un grad avansat de 

cunoaștere a morfologiei arterelor coronare, a variantelor lor individuale de ramificare, a 

parametrilor morfometrici extra- și intraluminali etc. 

Majoritatea lucrărilor la tema traiectului intramural al arterelor coronare și ramurilor lor 

până în perioada indicată la nivel național, se rezumă la descrieri anatomice izolate de punți 

miocardice, descrieri solitare a constatării punților miocardice, caracteristici morfologice 

macroscopice nesistematizate ale unor particularități ale punților miocardice.  

Până la studiul actual nu au fost cercetate, clasificate și sistematizate variantele traiectului 

intramural coronarian, nu s-a evaluat substratul morfologic proischemic și antiischemic al 

cordului și arterelor implicate în traiect intramural, factorii declanșatori ai suferinței cardiace și 

cei agravanți ai stării de sănătate la persoane posesoare de structuri anatomice menționate. 

La nivel național lipsesc date privind incidența punților miocardice simptomatice în rândul 

populației Republicii Moldova, nu a fost întreprins un studiu pluriaspectual morfo-clinic al 

variantelor traiectului coronarian intramural. 

Începând cu anul 2007 am inițiat studiul aspectelor morfologice și morfoclinice ale 

traiectului intramural al arterelor coronare, sistematizarea rezultatelor obținute și prezentarea lor.  

Astfel, particularitățile morfologice ale traiectului intramural al arterelor coronare au fost 

prezentate în anul 2011 în cadrul tezei de licență realizată la Catedra de anatomie a omului cu 

titlu „Aspecte morfoclinice ale traiectului intramural al arterelor coronariene”.  
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Ulterior, în anul 2015 în cadrul tezei de master în anatomia omului „Particularitățile de 

ramificare și structură a arterelor coronariene mari și 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 cercetărilor întreprinse la nivel macroscopic, microscopic și macromicroscopic 

au fost publicate în 45 lucrări științifice, editate în țară și peste hotare.  

Datele științifice obținute în perioada 2007-2019 includ și rezultatul studiilor realizate în 

cadrul a două proiecte de cercetare științifică: proiectul național pentru tineri cercetători  

„Morfologia punților miocardice și corelațiile ei clinice”, finanțat de AȘM RM și desfășurat în 

perioada anilor 2012-2013, și proiectul de cercetare bilateral, internațional 2015-2016 (Moldova-

Belarus), realizat în parteneriat cu Universitatea de Medicină din Grodno, Republica Belarus – 

„Aspectele morfoclinice ale aparatului valvular al cordului și ale arterelor coronariene mari”.  
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2. MATERIALUL ŞI METODELE DE CERCETARE 

Lucrarea științifică a fost realizată la Catedra de anatomie și anatomie clinică a USMF 

„Nicolae Testemițanu”. Metodologia cercetărilor a fost aprobată în cadrul Consiliului Științific 

USMF „Nicolae Testemițanu”. Studiul a fost avizat de Comitetul de Etică a Cercetării al USMF 

„Nicolae Testemițanu”, nr. 55 din 03.06. 2016. 

În scopul realizării obiectivelor scontate studiul a fost precedat de o analiză minuțioasă a 

datelor bibliografice apărute în ultimele decenii în literatura de specialitate.  

Au fost selectate și studiate 164 publicații, dintre care 95 apărute după anul 2010, 44 – în 

perioada anilor 2000-2010 și doar 25 – până în anul 2000.  

Informația bibliografică a fost confruntată cu rezultatele investigațiilor proprii. Studiul a 

fost divizat în 3 părți de cercetare (figura 1).  

Compartimentul I – 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 toată întinderea sa 

precum și fragmente de miocard cu artere coronare subepicardiale atașate acestora. 

 Compartimentul II – dedicat studiului variabilității arterelor coronare și localizării de 

preferință a leziunilor aterosclerotice. Obiectul de studiu: rapoartele de coronarografie 

diagnostică cu descrierea detaliată a ramificărilor de artere coronariene și dimensiunile acestora, 

localizarea și gradul leziunilor aterosclerotice coronariene. 

Compartimentul III – morfo-funcțional, s-a axat pe descrierea aspectelor funcționale și 

de structură a porțiunilor coronariene pre-, intra- și postmiocardice la pacienți depistați cu punți 

miocardice. Ca obiect de studiu au servit: rapoarte de coronarografie diagnostică, înregistrările 

video a coronarografiilor realizate pacienților posesori de punți miocardice, datele clinice și 

paraclinice din fișele de observație clinică a pacienților. 

Compartimentul I, studiul morfologic a fost realizat pe corduri și lambouri 

musculovasculare de artere coronariene umane de la maturi și copii, selectate din colecția de 

organe separate și organocomplexe a Catedrei de anatomie și anatomie clinică, Universitatea de 

Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemițanu”, precum și obținute în cadrul evaluărilor 

morfopatologice realizate în cadrul Spitalului Internațional ”Medpark”. 

Lotul de cercetare reprezentativ a fost calculat în Programul EpiInfo 7.2.2.6, compartiment 

”StatCalc- Sample Size and Power” pentru studiu analitic în baza următoarelor parametri: 

• intervalul de încredere pentru 95.0% de semnificație rezultatelor; 

• puterea statistică – de 80.0%; 

• incidența în cadrul studiilor morfopatologice a variantelor traiectului intramural, în 

special a punților miocardice constituie în mediu până la 65.0%; 
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• rezultat: pentru intervalul de încredere 95% valoarea calculată este de 20, design efect 

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

ventriculului stâng/anomalii de ramificare a arterelor coronare/prezența variantelor traiectului 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Design-ul studiului 

Notă. VS – ventricul stâng; FE – fracția de ejecție; SIV – septul interventircular . 

 

200 de corduri umane și 

fragmente de artere coronariene 

400 rapoarte de coronarografie 

diagnostică la pacienți cu 

suspecție de cardiopatie 

ischemică avansată 

- descrierea variabilității de origine, 

ramificare și dimensiunilor 

arterelor coronare; 

- descrierea gradului de afectare și 

răspândirii leziunilor 

aterosclerotice coronariene. 

Studiul macroscopic: 

- disecția anatomică sub ghidaj 

binocular; 

- morfometria. 

 

Studiul microscopic: 

- hematoxilină-eozină; 

- picrofuxină după Van Gieson; 

- orceină după Unna-Toenzer; 

- impregnare cu nitrat de argint 

după Е.I. Rasskazova. 

Studiul macromicroscopic: 

- impregnare cu reactivul Schiff 

în prescripţia M.G. Shubin şi A.B. 

Hodos. 

Studiul retrospectiv: 

• Coronarografie: localizarea punților miocardice; gradul de 

stenoză sistolică subpontină; răspândirea leziunilor 

aterosclerotice coronariene; rezultatele testului la 

nitroglicerină; 

•  Examen ecocardiografic standard: zonele de hipo-, 

akinezie; funcția sistolică a VS: FE (Simpson); grosimea 

peretelui VS, SIV;  

• Testul ECG cu efort fizic dozat (CEM), cu excepția lotului 

II; 

• Analiza statistică a datelor.  

Lotul I - 226 cazuri de punți miocardice + 

ateroscleroză coronariană cu grad de stenoză 

0-25%. 

331 cazuri de pacienți cu punți miocardice 

Lotul II - 105 cazuri de punți miocardice + 

ateroscleroză coronariană cu grad de stenoză 

50-100%. 

 

Compartimentul I 

Aprecierea parametrilor morfologici ai variantelor 

traiectului intramural al ramurilor arterelor 

coronare. 

Compartimentul II 

Studiului variabilității arterelor coronare și 

localizării de preferință a leziunilor aterosclerotice. 

Compartimentul III 

Descrierea aspectelor funcționale și de structură la 

pacienți depistați cu punți miocardice. 

Design-ul studiului 
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În cercetare au fost incluse 200 de corduri umane și fragmente de artere coronariene cu 

respectarea criteriilor de includere și de excludere din cercetare. 

Cordurile umane nedisecate și disecate, lambouri de miocard cu arterele coronare atașate  

au fost incluse în studiu respectând următoarele criterii de includere în studiu: 

• stare conservată, satisfăcătoare; 

• fără semne de descompunere vădită ce ar exclude posibilitatea preparării anatomice 

și evaluarea structurilor anatomice de interes; 

• artere coronariene nedisecate pe tot traiectul său. 

Drept criterii de excludere au fost organele și fragmentele de țesut care se aflau în stare de 

putrefacție ce nu ar fi permis disecția anatomică și evidențierea structurilor de interes și artere 

care au fost fragmentate în timpul evaluării morfopatologice. 

Cordurile supuse studiului din cadrul colecției catedrei au fost cercetate în stare 

formolizată (în soluție de formaldehidă de 10%), vasele arteriale subepicardiale au fost preparate 

sub ghidaj binocular, eliberate de țesut celuloadipos subepicardial.  

Piesele anatomice cercetate în cadrul examenelor morfopatologice, au fost evaluate fără 

fixare, prin disecție anatomică fină.  

La nivel macroscopic, au fost studiate: 

• variantele de origine și ramificare al arterelor coronariene și al ramurilor lor pe tot 

traiectul său subepicardial; 

• tipul de vascularizare a cordului; 

• variantele de traiect a arterelor coronariene; 

• anomaliile arterelor coronariene și ramurilor lor; 

• lungimea, diametrul intern și extern al arterelor cordului; 

• răspândirea procesului de ateroscleroză; 

• prezența variantelor traiectului intramural coronarian; 

• topografia, lățimea și grosimea punților miocardice, incomplete, tunelurile de 

miocard; 

• corelația între variantele traiectului intramural al arterelor coronariene și 

ateroscleroză. 

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

fost  reprezentate grafic și fotografiate la lumina zilei sau în raze directe de lumină artificială cu 

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

fixate), datele numerice obținute au fost notate în ”Formularul de înregistrare a obiectelor 

macroscopice”. 
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Histologic au fost studiate și evaluate separat cele trei variante de localizare a vasului: 

pontină, semipontină și tunelară. 

Fragmentele prelevate au fost fixate în formalină tamponată de 10%, incluse în parafină 

sau congelate și tăiate în secțiuni transversale cu grosimea de 3 µm.  

Secțiunile obținute din materialul inclus în blocuri de parafină sau prin congelare, pentru 

evidențierea elementelor complexului musculo-vascular prepontin, subpontin și postpontin sau 

tunelar, au fost colorate cu: 

• hematoxilină-eozină;  

• picrofuxină după Van Gieson; 

• orceină după  Unna-Toenzer în modificare proprie (Modificarea metodei de colorare a 

fibrelor elastice cu orceină. MS RM. Certificat de inovator nr. 4930 din 21.01.2011).  

Modificările propuse au constat în reducerea timpului total necesar pentru colorarea 

secțiunilor histologice cu orceină de la 3-4 ore la 1.5-2 ore prin creșterea regimului termic în 

termostat de la  37-40oC la 60.5oC. 

Utilizând colorațiile histochimice menționate s-a urmărit evaluarea: 

• histoarhitectonicii punții miocardice; 

• componentelor histologice ale spațiului perivascular intramural; 

• coraportului între țesut conjunctiv și muscular pontin; 

• coraportului între elementele conjunctive perivasculare intramurale; 

• răspândirii procesului de ateroscleroză în porțiunile prepontine, subpontine și 

postpontine coronariene; 

• prezenței modificărilor morfologice care ar opune rezistență compresiei sistolice 

coronariene în porțiunea intramurală a vasului; 

• diferențelor de structura porțiunii preintramurale, intramurale și 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 și secțiunilor 

histologice la gheață (criosecţiuni) după Е.I. Rasskazova în modificare proprie (Modificarea 

metodei de impregnare argentică spre evidențierea elementelor neurovasculare extra-  și 

intraorganice. MS RM. Certificat de inovator nr. 4915 din 30.11.2010).  

Prin modificările propuse s-a obținut o schemă generală de impregnare pentru diverse 

țesuturi: introducerea etapelor suplimentare de clătire în apă distilată a secțiunilor, ceea ce 

permite prelungirea termenului de exploatare a soluțiilor din setul de colorare argentică și 
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sporește calitatea impregnațiilor. Totodată au fost menționate etapele posibile de corecție a 

intensității de colorare și posibilele pricini, care ar duce la „arderea” secțiunilor histologice. 

Prin impregnație argentică s-au studiat particularitățile de inervație a punții miocardice, 

aspectele de inervație specifice porțiunii coronariene prepontine, subpontine și postpontine. 

Examinarea microscopică și obținerea imaginilor a fost efectuată cu ajutorul microscopului 

Axiocam 506 color, Zeiss, Jena, Germania, folosind ocularul de ×4 și obiectivele de ×4, ×10, 

×20 și ×40. Cele mai semnificative imagini au fost preluate cu ajutorul unei camere digitale și 

achiziționate direct în calculator. 

Colorarea selectivă a elementelor neurovasculare subepicardiale din piesele anatomice 

integrale s-a efectuat cu reactivul Schiff în prescripția M.G. Shubin și A.B. Hodos (1964, 1971) 

cu unele modificări propuse de Catedrei de anatomia a omului (actual Catedra de anatomie și 

anatomie clinică), sub controlul lupei sau a microscopului stereoscopic MБС-9.  

Metoda originală de scopie intermediară prin colorare selectivă cu reactivul Schiff s-a 

dovedit a fi destul de eficientă în studiul macromicroscopic al elementelor neurovasculare din 

structurile perivasculare de țesut conjunctiv. Astfel au fost obținute preparate macroscopice 

integre de arteră coronariana pe tot traiectul său, țesut adipos subepicardial și miocardul ce 

acoperă anumite porțiuni coronariene. Drept obiective de studiu al compartimentului dat au 

constituit:  

• studiul elementelor nervoase localizate de-a lungul arterelor coronariene; 

• coraportul elementelor neurovasculare cu miocardul punților musculare coronariene. 

Datele numerice obținute în cadrul compartimentului I au fost incluse în programul Excel 

fiind calculată incidența elementelor studiate. 

Compartimentul II a presupus un studiu retrospectiv a rapoartelor de coronarografie în 

scopul aprecierii variabilității arterelor coronariene și ramurilor lor, depistarea localizării de 

preferință a plăcilor aterosclerotice coronariene și coraportul acestora cu punțile miocardice.  

Lotul a inclus toate coronarografiile efectuate timp de 1 an (2012) la IMSP Institutul de 

Cardiologie, în total – 400 rapoarte. 

Rapoartele incluse în studiu au vizat pacienții care prezentau semne de ischemie 

coronariană documentată sau nu, angor pectoral ce a necesitat evaluare prin coronarografie 

diagnostică pentru stabilirea corelației între tabloul clinic și paraclinic și gradul de afectare 

aterosclerotică a patului coronarian. În baza descrierilor din rapoartele de coronarografie au fost 

evidențiate și documentate: 

• variantele și anomaliile arterelor coronariene; 

• dimensiunile arterelor cordului; 
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• prezența variantelor de traiect intramural coronarian în baza efectului de compresie 

vasculară intramurală; 

• gradul de compresie subpontină coronariană; 

• răspândirea și gradul leziunilor aterosclerotice coronariene. 

Din totalul protocoalelor de coronarografie evaluate pentru stabilirea variabilității arterelor 

coronare și a ramurilor lor, 74.5% aparțineau persoanelor de gen masculin, iar 25.25% celor de 

gen feminin (tabelul A3.1). 

Majoritatea  pacienților cu indicații pentru coronarografie s-au încadrat în categoria  51-60 

ani – 49%, pe locul doi – cei cu vârste cuprinse între 61-70 ani – 21.25% (figura A2.1, tabelul 

A3.2). 

Predominarea pacienților din categoria de vârstă 51-60 ani se include în statistica privind 

vârsta de manifestare maximă a cardiopatiei ischemice. 

Datele numerice obținute în cadrul compartimentului II au fost incluse în programul Excel 

fiind calculată incidența elementelor studiate. 

Compartimentul III. Numărul necesar de pacienți cu punți miocardice angiografic 

semnificative, care au fost studiați, s-a determinat în baza formulei cu care și s-a calculat 

volumul eșantionului reprezentativ: 

n = P (1 - P) (Zα/e)2 , unde:   

• e – eroarea (e=0.025) 

• Zα – valoarea coeficientul Zα=1.96 pentru intervalul de încredere 95.0% de semnificația 

rezultatelor obținute 

• P – conform datelor bibliografice acest fenomen – punțile miocardice angiografic 

semnificative se întâlnesc in mediu până 1.0%  de cazuri (P=0,01).  

Introducând datele în formula am obținut: 

n = 0.01 x 0.99 (1.96/0.025)2 = 60,85, design-efect (nx4:vârstă, bolile concomitente, 

rezultate investigațiilor paraclinice, sexul) n=243.4 și cu rata de 10.0% de non-răspuns n=268. 

În studiu au fost evaluate 331 cazuri de pacienți cu punți miocardice. Cazurile cu punți 

miocardice au fost selectate prin evaluarea retrospectivă a 6168 de rapoarte de coronarografie, 

realizate la pacienții suspecți pentru patologie coronariană aterosclerotică, evaluați în cadrul 

Spitalului Internațional Medpark în perioada 2012-2019. 

Drept criterii de includere în studiu au servit toți pacienții care prezentau efectul de strivire 

sistolică coronariană vizibil în cadrul coronarografiilor diagnostice, echivalent angiografic al 

punții miocardice complete și tunelurilor de  miocard. 

Lotul pacienților supuși coronarografiei a inclus: 
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• adulți suspecți pentru patologia aterosclerotică severă coronariană cu evaluarea 

funcțională prealabilă și documentarea ischemiei de miocard; 

• pacienții internați cu infarct miocardic acut și angor pectoral instabil; 

• pacienții cărora coronarografia le este indicată în cadrul evaluării coronariene 

preoperatorii pentru intervenții pe cord deschis. 

Obiectivele compartimentului respectiv al tezei au fost: 

• stabilirea incidenței punților miocardice în rândurile pacienților îndreptați la 

coronarografie; 

• compararea incidenței punților miocardice depistate prin coronarografie cu incidența 

acestora la examenul morfopatologic; explicarea diferenței respective; 

• determinarea pe care artere coronariene și cât de evident se vizualizează punțile 

miocardice la coronarografie; care ar fi factorii ce influențează expresia acestora in vivo; 

• stabilirea particularităților angiografice ale punților miocardice depistate; 

• determinarea corelației dintre punțile miocardice și ateroscleroza coronariană prin: 

✓ determinarea efectului protectiv al punții miocardice în dezvoltarea aterosclerozei 

subpontine; 

✓ precizarea dacă puntea miocardică favorizează dezvoltarea aterosclerozei 

coronariene prepontine. 

• precizarea particularităților testului de efort la pacienții cu punți miocardice fără leziuni 

aterosclerotice semnificative coronariene – corelația dintre gradul de compresie subpontină 

arterială cu gradul de ischemie apreciat prin gradul de subdenivelare a segmentului ST la test de 

efort la pacienți cu punți miocardice și artere coronariene fără leziuni aterosclerotice severe; 

• stabilirea corelației dintre gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng și 

gradul de compresie sistolică a arterei cauzat de punte miocardică; 

• determinarea gradului de modificare a stenozei sistolice subpontine determinat de 

infuzia intraprocedurală intracoronariană de nitroglicerină la pacienții cu punți miocardice și 

indicații pentru test la nitroglicerină; 

• analiza datelor obținute și compararea acestora cu datele prezentate în literatura de 

specialitate. 

Din cele 6168 de rapoarte evaluate, punțile miocardice au fost depistate la 331 persoane,  

constituind 5.3%  din numărul total de cazuri (tabelul A3.3).  

Cei 331 de pacienți depistați cu punți miocardice au fost divizați în două loturi de studiu: 

cu și fără leziuni aterosclerotice coronariene moderate sau severe și fără acestea.  
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Primul lot de studiu, constituit din 226 de pacienți, a fost supus cercetării influenței 

punților miocardice asupra tabloului clinic și rezultatelor investigațiilor paraclinice ale 

pacienților, excluzând procesele ischemice determinate de patologia aterosclerotică coronariană.  

Al doilea lot de studiu a inclus 105 pacienți cu leziuni aterosclerotice coronariene moderate 

și severe, rezultatele investigațiilor cărora au suplinit cazurile utilizate în vederea descrierii 

topografice a punților miocardice, dar și pentru evidențierea interdependenței punților 

miocardice și a leziunilor aterosclerotice coronariene. 

Din categoriile de vârstă cel mai frecvent întâlnite în primul lot de studiu (pacienți cu punți 

miocardice fără patologie aterosclerotică coronariană severă), au făcut parte pacienții cu vârsta 

cuprinsă între 50-59 ani – 38% și cei de 60-69 ani – 38%, iar în lotul 2 de studiu – cu incidență 

mai mică cu vârste de 50-59 ani și mai mare în cea de 60-69 ani (tabelul A3.4, figura A2.2), 

vârsta medie a pacienților din ambele loturi fiind aceeași 58-60 ani (figura A2.3).   

Efectul compresiv al punților și a altor variante de traiect intramural a fost apreciat prin 

evaluarea detaliată a secvențelor coronarografice. Aprecierea prezenței variantelor traiectului 

intramural al ramurilor arterelor coronare, precum și gradul de stenoză sistolică a lor, s-a făcut 

doar vizual, ceea ce presupune un grad de eroare în descrierea efectului angiografic sistolic al 

punților miocardice.   

Ulterior au fost studiate/evaluate datele clinice și paraclinice din cadrul fișelor de 

observație clinică a pacienților respectivi.  

Rezultatele științifice obținute au fost colectate și incluse în tabelul de sistematizare Excel, 

ulterior prelucrate prin intermediul analizei statistice descriptive în baza programului SPSS 22.  
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3. REZULTATELE PROPRII ŞI DISCUŢII 

3.1. Aspectele morfologice ale variabilității coronariene 

În  marea majoritate a cazurilor în rapoartele coronarogramelor evaluate predomina tipul 

drept de vascularizație, asigurat de artera coronară dreaptă – 70%, patului circulator cu 

predominanță stângă și de tip echilibrat atribuindu-i-se câte 19% și 11% respectiv (figura A2.4, 

tabelul A3.5) ce diferă cu datele studiului realizat pe piesele anatomice formolizate (în 47% din 

cazuri a dominat tipul drept de vascularizație a cordurilor și în 41.5% tipul stâng, iar în 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 anormală a 

arterelor coronare: 1 caz – originea arterei coronare stângi din trunchiul pulmonar, 1 caz de 

origine a arterei circumflexe de la artera coronară dreaptă și 1 caz de origine a arterei coronare 

drepte din sinusul coronarian stâng, ambele cu traiect între aortă și trunchiul pulmonar. 

De regulă artera coronară dreaptă își lua originea de la aortă, formând un unghi de 90-100 

grade cu aorta ascendentă. Artera coronară stângă deseori forma două angulații cu aorta 

ascendentă. Prima în plan frontal, iar cea de-a doua – în plan sagital, gradul de variație a lor fiind 

în limite largi (figura 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2.  Originea arterelor coronare de la aorta ascendentă.  

    1 – trunchiul arterei coronare stângi; 2 – artera coronară dreaptă; 3 – ramura intraseptală 

superioară. Macropreparat. Ob. nr. 9. 
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Artera coronară stângă 

Trunchiul principal al arterei coronare stângi în  89% din cazuri avea diametrul mediu și 

doar în 11% avea o grosime mai mare. În 58% din cazuri lungimea trunchiului principal a fost 

apreciată ca fiind scurtă, în restul coronarogramelor (42%) – drept lungă (tabelul A3.7). 

Au fost descrise 3 variante de bază de ramificare a trunchiului principal al arterei coronare 

stângi: bivasculară, trivasculară și multivasculară.  

Astfel, în cazul ramificării trivasculare, artera coronară stângă s-a divizat în trei ramuri: 

ramura interventriculară anterioară, ramura circumflexă stângă și ramura intermediară (figura 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Divizarea arterei coronare stângi în ramurile interventriculară anterioară, 

intermediară și circumflexă.  

    1 – trunchiul arterei coronare stângi; 2 – RIVA; 3 – ramura intermediară; 4 – ramura 

circumflexă. Macropreparat. Ob. nr. 8, 9.  

 

Dimensiunile celor trei vase au fost aproximativ egale sau unul din ele putea predomina 

(deseori ramura interventriculară anterioară). Doar într-un singur caz a fost descrisă o variantă de 

ramificare prin care artera coronară stângă se diviza în două vase cu o grosime similară: ramura 

interventriculară anterioară și ramura intermediară de asemenea de calibru mare, iar al treilea vas 

reprezenta ramura circumflexă de aproximativ 1.5 mm, emergentă de la originea ramurii 

intermediare. 

În cazurile divizării bivasculare a arterei coronare stângi (figura 4), după un scurt traiect de 

la origine trunchiul ei s-a divizat în ramura interventriculară anterioară și ramura circumflexă 

stângă. Doar în 10 cazuri a fost descrisă o ramura intermediară, care pornește de la punctul de 

origine al ramurii circumflexe primind ulterior traiect obișnuit. Cel mai frecvent diametrul celor 
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două vase era similar. În cazurile menționate ramura ar putea fi denumită  ramura marginala I cu 

origine proximală, care deseori poate fi confundată sau i se poate atribui și calificativul de 

ramura intermediară. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Divizarea arterei coronare stângi în două ramuri.  

    1 – ramura interventriculară anterioară; 2 – ramura circumflexă; 3 – trunchiul arterei 

coronare stângi. Macropreparat. Ob. nr. 15, 27. 

 

În cazul divizărilor multivasculare a arterei coronare stângi (figura 5), variantele posibile 

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

mai mici. De regulă artera cel mai mare diametru este ramura interventriculară anterioară.  

Figura 5. Ramificare multiplă a arterei coronare stângi, unghiurile de emergență în plan 

frontal și sagital.  

    1 – trunchiul arterei coronare stângi; 2 – RIVA; 3 – ramura circumflexă; 4 – ramurile 

intermediare prim și secund. Macropreparat. Ob. nr. 12. 
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În cazul divizărilor multivasculare, după emergența RIVA, trunchiul rămas al ACS dă 

origine la multipli ramuri mici – 2 ramuri intermediare și una circumflexă sau o ramură 

intermediară și 2 circumflexe paralele. Doar într-un singur caz s-au descris două ramuri 

descendente anterioare, paralele (denumite și RIVA prim și RIVA secund), de dimensiuni 

aproximativ egale. 

În cadrul studiului au fost depistate cazuri unice de variante și anomalii a arterelor 

coronariene. Astfel o anomalie destul de rară depistată a vaselor coronariene a fost Sindromul 

Bland-White-Garland (SBWG) ce reprezintă o anomalie de origine a arterei coronare stângi din 

trunchiul pulmonar [11, 50].  

Purtătorul anomaliei a fost un tânăr de 26 ani cu tipul constituţional normostenic, fizic 

dezvoltat armonios, a decedat prin înec (figura A1.1).  

Macroscopic cordul nu prezenta careva semne  patologice vizibile. Tipul de vascularizație 

cardiacă era hiperdominant drept (peretele lateral al ventriculului stâng fiind vascularizat de 

ramura marginală, emergentă din poțiunile terminale a arterei coronare drepte).  

Artera coronară stângă cu aspect și consistență la palpare similare vaselor de tip venos, avea 

pereții subțiri (cca 1-1.5 mm), iar diametrul extern – 6 mm.  

Artera se diviza în două ramuri: prima – un trunchi arterial comun cu diametrul extern de 4 

mm, care la baza auriculei stângi se ramifica în artera auriculară, artera circumflexă stângă și 

ramura interventriculară anterioară, cu diametrul extern de 5 mm. Ultima, divizându-se după 

tipul difuz, avea aspect de „margine de perie arterială” și includea mai multe ramuri: diagonală 

superioară, intraseptală și anterioară, precum și o ramură arterială a ventriculului drept.  

La rândul său artera coronară dreaptă, emergentă fără careva abateri de la normă, 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 pronunțat.  

De la trunchiul principal al vasului îşi aveau originea două ramuri anterioare cu traiect tortuos, 

destinate ventriculului drept și o ramură marginală.  

Sinuozităţile vasculare evidente prezentau unghiuri arteriale atât ascuţite, cât și obtuze. În 

treimea distală a traiectului său artera coronară dreaptă forma o ansă bine dezvoltată de cca 30o, 

care continua cu ramura circumflexă originară din artera coronară dreaptă. Ultima ajungea până 

la faţa laterală a treimii medii a ventriculului stâng unde finisa cu ramura ventriculară marginală, 

determinând astfel, tipul hiperdominant drept de vascularizare a cordului. 

Mai mult ca atât, anomalia în cauză se asocia și cu o variantă de vărsare a venei cordis magna 

în auricula stângă. 
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Din numărul total de coronarografii studiate a lotului II de cercetare, într-un singur caz s-a 

depistat emergenţa a două vase arteriale, separate din sinusul aortic stâng. Este vorba despre 

originea separată a arterei circumflexe stângi și a ramurii interventriculare anterioare (figura 

A1.2. A1.3).  

Asemenea anomalie nu reprezintă careva pericol pentru pacient, poate chiar din contra e un 

factor benefic în caz de stenoza proximală a ramurii interventriculare anterioare permițând 

compensarea deficitului de perfuzie arteriala a miocardului. Însă în cazul abordării minim-

invazive prin coronarografie a prezentat dificultate de canulare a orificiilor de emergenţa 

necesitând utilizarea mai multor catetere.  

De asemenea anomalia menționată poate prezenta dificultăți în cazul protezării aortei 

ascendente. 

Variabilitatea coronariană a fost studiată preponderent prin evaluarea a 400 de coronarografii 

în cadrul compartimentului – „Studiului variabilității arterelor coronare și localizării de 

preferință a leziunilor aterosclerotice”. 

Ramura interventriculară anterioară 

În 96% din cazurile studiate ramura interventriculară anterioară prezenta un diametru 

mediu și  doar în 3.5% din coronarografiile evaluate – mare (tabelul A3.8). 

O atenție aparte a fost acordată ramurilor diagonale ale arterei interventriculare anterioare, 

care se caracterizează printr-o variabilitate numerică. În 50% din cazuri de la ramura 

interventriculară anterioară își iau începutul 2 ramuri diagonale, în 30% – trei artere și doar în 

19% o singură ramură diagonală (figura A2.6, tabelul A3.8). 

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

Astfel, RD I, prezentă în toate cazurile evaluate, în 66% din cazuri avea un diametru 

mediu.  

RD II, descrisă în 77% din rapoartele coronarogramelor evaluate, ca și RD I prezenta în 

majoritatea cazurilor un diametru mediu – 65%.  

RD III s-a depistat doar în 27% din coronarografiile evaluate. Aceasta, în 44% din cazuri, 

avea dimensiuni mici, aceeași incidență prezentând și cazurile de vase cu diametru mediu – 38% 

(tabelul A3.9, A3.10, A3.11).  

De menţionat un număr relativ mare (27%) de piese anatomice pe care au fost identificate 

artere interventriculare anterioare cu ramuri diagonale III de diametru mic. Deseori ocluzia acută 

la acest nivel sau o placă aterosclerotică cu stenoză severă poate cauza multiple suferințe 

pacientului prin dureri anginoase intense fără posibilitatea de a corecta situația prin angioplastie. 

Anume vasele cu diametrul mic nu permit stentarea lor din cauza limitării tehnice. 
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Într-un singur caz s-a o anomalie de origine a ramurilor interventriculară anterioară și 

circumflexă stângă direct din aorta ascendentă, iar artera coronariană dreaptă emergea direct din 

sinusul posterior al bulbului aortic, această situație a creat dificultăți în canulare ostiului ACD, 

deoarece crea impresie falsă de tromboza acuta a acestuia.  

Prin cazul respectiv se demonstrează practic, importanţă anomaliilor de origine a arterelor 

coronariene în determinarea eficacității tratamentului. De menţionat că pacienta o tromboză 

acuta pe ACD, care a determinat evoluția unui infarct miocardic acut cu complicații 

hemodinamice avansate, iar tergiversarea canulării orificiului ACD prelungea timpul de 

tratament invaziv al trombozei ACD.  

Ramura intermediară 

Este una din cele mai variabile artere ale cordului; ea a fost depistată în 48% din cazuri 

având în 50% din rapoartele angiografiilor evaluate un diametru mediu (tabelul A3.12).  

Artera circumflexă 

În 88% din cazuri ramura circumflexă a avut un diametru mediu, dând origine la 1-4 

ramuri marginale. Astfel, în 58% din cazuri de la artera circumflexă porneau 2 artere marginale, 

în 28%  – 3 și doar în 18% și 1% – 1 și 4 ramuri (tabelul A3.13). 

Ramurile marginale se caracterizează printr-o variabilitate numerică destul de pronunțată. 

Astfel, în 50% din cazuri au fost depistate 2 ramuri marginale, în 28% – trei, mai rar, o ramura 

marginală și foarte rar – în mai puțin de 5 % din cazuri – 4 ramuri marginale (figura A2.7., 

tabelul A3.14).  

Diametrul ramurilor marginale s-a caracterizat printr-o variabilitate sporită. Astfel, ramura 

marginală I, prezentă în 96% din cazuri; în jumătate din ele avea un diametru mediu (tabelul 

A3.15). 

Ramura marginală II, depistată în 78% din studiile coronarografice, în 54% din cazuri 

prezenta un diametru mediu (tabelul A3.16). 

Ramura marginală III depistată doar în 27% din cazuri studiate, în majoritatea cazurilor  

(42%), avea un diametru mare (tabelul A.17, figura A2.8.). 

Diametrul mare al ramurii marginale III, ar putea fi explicat prin predominarea dimensiunilor 

arterei în cazul dezvoltării insuficiente a ramurii interventriculare posterioare și a tipului stâng de 

vascularizare a cordului.  

Artera coronară dreaptă 

Artera coronară dreaptă se caracterizează printr-o stabilitate mult mai evidentă din punct de 

vedere a gradului de divizare și traiect. În marea majoritate a cazurilor vasul menţionat prezenta 

aspect anatomic tipic și doar într-un singur caz se începea printr-un trunchi masiv și  scurt, care 

la rândul său se diviza în 4 ramuri terminale cu un diametru mic (figura  6). 
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În alt caz artera coronară dreaptă avea aspect și dimensiuni obișnuite însă ramura 

anterioară a ventriculului drept își avea originea separat de la sinusul aortic respectiv (figura 7). 

În 86% din cazuri artera coronară dreaptă prezenta un diametrul mediu, iar în a câte 6% din 

cazuri, respectiv – diametru mare și mic (tabelul A3.18). 

 

 

Figura  6. Ramificare atipică, difuză a arterei coronare drepte. Macropreparat. Ob. nr. 30. 

Figura  7. Emergenţa din sinusul aortic drept a două vase: arterei coronare drepte și 

arterei ventriculare anterioare. Macropreparat. Ob. nr. 14. 

Variația traiectului arterelor coronare 

Minuțios au fost studiate curburile arterelor coronare și ale ramurilor lor ca fiind unul din 

factorii morfologici, care ar putea influența perfuzia cordului și ar favoriza dezvoltarea 

aterosclerozei coronariene. 

Cu scop de apreciere a gradului de ondulare a elementelor vasculare coronariene au fost 

clasificate/diferențiate 3 grade de convexitate a ramurilor arterelor coronare.  

Drept vas de referinţă a fost selectată ramura interventriculară anterioară, ca arteră cu cele 

mai frecvente implicaţii anatomice și patologice.  

Astfel, a fost propusă o clasificare proprie a gradului de sinuozitate a vaselor arteriale 

subepicardiale, după cum urmează:  

Gr 0 – artere coronariene liniare, fără ondulaţii sau flexuri;  

Gr I – artere coronariene cu ondulație uşoară, artere arcuite;  

Gr II – artere şerpuite, cu 3 subgrade de flexuri, respectiv: A – cu flexuri coronariene doar 

în treimea distală a ramurii interventriculare anterioare; B – flexurile cuprind treimile distală și 

                       Figura 6                                                 Figura 7 
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medie a ramurii interventriculare anterioare și C – flexuri și curburi ce implică toate segmentele  

ramurii interventriculare anterioare. 

În exemplul prezentat în figura 8 se atestă un tip mixt de vascularizație a cordului. Vasele 

subepicardiale având traiect sinuos cu multiple curburi sunt completate și posibil compensate de 

o ramură paralelă cu diametru mare, originară din sistemul arterei coronare din partea opusă 

(dreaptă), care intră în miocard formând două flexuri destul de pronunţate, de cca 90o, 

poziţionându-se astfel într-un tunel miocardic (figura 9).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Pătrunderea ramurii interventriculare posterioare în tunel muscular din 

grosimea septului interventricular cu formarea a două flexuri dispuse sub unghi obtuz. 

Macropreparat. Ob. nr. 2. 

Figura 9. Fragment din imaginea precedentă după deschiderea canalului muscular 

ventricular; se evidențiază două flexuri arteriale. Macropreparat. Ob. nr. 2. 

 

Deşi această ramură, după toate ar putea compensa insuficiența fluxului coronarian prin 

arterele subepicardiale șerpuite, vasul intramural poate fi supus compresiei sistolice active, 

tunelul miocardic determinând la rândul său 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). Prezența inflexiunilor arteriale a fost stabilită 

și la copii (figura A1.4), însă  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, în figura A1.5 este prezentat un exemplu de aspect coronarografic al 

flexurilor coronariene de gradul IIB. 

                                    Figura 8                                                Figura 9  
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Următoarele imagini din figura A1.6 prezintă un caz de flexuri coronariene de gr. IIC, care 

nu-și modifică semnificativ gradul de curbare în dependență de faza ciclului cardiac. Această 

particularitate denotă independența formei arterelor coronariene de fazele ciclului cardiac, 

persistența acestora fiind indiferente de activitatea cordului și influența lor posibilă permanentă 

asupra reologiei intracoronariene. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Prezenţa curburilor arteriale a fost stabilită la copii (A), grad moderat de 

evidențiere a curburilor arteriale la un copil (B). Macropreparat. Ob. nr. 12. 

 

Comparând cordurile din cadrul studiului morfologic macroscopic, s-a constatat că în cazul 

celor de dimensiuni mari vasele arteriale, de regulă sunt liniare, fără careva curburi evidente 

(figura A1.7). Această particularitate ar sugera ideea precum că posibila cauză de apariţie a 

curburilor arteriale este diminuarea masei cordului, asociată diferitor stări patologice sau 

fiziologice.  Drept  argument servesc cordurile pacienților caşectizați, suferinzi de tuberculoză, la 

care arterele prezintă numeroase flexuri, iar cantitatea de ţesut adipos subepicardial este minimă. 

Contrar celor expuse sunt curburile coronariene depistate pe corduri de copii, însă gradul lor de 

exprimare nu este atât de evident precum pe corduri de dimensiuni mici a persoanelor adulte. 

În rezultatul studiului realizat, după formă, cordurile au fost repartizate în trei grupe: 

preponderent rotundă, ovală și conică (figura A1.8).  

În 65% din cazuri s-au evidențiat corduri cu aspect conic, în 18% – de formă ovală și doar 

în 13% – rotundă (figura A2.9). 

O atenție deosebită a fost atribuită corelației dintre forma cordului și ondularea vaselor 

coronariene: astfel, în 83%, forma cordului cu cel mai mic grad de ondulare a vaselor 

coronariene este cea conică, în cazul acestei forme arterele sunt liniare și puțin arcuite. În 17% 

A B 
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din cazuri, arterele coronariene prezentau convexități coronariene de gradul IIA și IIB (figura 

A2.10). 

Cordurile de formă ovală prezentau flexuri coronariene mult mai frecvent – în 71% din 

cazuri (gradele IIB s-au evidențiat cel mai frecvent) (figura A2.11), iar cele cu aspect rotund, 

toate în 100% din cazuri – prezentau flexuri coronariene, majoritatea cărora încadrându-se în 

cele de gradul IIB și IIC (figura A1.9). 

Anomalii de structură a arterelor coronariene 

Într-un singur caz s-a depistat un pacient, care pe traiectul ramurii inteventriculare 

anterioare a prezentat două anomalii a vaselor coronariene: anevrismul și ectazia coronariană 

(figura  A1.10).  

În cadrul patologiei aterosclerotice a vaselor coronariene, deseori se pot depista dilatări 

anevrismale ale arterelor coronariene prestenotice sau poststenotice. Aceste situații necesită 

prudenţă mai mare din partea medicului intervenționist și utilizarea stenturilor mai lungi pentru a 

acoperi porţiunea vasculară afectată. 

În cazul descris, proximal de porţiunea cu dilatare anevrismală în segmentul I al arterelor 

coronariene s-a depistat o ectazie evidentă, care din punct de vedere a mecanismelor 

patogenetice poate servi drept loc pentru tromboză și sursă de embolii (figura  A1.11). 

Au fost depistate cazuri de ectazie a segmentului I a ramurii interventriculare anterioare și 

circumflexe fără careva patologie vasculară aterosclerotică evidentă (figura  A1.12).  

3.2. Ateroscleroza coronariană 

Au fost evaluate gradul și localizarea stenozelor aterosclerotice în corespundere cu 

porțiunile celor mai importante vase ale cordului: artera coronariană stângă – trunchiul principal, 

artera coronariană dreaptă, ramura interventriculară anterioară, ramura circumflexă și ramuri mai 

mici, precum ramura interventriculară posterioară, arterele ventriculare emergente de la artera 

coronariană dreaptă.  

O atenţie deosebită a fost atribuită ramurilor marginale emergente de la artera circumflexă 

și diagonale de la ramura interventriculară anterioară. Aceste două grupe de vase deseori prezintă 

dificultăți în tactica de angioplastie, în cazul leziunilor de bifurcaţie arterială sau când plastia 

unui vas de calibru mare poate determina închiderea vasului emergent din el. 

Artera coronară stângă 

 Un grad exprimat de stenoză – mai mare de 50%, constituia 24,3% din cazuri de stenoză 

aterosclerotică a arterei coronare stângi, ceea ce reprezintă 4,25% din numărul total de persoane 

supuse studiului, restul pacienților aveau îngustări aterosclerotice ce nu depășeau 50% (tabelul 

A3.19).  
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Ramura interventriculară anterioară 

Ramura interventriculară anterioară a fost afectată de plăci aterosclerotice în 41.5% din 

cazuri evaluate, RIVA II – 42.5 % și RIVA III – 17% din pacienți analizați (tab 14, figura  

A2.12). Din numărul total de stenoze - 27% se localizau pe traiectul RIVA I. Stenozele avansate 

(mai mult de 75%) s-au înregistrat în cca 12% din lotul total. În 7.2% din cazuri RIVA I era 

ocluzată – 3.25% din lotul total de studiu. 

Stenoze severe pe traiectul RIVA în segmentul său  mediu au fost depistate în 24.49 % din 

cazuri de afectare aterosclerotică a acestui vas.  

Ocluzia porțiunii medii a ramurii interventriculare anterioare a fost depistată în 13.27% din 

cazuri, ceea ce constituie 6.5% din lotul general de studiu. 

Porţiunea distală a ramurii interventriculare anterioare a fost afectată sever de plăci 

aterosclerotice în  cca 7% din cazuri, 1.25% din toate cazurile evaluate.  

Ocluzia segmentului distal precum și leziunile aterosclerotice severe au fost depistate mult 

mai rar decât în celelalte două segmente: 4.23% din toate cazurile de afectare a RIVA III, 0.75% 

din toate cazurile evaluate. 

Incidența de două ori mai joasă a afecțiunilor aterosclerotice coronariene ar putea fi 

lămurită datorită presiunii de perfuzie posibil mai mici în regiunile respective și a gradului mai 

mic a leziunilor endoteliului vascular. Deşi incidența flexurilor la acest nivel este cel mai mare, 

totuși frecvența joasă a plăcilor aterosclerotice la nivel de RIVA III, ar sugera neimplicarea 

acestora în patologia aterosclerotică coronariană. 

În majoritatea cazurilor de ocluzie RIVA III, artera se reîncarcă din ramura descendentă 

posterioară prin porţiunea sa apicală ce trece peste apexul cordului având numeroase legături cu 

sistemul vascular al arterei descendente posterioare. 

Un grad relativ mai mare a leziunilor aterosclerotice coronariene la nivelul RIVA II și 

chiar a ocluziilor ar explica existența multiplelor ramificări și bifurcații a vasului la acest nivel, 

cu posibilitatea dezvoltării modificărilor reologice regionale, cunoscute a fi mai frecvente în 

cazul bifurcațiilor arteriale, care favorizează apariţia leziunilor coronariene aterosclerotice. 

Cele expuse ar putea fi reconfirmate și prin incidenţa specifică a diferitor grade de stenoză 

vasculară pe cele trei segmente ale RIVA.  

În segmentele I și II raportul leziunilor semnificative vs. cele nesemnificative fiind 

aproximativ egal, spre deosebire de RIVA III, unde marea majoritate a leziunilor reprezintă cele 

de până la 50% (fig. A2.13). 

Ramurile diagonale 

Afectarea aterosclerotică a ramurilor diagonale a constituit 40% pentru RD I, 18% pentru 

RD II și 3.25% din cazuri pentru RD III.  
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Analiza figurii A2.14 demonstrează predominarea evidentă a leziunilor aterosclerotice 

minimale pe traiectul ramurilor diagonale, gradul acestora diminuând de sus în jos. 

În 21% din cazuri lumenul arterei diagonale I prezenta o stenoză, care reducea diametrul 

vasului cu mai mult de 75%, ceea ce reprezintă 8.25% din totalul protocoalelor evaluate.  

Pentru RD II, reducerea substanțială a lumenului vascular a constituit 8%, 2.75% din lotul 

analizat. Ramura diagonală distală se caracteriza prin reducere majoră a diametrului lumenului în 

23% din cazuri, ceea ce constituie 0.75% din cazuri studiate. 

Ocluziile la nivelul ramurilor diagonale au fost depistate respectiv în 1% pentru RD I, 

0.75% din cazuri pentru RD II, și în nici un caz pentru RD III. 

Artera coronariană dreaptă 

Afectarea aterosclerotică a segmentelor sale a fost semnalată în 27% din cazuri pentru 

ACD I, 46% pentru ACD II și 20.5% pentru ACD III (figura A2.15). 

Leziunile severe pe traiectul segmentului proximal al arterei coronariene drepte au fost 

depistate în aproximativ 13% din cazuri, ceea ce constituie 3.5% din lotul general de studiu. În 

10%  din cazuri respectiv 2.75% din toate protocoalele evaluate, artera coronariana dreaptă a fost 

ocluzată în segmentul său proximal.  

Predominarea segmentului mediu în patologia aterosclerotică coronariană s-ar putea 

explica ca și în cazul RIVA prin multiple condiţii ce ar modifica reologia intracoronariană. 

Deşi incidenţa leziunilor aterosclerotice coronariene este cea mai joasă în segmentul III al 

ACD, totuşi gradul de stenoză este predominat de leziuni moderate și severe, ocluzia arterială 

depistându-se mai frecvent ca în segmentul I (figura A2.16). 

Segmentul mediu al ACD a fost afectat sever de ateroscleroză în aproximativ 21% din 

toate cazurile de afectare aterosclerotică a ACD II, ceea ce constituie 10% din numărul total de 

cazuri evaluate. În 18% din cazuri ACD II a fost ocluzată, 8,5% din cazurile evaluate. 

În 24% din cazuri ACD III se prezenta cu stenoze severe pe traiectul său, ceea ce 

reprezintă aproximativ 5% din lotul general. Ocluzii cronice au fost depistate în 20% din cazuri, 

4.25% din lotul general. 

Ramura intermediară 

Una din cele mai variabile artere ale cordului a fost depistată în 48% din cazuri, având în 

50% din coronarografii evaluate diametrul mediu (tabelul A3.20).  

În 16% din cazuri ramura intermediară a fost afectată de leziuni aterosclerotice, dintre care 

27% din cazuri de ateroscleroză reduc lumenul vasului cu mai mult de 75%, ceea ce constituie 

4.5% din lotul total de studiu. În 1% din toate protocoalele evaluate ramura intermediară era 

ocluzată  
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Prezenţa în 28 % din cazuri a arterei cu diametrul mic deseori pune problema 

angioplastiilor nereuşite, când nu este posibilă trecerea materialului de angioplastie prin lumenul 

vasului având aceeași incidență a angioplastiilor nereușite ca și în cazul ramurilor diagonale, 

momentul pozitiv fiind incidenţa relativ joasă a leziunilor aterosclerotice a ramurii intermediare. 

Artera circumflexă 

În 36% din cazuri ateroscleroza coronariană se localiza în segmentul proximal a arterei 

circumflexe, iar în 23% din cazuri în segmentul distal. În 18% din cazuri leziunile aterosclerotice 

reduceau cu 75% din diametrul vasului. Segmentul distal prezenta stenoze majore în 23% din 

cazuri sau 5.5% din lotul general (tabelul A3.21). 

Cazurile de ocluzie a segmentului proximal sau distal au constituit 3.4% și 17.8% 

respectiv, ceea ce reprezintă 1.25% și 4.25% din rapoartele de angiografie studiate. 

Ramurile marginale 

Leziunile coronariene marginale s-au depistat în 24% în cazul ramurii marginale I, 16% în 

cazul ramurii marginale II și doar în 8% din imagini radiologice în cazul ramurii marginale III 

(tabelul A3.22). 

Incidența leziunilor semnificative pentru ramura marginală I a constituit 27%, 6.75% din 

numărul total de cazuri examinate. În cazul ramurii marginale II, stenozele ce depăşeau 75% 

constituiau 37% sau 6.7 % din lotul general de studiu. Ramura marginală III prezenta stenoze 

majore în 31% din cazuri 1.5% din toate cazurile studiate.  

Incidența ocluziilor în cadrul ramurii marginale I a constituit 5%, 16% în cazul celei de-a 

doua ramură marginală și 6%  în cazul celei de-a treia ramuri.  

Deşi diametrul vascular al ramurii marginale III este destul de mare, incidenţa leziunilor 

aterosclerotice semnificative a fost de asemenea mare. Ramura fiind cea mai distală ca 

topografie ceea ce cauzează dificultăți de abordare în cazul angioplastiilor, cât și în cazul 

intervenţiilor cardiochirurgicale.  

Ramura descendentă posterioară 

În ceea ce priveşte ramura descendentă posterioară prezenta leziuni aterosclerotice în 

5,25% din cazuri, dintre care 14.3% au constituit leziunile de 75-90%, 0.75% din numărul total 

de cazuri studiate. Ocluziile acestei ramuri s-au stabilit în 0.5% din toate cazurile studiate. 

În concluzie constatăm că ramurile cu cea mai mare variabilitate sunt: ramura marginală 

III, diagonală III și ramura marginală. De cele mai dese ori ateroscleroza coronariană afectează 

ramificațiile de gr. I a arterelor coronariene: ramura interventriculară anterioară, artera coronară 

dreaptă și ramura circumflexă stângă. Valori similare de afectare aterosclerotică vasculară 

prezintă și ramura diagonală I posibil datorită particularităților hemodinamice locoregionale 

similare (figura A2.17). 
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Tipul drept de vascularizație este net dominant celorlalte două. Cu toate acestea cele mai 

multe leziuni aterosclerotice s-au depistat anume la pacienții cu tipul predominant drept de 

vascularizare. Incidența leziunilor aterosclerotice severe este net superioară în segmentele I și II 

a ACD și RIVA, ceea ce sugerează similitudinea condițiilor hemodinamice locale favorizante ale 

proceselor de aterogeneză, menţionăm că în aceste locuri sunt și cele mai multe ramuri 

emergente de la trunchiurile magistrale principale, prezent a bifurcaţiei vasculare de asemenea 

favorizează depunerea fracţiilor colesterolului seric. 

3.3. Variantele traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare 

În scopul standardizării segmentării arterelor coronariene și al ramurilor lor, arterele 

cordului au fost divizate conform schemelor, utilizate în practica sălilor de cateterism cardiac 

[147].  

Astfel, ramura interventriculară anterioară se subdivizează în trei segmente, limita dintre 

ele fiind ramurile diagonale. Segmentul supradiagonal I – RIVA I, reprezintă porțiunea de la 

originea ramurii interventriculare anterioare până la nivelul de pornire a primei ramuri diagonale, 

segmentul II al ramurii interventriculare anterioare – RIVA II se întinde între originile ramurilor 

diagonale I și II (RDI, RDII), iar segmentul III – RIVA III – distal de cea a ramurii diagonale II. 

Segmentele arterei coronare drepte, trei la număr, sunt localizate între originea arterei 

coronare drepte până la nivelul de origine al ramurii anterioare a ventriculului drept – ACD I, 

porțiunea, aflată între începutul ramurii precedente și al celei marginale a ventriculului drept, 

reprezintă segmentul II al ACD, iar porțiunea, localizată distal de originea ramurii marginale a 

ventriculului drept – segmentul  ACD III (figura 11). 

 

 

Figura  11.  Porțiunile arterelor cordului [147]. 

ACS – trunchiul arterei coronare stângi; RIVA – ramura interventriculară anterioară;, RC – 

ramura circumflexă; RD – ramură diagonală; RM – ramură marginală; RPD – ramura 

posterioară a ventriculului stâng; ACD – artera coronară dreaptă; RM – ramura marginală; 

RIVP – ramura interventriculară posterioară. 
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Prin aplicarea disecției anatomice fine au fost diferențiate trei variante ale traiectului 

intramural al arterelor coronare și al ramurilor lor: trecerea lor pe sub punțile miocardice 

complete (PMC), în punţile miocardice incomplete (PMI) și prin tunelele miocardice tipice si 

atipice (TM) (figura 12).  

 

Figura 12. Clasificarea variantelor traiectului intramural al arterelor coronare și al 

ramurilor lor mari. 

 

Punțile miocardice complete au fost descrise în 62% din corduri evaluate. În 29% din 

cazuri au fost descrise punți miocardice incomplete, iar în 47% din cordurile evaluate s-au 

identificat tuneluri miocardice (figura A2.18, tabelul A3.23). 

Puntea miocardică completă reprezintă poziția în care o porţiune din artera coronară 

subepicardială, pe una sau mai multe porțiuni ale traiectului său, intră în miocard cu reapariția sa 

ulterioară, după un anumit segment de traiect intramural, sub endocard (figura 13). 

 

 

 

 

 

 
 

Figura  13. Corelații musculovasculare în cazul punții miocardice complete în secțiune 

transversală (în stânga) și longitudinală (în dreapta). 

1 – țesut adipos subepicardial; 2 – miocard; 3 – segmentul vascular subpontin; 4 – segmentul 

vascular prepontin; 5 – segmentul vascular postpontin; 6 – punte miocardică completă. 

 

În cazul punților miocardice incomplete arterele coronariene sunt adâncite într-un șanț 

format de mușchiul cardiac, în așa mod, încât semicircumferința lor externă e acoperită doar de 

epicard și țesut celuloadipos subepicardial (figura 14). 

Tunelele miocardice reprezintă structuri, în cazul cărora vasul dispus inițial subepicardial 

intră și urmează traiectul intramural fără o reapariție ulterioară sub epicard (figura 15).  
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Figura  14. Corelații musculovasculare în cazul punții miocardice incomplete în secțiune 

transversală (în stânga) și longitudinală (în dreapta).  

1 – țesut adipos subepicardial; 2 – miocard; 3 – segmentul vascular subsemipontin; 4 – 

segmentul vascular presemipontin; 5 – șanț muscular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Corelații musculovasculare în cazul tunelului miocardic în secțiune 

transversală (în stânga) și longitudinală (în dreapta). 

1 – țesut adipos subepicardial; 2 – miocard; 3 – segmentul vascular intratunelar; 4 – 

segmentul vascular pretunelar; 5 – tunel muscular. 
 

Tunele miocardice tipice se consideră cazurile cu traiect intramural al ramurilor arterelor 

coronare care, de obicei, trec în grosimea miocardului – spre exemplu porțiunea terminală a 

ramurilor diagonale, marginale. 

Cu traiect intramural tunelar atipic sunt considerate cazurile când are loc intrarea în 

miocard a unui ram de calibru mare, care la majoritatea persoanelor are traiect subepicardial 

(exemplu: intrarea în miocard a ramurii interventriculare anterioare, posterioare, a ramurilor 

marginale sau diagonale se realizează în treimea s-a proximală sau medie). 

În dependență de corelațiile musculovasculare, în toate cele trei variante ale traiectului 

intramural al arterelor coronare și al ramurilor lor mari. S-au diferențiat porțiuni arteriale 

subepicardiale și intramurale.  

În cazul punților miocardice complete și incomplete au fost evidențiate segmente arteriale 

prepontine și presemipontine, segmentele intramural (subpontin) și postpontin/ postsemipontin 

respectiv, iar în cazul tunelelor musculare distingem doar porțiunea arterială pretunelară și cea 

intratunelară (intramurală). 
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În concluzie, diferențierea segmentelor extra- și intramurale ale vasului în cazul traiectului 

intramural al arterelor cordului este importantă atât din punct de vedere morfologic, cât și clinic 

și se bazează pe specificul structurii fiecărui segment arterial în parte.  

Mai mult ca atât, analiza variantelor traiectului intramural al vasului trebuie realizată în 

ansamblu per organ și per vas, deoarece asocierea lor frecventă poate avea consecințe atât 

agravante, cât și favorizante, protective asupra hemodinamicii coronariene. 

3.3.1. Studiul macroscopic al traiectului intramural al arterelor cordului 

Punțile miocardice complete  

În aspect morfologic PMC au fost clasificate conform următoarelor criterii:  

A. În funcție de lățimea bandeletei de 

miocard: 

• late; 

• înguste. 

B. În funcție de grosime:  

• subţiri; 

• groase. 

C. În funcție de vasul implicat:  

• arteriale;  

• venoase;  

• arteriovenoase.  

Macroscopic punțile miocardice complete reprezintă bandelete de miocard ce acoperă o 

anumită porțiune (un segment) a arterelor coronare sau a ramurilor lor, care, de obicei, se 

localizează subepicardial (figura 16).  

Studierea punților miocardice complete după o disecție anatomică fină nu denotă careva 

deosebiri vizibile macroscopic dintre miocardul pontin și cel propriu-zis.  

Punțile miocardice complete pot fi plate sau puțin bombate, repetând întocmai 

semicircumferința vasului parțial afundat în miocardul ventricular și acoperit de punte 

miocardică subțire, astfel devenind posibilă vizualizarea traiectului vascular în porțiunea sa 

subpontină (figura 33,34).  

Intrarea arterei sub punte în unele cazuri poate fi lentă (figura 17), urmată de îngroșarea 

treptată a punții, în altele de la bun început marginea „porții” de intrare este îngroșată, cu aspect 

de „laț muscular bombat” (figura 18).  

În cadrul studiului realizat au fost depistate punți miocardice subțiri (figura A1.13), de 2-3 

milimetri grosime și punți miocardice groase care ajungeau la 10 mm (figura 19, 20).  

D. După originea fasciculelor musculare:  

• atriale; 

• ventriculare. 

E. În funcție de histoarhitectonica punţii:  

• musculare; 

• musculoconjunctive; 

• conjunctive. 
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Figura 17. Intrarea treptată a RIVA sub o punte miocardică completă (treimea medie a 

vasului). 

1 – segmentul prepontin al RIVA; 2 – punte miocardică completă subțire ce acoperă artera 

localizată deasupra nivelului miocardului ventricular; 3– punte miocardică groasă; 4 – 

segmentul postpontin al RIVA; 5 – vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 5. 

Figura  18. Intrarea bruscă a unui segment din treimea medie a ramurii 

interventriculare anterioare sub o punte miocardică completă. 

1 – segmentul prepontin; 2 – punte miocardică completă; 3 - segmentul postpontin. 

Macropreparat. Ob. nr. 27. 
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Figura 16. Punte miocardică completă 

localizată pe treimea medie a ramurii 

interventriculare anterioare (RIVA). 

1 – segmentul prepontin al RIVA; 2 – 

punte miocardică completă; 3 – segmentul 

postpontin al ramurii RIVA; 4 – vena cordis 

magna; 5 – ramura diagonală II. 

Macropreparat. Ob. nr. 32. 
 

                                            Figura 17                                                 Figura 18 
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Cu privire la grosimea punților miocardice complete, mai concret a bandeletei de miocard 

care acoperă semicircumferința superioară a arterei, marea majoritate a punților aveau grosimea 

de 2-5 mm – 62%, în 27% din cazuri grosimea punților era până la 2 mm. Punți miocardice 

groase 6-9 mm au fost descrise în 15% din cazuri, iar punți miocardice foarte groase, cu 

grosimea de peste 10 mm – în 3% din cazuri (tabelul A3.24). 

Macroscopic, în cazul punților miocardice complete subțiri, fasciculele miocardului pontin 

s-au întrețes cu numeroase structuri conjunctive, iar în cadrul celor groase – incluziunile 

conjunctive au fost mult mai puține.  

Puntea miocardică putea fi perforată de nervi și vase sangvine fine, emergente de la 

segmentul arterial subpontin. Ultimele, fiind mai frecvent localizate de-a lungul ramurii 

interventriculare anterioare, sunt însoțite de una din ramurile diagonale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 19. Punte miocardică completă groasă. Treimea medie a RIVA. 

1 – segmentul prepontin al RIVA; 2 – punte miocardică completă; 3 - segmentul postpontin al 

ramurii RIVA; 4 – vena cordis magna; 5 – ramura diagonală II. Macropreparat. Ob. nr. 19. 
 

Figura 20. Segmentul subpontin al RIVA în treimea medie a vasului în secțiune 

transversală. Punte miocardică groasă. Localizarea RIVA în adiacența cavității 

ventriculului stâng. Secțiune transversală. 

1 – ramura diagonală localizată subepicardial; 2 – miocardul septal; 3 – segmentul 

subpontin al RIVA; 4 – cavitatea ventriculului stâng. Macropreparat. Ob. nr. 39. 

 

Majoritatea punților poate fi atribuită la categoria celor subțiri, de până la câțiva milimetri; 

acestea după localizare, de regulă, sunt specifice ramurilor diagonale și celor arteriale 

subepicardiale de calibru mic de la nivelul ventriculelor stâng și drept.  
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                                             Figura 19                                               Figura 20 
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Punțile miocardice groase, de până la 1 cm, au fost depistate în exclusivitate pe traiectul 

treimii medii a ramurii interventriculare anterioare. 

Au fost urmărite cazuri unice de localizare a segmentului arterial subpontin în imediata 

apropiere de cavitatea ventriculului stâng. 

În cazul localizării subpontine adânci a arterei, macroscopic, pe secțiunea transversală a 

complexelor musculovasculare, segmentul intramural al ramurii interventriculare anterioare era 

separat de cavitatea ventriculului stâng de un spațiu perivascular subpontin deosebit de îngust (1-

2 mm), miocard și endocard (figura A1.14).  

În cazul punților miocardice groase, ramura interventriculară anterioară se localiza în 

grosimea septului interventricular, iar de la porțiunea intramurală a vasului își luau începutul 

ramuri intraseptale de calibru mic, care se îndreptau în grosimea septului, anastomozând, după 

toate, cu ramurile intraseptale cu origine de la ramura interventriculară posterioară, originară de 

la ramura circumflexă sau artera coronară dreaptă (în dependență de tipul de vascularizație a 

cordului) (figura A1.15).  

Punți miocardice groase s-au evidențiat, în unele cazuri, și pe ramura interventriculară 

posterioară, fiind localizate în limitele septului interventricular. 

Lățimea punților miocardice complete varia în limite largi. În majoritatea lor punțile 

miocardice complete depistate aveau lăţimea în egală măsură de 10-30 mm (34%) si de 31-50 

mm – 36%, în  16% din cazuri – lățimea punții întrecea 51mm, iar în 12% din cazuri –  punțile 

miocardice se prezentau sub formă de lațuri musculare de până la 10 mm (tabelul A3.25).  

Cele mai late punți miocardice au fost descrise pe RIVA. 

Punțile miocardice complete, de regulă, țin de musculatura ventriculară, doar ocazional s-

au întâlnit formațiuni similare punților miocardice cu originea și inserția fasciculelor musculare 

în miocardul atriilor. Punțile atriale în majoritatea lor aveau aspect de lațuri care fixează ramurile 

circumflexe situate în șanțul coronarian. Acestea reprezintă fascicule izolate de miocard, 

aderente intim la adventicea arterei, cu originea și inserția în miocardul atrial, au o grosime mică 

și includ în componența lor țesut conjunctiv bine pronunțat, care separă componentele musculare 

dispuse în evantai. 

De menționat, că din punct de vedere topografic, majoritatea punților miocardice erau 

localizate preponderent pe traiectul ariei de distribuire a ramurilor arterei coronare stângi.  

Cel mai frecvent punțile miocardice complete acopereau ramura interventriculară 

anterioară, succedată de ramurile diagonale, ramura marginală I și ramura interventriculară 

posterioară. Doar într-un singur caz puntea miocardică completă a fost depistată pe traiectul 

arterei coronare drepte și al ramurilor ei (figura A2.19).  
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Pe traiectul ramurii circumflexe stângi au fost depistate doar anse musculare cu origine și 

inserție atrială sau marginală ventriculară, pe când de-a lungul vaselor atriale punți miocardice 

complete nu au fost identificate. 

Studiul realizat denotă că cel mai frecvent PMC acoperă porţiunea distală a treimii 

proximale, precum și porțiunile proximală și medie ale treimii medii a ramurii interventriculare 

anterioare (86 % din cazurile cu PMC localizată pe RIVA) (figura A2.20).  

Mai rar – în 32% și 26% din cazuri PMC acoperă respectiv, treimea distală și proximală a 

RIVA (figura A1.16).  

Cele mai late (până la 70 mm) și mai groase (până la 8-10 mm) punți miocardice complete 

au fost depistate pe traiectul ramurii interventriculare anterioare (figura A1.17).  

Luând în consideraţie importanţa și incidenţa maximă a localizării PMC pe acest vas a fost 

divizat convenţional în treimile proximală, medie și distală.  

Drept limite dintre aceste trei segmente a servit nivelul de origine al ramurilor diagonale I 

și II de la aceiași ramură interventriculară anterioară. 

Doar în 4% din cazuri s-au depistat punți miocardice complete subtotale, care acopereau 

ramura interventriculară anterioară pe o distanță ce depășea 75% din lungimea vasului (figura 

A1.17).  În acest caz trunchiul principal al ramurii interventriculare anterioare intra sub puntea 

miocardică completă în treimea superioară a ventriculului stâng (la baza trunchiului pulmonar).  

Pe traiectul său intramural de la vasul menționat își luau originea ramuri diagonale ce 

perforau puntea miocardică, ieșind sub epicard. În treimea inferioară a ventriculului stâng, de sub 

punte ieșea un ram terminal al ramurii interventriculare anterioare cu grosimea de 1-2 mm. 

Punțile miocardice subtotale, localizate pe ramura interventriculară anterioară, variau în 

grosime atât de la caz la caz, cât și în cadrul unuia și aceluiași organ.  

În cadrul studiului nu a fost stabilit nici un caz, când punțile miocardice complete ar fi 

acoperit doar treimea distală a ramurii interventriculare anterioare.  

De menţionat, că referitor la treimea proximală a RIVA, punțile miocardice complete 

acopereau doar porţiunea distală a segmentului respectiv, localizându-se distal de nivelul de 

origine al ramurii intraseptale superioare.  

În ceea ce privește punţile miocardice care acoperă treimea superioară a ramurii 

interventriculare anterioare, este de menționat faptul că, de regulă, vasul intră brusc sub punte, 

preponderent la nivelul originii trunchiului pulmonar (figura 21).  

Puntea miocardică localizată la limita dintre treimea superioară și cea medie a ramurii 

interventriculare anterioare, prezentată în figura 21, în porțiunea sa incipientă forma o îngroșare 

din fascicule miocardice, cu aspect de laț muscular.  
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Punţile localizate mai distal se caracterizau prin „cufundarea” treptată a vasului în miocard, 

formând astfel punţile miocardice incomplete, urmate, în unele cazuri, de punți miocardice 

complete.  

În cazul punţilor miocardice complete late, ramura interventriculară anterioară intra sub 

punte și după un traiect intramiocardial, de la ea porneau ramuri diagonale, care perforând 

bandeleta musculară, ieșeau sub epicard. În astfel de situații trunchiul principal sau ramurile 

terminale ale RIVA, îşi continuau traiectul subpontin până la apex sau se plasau subepicardial.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 21. Intrarea bruscă a RIVA sub PMC groasă în treimea medie a ventriculului 

stâng. 

A. 1 – segmentul vascular prepontin; 2 – punte miocardică completă; 3 – ramura anterioară 

a ventriculului drept, emergentă 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 I a ventriculul stâng. Macropreparat. Ob. nr. 27.  B. 1 – 

segmentul vascular prepontin; 2 – PMC; 3 –segmentul vascular postpontin. Macropreparat. Ob. 

nr. 39. 

 
 

Punțile miocardice complete care acoperă prima ramură marginală a ventriculului stâng, de 

obicei, aveau lăţimea bandeletelor musculare în limitele a 20-40 mm, fiind localizate, 

preponderent, în treimea medie a vasului (figura 22).  

În cazuri unice s-au depistat punţi miocardice late, localizate pe traiectul ramurii marginale 

I a ventriculului stâng.  

În cazul punților miocardice late, vasul intra sub punte în treimea sa proximală, iar după un 

traiect intramural, în treimea distală a ventriculului stâng, micşorându-se în diametru, se plasa 

sub epicard, divizându-se ulterior în 2-3 rămurele terminale (figura A1.18).  
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Grosimea punților miocardice complete pe traiectul ramurii marginale I, de obicei, atingea 

4-5 mm. Ca și în cazul punților miocardice, localizate pe traiectul ramurii interventriculare 

anterioare, s-au depistat cazuri de îngroșare a fasciculelor de miocard în jurul porții de intrare 

(figura A1.19).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Punte miocardică îngustă pe traiectul treimii medii a ramurii marginale I. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul vascular 

postpontin. Macropreparat. Ob. nr. 15. 

 
Doar într-un singur caz ramura marginală I, după un scurt traiect subepicardial, se diviza în 

două ramuri paralele, de dimensiuni similare, care în treimea superioară a ventriculului stâng 

intrau sub punte, iar în treimea medie se reîntorceau sub epicard (figura A1.20). Un alt exemplu 

de localizare frecventă a punților miocardice complete (cu incidență similară punților localizate 

pe traiectul ramurilor marginale ale ventriculului stâng) sunt cele de pe ramurile diagonale ale 

ventriculului stâng. Acestea pot fi considerate entități izolate sau pot reprezenta o continuare a 

punţii musculare, care acoperă ramura interventriculară anterioară. 

Referitor la alte localizări frecvente ale punților miocardice complete trebuie menționate și 

ramurile ventriculare anterioare, cu origine de la artera coronară dreaptă (figura 23).  

De obicei, punțile miocardice complete, localizate pe ramurile anterioare ale ventriculului 

drept, acopereau treimea distală a vasului, mai rar cea medie. Grosimea punților în cazurile 

menționate constituia 1-2 mm și se asociau frecvent cu punțile miocardice incomplete, care le 

precedau sau le urmau. 
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Figura 23. Punte miocardică completă pe ramura marginală a ventriculului drept. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul vascular 

postpontin; 4 – artera coronară dreaptă; 5 – peretele anterior al ventriculului drept. 

Macropreparat. Ob. nr. 23, 34. 

 

Ramura interventriculară posterioară ocupa locul cinci după incidența acoperirii cu punți 

miocardice complete (figura 24).  

În cazul punților miocardice ce se localizau pe ramura interventriculară posterioară și 

ramurile posterodiagonale, acestea acopereau treimea medie a vasului. Toate punțile depistate 

aveau până la 20 mm lățime, iar grosimea lor varia de la 1-2 mm până la 10 mm. 

Doar într-un singur caz puntea miocardică completă a fost depistată pe traiectul arterei 

coronare drepte (figura 25), aceasta prezentând o  modalitate de ramificare dispersată. Aceasta se 

diviza în 4 ramuri, inclusiv două dispuse paralel, ce urmau pe faţa diafragmală a cordului (ramuri 

circumflexe).  

Unul dintre cele două trunchiuri circumflexe, la nivelul treimii medii a ventriculului drept, 

intra treptat sub punte (în situația dată puntea miocardică incompletă preceda puntea miocardică 

completă), iar la nivelul trecerii feței anterioare a cordului în cea diafragmală intra sub o punte de 

50 mm lăţime, din care ieșea doar o rămurea postpontină subţire cu direcţie circumflexă. Tot la 

acest nivel subpontin îşi aveau originea ramurile marginală și ventriculară anterioară, care 

părăsind puntea urma pe faţa anterioară a ventriculului drept, orientându-se ulterior sub o punte 

miocardică incompletă. 
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Figura 24. PMC în treimea medie a ramurii interventriculare posterioare. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul postpontin 

al vasului; 4 – ramura circumflexă dreaptă. Macropreparat. Ob. nr. 8. 
 

Figura  25. Punte miocardică completă în treimea distală a arterei coronare drepte. 

1 – aorta ascendentă; 2 – tetrafurcația arterei coronare drepte; 3 – segmentul vascular 

prepontin; 4 – punte miocardică completă; 5 – ramura marginală a ventriculului drept 

emergentă de la segmentul subpontin al arterei  coronare drepte; 6 – ramura circumflexă 

dreaptă superioară. Macropreparat. Ob. nr. 30. 

 

Din punct de vedere etiopatogenic prezintă interes asocierea mai multor punți pe același 

vas sau pe vase diferite. 

În 75% din cordurile studiate, pe un organ se localizau mai multe punţi miocardice 

complete. Asocierea cea mai frecventă este cea dintre puntea miocardică completă pe traiectul 

ramurii interventriculare anterioare și punțile miocardice complete localizate pe ramura 

marginală I.  Asemenea cazuri au fost depistate în 21 % din cazuri (tabelul A3.26).  

Câte 2 PMC au fost depistate în 33% din cazuri. În 18 % din cazuri s-au localizat 3 punți 

miocardice pe un cord, iar în 3% din cazuri 4 și mai multe punți. 

Numărul maxim de punţi miocardice complete depistate per organ constituie 7, inclusiv pe 

ramura interventriculară anterioară o punte miocardică completă, pe ramurile diagonale ale 

ventriculului stâng 3 punți miocardice complete, pe ramurile anterioare ale ventriculului drept – 

2 PMC, pe ramura interventriculară anterioară – 1 punte miocardică completă.  

Sunt posibile asocieri ale mai multor punți miocardice complete pe același vas, însă aceste 

cazuri au fost mai rare.  
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În cadrul studiului realizat, punți miocardice complete au fost depistate mai frecvent pe 

traiectul arterelor diagonale – când segmentul iniţial al vasului era acoperit de o punte localizată 

pe traiectul ramurii interventriculare anterioare, iar o altă formațiune similară acoperă segmentul 

mediu sau distal al arterei diagonale. Numărul maxim de punți miocardice complete depistate pe 

un vas a fost de 3. 

De asemenea a fost stabilită o asociere frecventă a punţilor miocardice complete cu forma 

cordului. Astfel, punţi miocardice pe traiectul ramurii interventriculare anterioare s-au depistat în 

80% din corduri de formă conică, în 40% din corduri rotunde și în 40% din corduri de formă 

ovală. 

Comparativ cu cordurile cu punţi miocardice, în cazul celor fără de punţi, artere cu flexuri 

multiple au fost depistate în 71%, arcuite în 7% iar artere liniare în 21%. 

Punțile miocardice incomplete  

Puntea miocardică incompletă (definită și ca semipunte miocardică), presupune localizarea 

segmentului vasal într-un șanț muscular, semicercul extern al vasului fiind acoperit doar de ţesut 

celuloadipos şi epicard (figura 26).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

1 – ramura diagonală localizată subepicardial; 2 – șanț miocardic al punții miocardice 

incomplete cu porțiunea prepontină a RIVA; 3 – RIVA localizată în șanțul de miocard; 4 – 

miocardul septului interventricular; Macropreparat, Ob. nr. 39. 

 

Aceste tipuri de punţi și-au primit denumirea de „incomplete” datorită faptului că nu au 

bandeletă de miocard care le-ar acoperi semicercumferinţa externă, ca în cazul punților 

miocardice complete (figura 26, 27).  

Punţile miocardice incomplete prezintă interes atât din punct de vedere morfologic, cât şi 

fiziopatologic nu doar prin faptul că sunt variante ale traiectului intramural al arterelor coronare 
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și al ramificațiilor lor mari, dar şi datorită posibilelor forme de intrare sau ieşire treptată a 

acestora sub sau de sub puntea miocardică completă.  

Astfel, asocierea frecventă a punţilor miocardice complete cu cele incomplete sub aspect 

de „cufundare treptată” a vasului în miocard la intrarea arterei sub punte miocardică, evită 

formarea unor flexuri arteriale marcante, fapt care, după toate posibilitățile, ar putea induce 

modificări în reologia pre- sau postpontină. 

Punțile miocardice incomplete au fost depistate în 29% din cazuri. Acestea fie că 

reprezentau entități individuale, fie că precedau sau  urmau o punte miocardică completă. 

Clasificarea punților miocardice incomplete este aseamănătoare cu cea a punților 

miocardice complete: conform lățimii (late/înguste) și tipul vasului implicat – arteriale/venoase/ 

arteriovenoase.  

În dependență de gradul de cufundare a vasului în miocard, punţile miocardice incomplete 

au fost clasificate (figura 27) ca: parțial cufundate – când semicercumferința exterioară a arterei 

se află deasupra marginilor șanțului muscular și complet cufundate în miocard (propriu-zise), 

când  vasul era localizat la nivelul suprafeței peretelui cardiac (semicercumferința exterioară a 

vasului se află la nivelul marginilor șanțului muscular) sau în profunzimea peretelui cordului, în 

situația vasului aflat în adâncime. 

 

Figura 27. Tipurile de punți miocardice incomplete. 

1 – punte miocardică incompletă cu artera parțial cufundată; 2 – punte miocardică 

incompletă cu arteră cufundată, localizată superficial; 3 – punte miocardică incompletă cu 

arteră cufundată, localizată profund.  

 

De regulă, intrarea vasului în miocard se realizează treptat, determinând, în ansamblu, 

iniţial formarea PMI parţiale (când vasul este cufundat parţial). 

 Pe măsura adâncirii în șanțul muscular puntea miocardică incompletă de tip parțial se 

transformă în punte miocardică incompletă propriu-zisă. 

1 2 3
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În cazul studiului realizat au fost depistate doar punţi miocardice ventriculare incomplete, 

cu localizarea intramurală a arterelor. 

Ca şi punţile miocardice complete, PMI variază în lăţime în limite destul de largi (1-70 

mm) (tabelul A3.27). 

Cel mai frecvent au fost descrise punți miocardice incomplete în intervalul 11-30 mm, 

punți miocardice incomplete largi, peste 51 mm s-au descris în aproximativ 5.5% din cazuri 

(figura A2.21). 

Din punct de vedere topografic, în 50% din cazuri, punţile miocardice incomplete au fost 

depistate pe traiectul ramurilor anterioare ale ventriculului drept, cu origine de la artera coronară 

dreaptă (tabelul A3.28, figura 28).  

În situațiile elucidate arterele din treimea medie a ventriculului drept după un traiect 

subepicardial, pătrundeau treptat în miocard. De regulă, anume aceste semipunți au fost cele mai 

late – până la  70 mm (figura 29).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28. Punți miocardice incomplete pe traiectul ramurilor anterioare ale 

ventriculului drept și al ramurii marginale a acestui ventricul, emergente de sub puntea 

miocardică a arterei coronare drepte. 

1 – punte miocardică incompletă; 2 – segmentele vasculare postsemipontine; 3 – artera 

coronară dreaptă; 4 – peretele anterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 30. 

 

Figura 29. Punte miocardică incompletă pe traiectul ramurilor anterioare ale 

ventriculului drept. 

1 – segmentul vascular presemipontin; 2 – punte miocardică incompletă; 3 – segmentele 

vasculare postsemipontine; 4 – artera coronară dreaptă. Macropreparat. Ob. nr.  20. 
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Ramura interventriculară anterioară s-a plasat pe locul doi (25%) în ceea ce priveşte 

punţile miocardice incomplete în care este implicată.  

În cazul prezentat în figura A1.22 PMI având lăţime de până la 15 mm se localizează în 

treimea medie RIVA, fiind localizată între 2 PMC. Anume asocierea dintre punțile miocardice 

incompletă și completă în diferite combinații pe traiectul RIVA a fost cea mai frecventă situație 

de asociere a acestor două entități. PMI deseori preced PMC și/sau o urmează asigurând 

intrarea/ieșirea, sau ambele a RIVA sub punte miocardică. 

Mai rar (în 20% de cazuri), PMI se localiza pe traiectul ramurilor diagonale ale 

ventriculului stâng (figura A1.23).  

Pe ramura marginală I, structurile respective s-au depistat în 12% din toate cazurile în care 

au fost stabilite PMI. Ele preced PMC având o lăţime de 5-10 mm. 

PMI ce o precedă pe cea completă a fost observată și în cazul PMC localizate pe traiectul 

RV (figura A1.24). 

În figura A1.25 este reprezentat un caz de ieșire incompletă a arterei de sub punte, când ea 

nu reapare integral sub epicard, fiind inconjurată din 3 părți de miocardul ventriculului drept. 

Pe 24% din cordurile studiate au fost depistate mai multe PMI per organ. Numărul maxim 

de PMI depistate pe un cord a constituit 5 structuri, iar numărul maxim de PMI identificate pe un 

vas – 2 entităţi. Spre deosebire de PMC, în cazul PMI nu s-au depistat careva legităţi de asociere 

a mai multor semipunţi localizate pe vasele unui organ. 

Tunele miocardice 

Tunelele miocardice reprezintă cufundarea vasului în miocard, fără apariţia ulterioară a 

acestuia sub epicard, având, de regulă, tendinţa de adâncire în grosimea peretelui cardiac (figura 

30, 31).  

Conștientizarea noțiunii de „tunel miocardic” este importantă prin faptul că majoritatea 

ramurilor mici ale arterelor coronariene sunt localizate intratunelar.  

Din punct de vedere patofiziologic, prezintă interes nu doar tunelele musculare care includ 

artere mici, dar cele referitoare la ramurile mari, care de obicei au traiect subepicardial. Incidența 

tunelurilor miocardice stabilit în cadrul studiului realizat a constitut – 47%. 

De menționat, că ramurile marginale și cele diagonale sunt vasele cu cea mai mare 

frecvență de localizare tipică intratunelară.  

Anume aceste tunele musculare care se întâlnesc la majoritatea subiecților noi le 

considerăm a fi tipice. Toate ramurile cu origine din ramura interventriculară anterioară, 

circumflexă și artera coronară dreaptă pot fi incadrate în tunel miocardic la diversă distanță de la 

originea sa cu o incidență diferită (figura A2.22). 
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Tunelele miocardice atipice prezintă interes deosebit, dat fiind faptul că suprafaţa de 

constricţie sistolică a vasului implicat este mult mai mare, iar adâncimea la care se localizează 

segmentul intramural al acestuia este net superioară punţilor miocardice complete. Segmentul 

intratunelar al arterei urmează în direcţie similară traiectului său obişnuit, subepicardial, 

intramural, dând pe parcurs o serie de ramuri terminale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

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

1 – ramura circumflexă dreaptă; 2 – ramura posterioară a ventriculului drept; 3 – intrarea 

ramurii în tunelul miocardic; 4 – ramura interventriculară posterioară; 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 și septul interventricular. 

1 – ramura posterioară a ventriculului drept; 2 – flexuri la intrarea vasului în tunel; 3 – tunel 

miocardic deschis; 4 – segmentul intratunelar al arterei; 5 – ramura interventriculară 

posterioară; 6 – vena cordis media. Macropreparat. Ob. nr.  2. 

 

În 28% din cazuri au fost depistate tunele miocardice atipice, supranumite așa datorită 

faptului că includeau artere de calibru mare, care, în mod normal, aveau traiect subepicardial, sau 

situații în care artera de calibru mare intra precoce în miocard, deși la marea majoritate a 

subiecților porțiunea respectivă a arterei coronare se localizează subepicardial.  

Artera în cadrul tunelelor musculare atipice putea fi situată în grosimea miocardului sau 

doar parțial cufundat în peretele cardiac, semicircumferința externă a lui fiind acoperită de 

miocardul tunelar subțiat, vizualizându-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 stâng (figura 32, 33), pe locul doi situându-se ramurile marginale (figura 34). 

Aceste tuneluri se consideră atipice din cauza calibrului arterei ce intră în miocard, 

numărul lor și posibilitatea compresiei sistolice pe o distanță lungă a acestor artere cu localizare 

intramurală. În cazurile descrise ramurile diagonale intrau în miocard la scurtă distanță de la 

originea sa și continuau intramural până la apexul inimii – figura 32, 33. Cordurile cu asemenea 

localizare intramurală a ramurilor diagonale, deseori prezintau traiect intramural și a ramurilor 

marginale. Astfel, intrarea precoce a arterelor cordului în miocard se asocia pe parcursul mai 

multor artere a aceluiași organ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

stâng. 

 1 – ramura intraseptală superioară de calibru mare; 2 – fața anterioară a ventriculului 

stâng; 3 – ramura interventriculară anterioară; 4 – ramura diagonală I; 5 – ramura 

intermediară; 6 – vena cordis magna; 7 – ramura diagonală II; 8 – ramura marginală I; 9 – fața 

laterală a ventriculului stâng. Macropreparat. Ob. nr. 35. 

 

Figura 33. Obiectul precedent după disecarea și deschiderea tunelelor musculare. 

1 – segmentul pretunelar al ramurii intermediare; 2 – ramura interventriculară anterioară; 3 

– segmentul intratunelar al ramurii intermediare; 4 – segmentul pretunelar al ramurii diagonale 

I; 5 – segmentul intratunelar al ramurii diagonale II; 6 – segmentul pretunelar al ramurii 

diagonale II; 7 – segmentul intratunelar al ramurii diagonale II; 8 – ramura diagonală III în 

tunel muscular. Macropreparat. Ob. nr. 35. 

 

În figura 35 prezentat un cord cu ramuri diagonale localizate în tuneluri atipice de miocard 

în asociere cu o ramură marginală intratunelară de calibru mare. În acest caz ramura marginală I, 

în treimea superioară a ventriculului stâng, luând o direcţie oblică, descendentă, spre apexul 

                                              Figura 32                                                 Figura 33 
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cordului, intră într-un tunel muscular. În treimea medie a peretelui ventricular, aceasta se 

ramifica difuz în artere terminale ale căror diametru atingea 1-1.5 mm, localizându-se la 

adâncimea de până la 5 mm de la suprafaţa cordului. Această asociere de multiple localizări 

intramurale a arterelor coronare de calibru mare este importante din considerentul potențialului 

efect proischemic datorită suprafețelor arteriale mari  supuse compresiei musculare și difucultății 

de revascularizare în caz de afecțiuni aterosclerotice severe.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  34. Tunele miocardice pe traiectul ramurilor marginale ale ventriculului stâng. 

1 – ramura interventriculară anterioară; 2 – ramura marginală I; 3 - ramura marginală II; 4 

– ramura interventriculară posterioară; 5 – fața laterală a ventriculului stâng. Macropreparat. 

Ob. nr.  28. 

 

Figura 35. Cordul din figura 34, fața laterală – tunele pentru ramurile diagonale, 

intermediară și marginală I. 

1 – segmentul intratunelar al ramurii diagonale I; 2 – segmentul intratunelar al ramurii 

diagonale II; 3 – segmentul intratunelar al ramurii diagonale III;4 – ramura marginală I, 

segmental subepicardial; 5 – porțiunea intramurală a ramurii marginale I; 6 – ramificarea 

intramurală a ramurii marginale I sub formă de „margine de perie”. Macropreparat. Ob. nr. 35. 

 

De asemenea în cadrul acestui studiu au fost descrise cazuri mai rare de tunele musculare 

localizate de-a lungul ramurilor feței anterioare ventriculului drept (figura A1.26). 

Mai rar ramura posterioară a ventriculului drept a fost încadrată în TM (figura A1.27) 

având diametrul de 2.5-3 mm. În asemenea situații ramura respectivă a arterei coronare drepte,  

după un traiect subepicardial de aproximativ 15 mm intra în tunelul muscular dinspre peretele 

posterior al ventriculului drept. 
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                                             Figura 34                                                    Figura 35 
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Tunelurile musculare au fost depistate și pe traiectul ramurii interventriculare posterioare 

în 10,5% din cazuri (figura A1.28). În aceste cazuri ramura intra adânc și brusc în septul 

interventricular. S-au observat multiple rămurele paralele cu ramura interventriculară posterioară 

incadrată în traiect intramural, posibil cu rol de compensare a ischemiei induse de compresiei 

sistolică coronariană. 

În cazul tunelelor musculare plasate pe traiectul ramurii interventriculare posterioare sau al 

ramurilor paralele acestea, vasul, după un traiect subepicardial, la limita superioară a 

ventriculului drept intra în miocard, forma o flexură arterială cu un unghi de 30-40o luând o 

direcţie perpendiculară peretelui ventricular, atingea o adâncime de 8-10 mm. În grosimea 

septului interventricular vasul realiza o a doua flexură, având la acest nivel deja un traiect 

orizontal, cu orientare spre apexul cordului.  

Considerăm, că prezența acestor flexuri face posibilă apariţia modificărilor hemodinamice 

intracoronariene în segmentele respective ale vasului implicat. 

Într-un singur caz a fost depistată ramura interventriculară anterioară care în treimea 

superioară a ventriculului stâng a intrat în tunelul miocardic, fără a reapărea pe suprafața 

cordului. Artera era acoperită de un strat subțire de miocard de 2 mm, fiind posibilă vizualizarea 

conturului arterial la suprafața cordului. De menționat, că în acest caz, posibil cu rol de 

compensare, s-a dezvoltat un ram diagonal de calibru similar paralel cu RIVA, care continua 

până la apexul cordului (figura A1.29) 

Un interes aparte prezintă ramura intraseptală superioară (figurile 36, 37), care porne de la 

treimea superioară a ramurii interventriculare superioare, orientându-se sub trunchiul pulmonar. 

Ulterior aceasta intră în septul interventricular, unde se ramifică în vase terminale fine.  

De menţionat, că în majoritatea cazurilor anume ramura intraseptală superioară, spre 

deosebire de celelalte rămurele omonime situate mai distal de ea, este cel mai bine dezvoltată şi 

niciodată nu își ia originea de la segmentul arterial acoperit de o punte miocardică, fapt care  

poate, într-o măsură sau alta, compensa vascularizarea zonelor de miocard ischemiate din cauza 

punţii miocardice complete, localizate distal de ramura intraseptală superioară, care se ramifică 

după tipul magistral sau difuz.  

Ramura intraseptală superioară se caracteriza printr-o variabilitate pronunţată privind 

gradul de ramificare şi dimensiunile terminalelor (figura A1.30).  

E important de menționat faptul, că prin utilizarea metodei de injectare a vaselor 

coronariene cu soluție de tuș și gelatină s-a stabilit contribuția ramurii septale superioare la 

vascularizarea mușchiului papilar anterior al ventriculului drept și al miocardului adiacent (figura 

A1.31), realizată printr-o rămură mică, care trecea prin bandeleta septotrabeculară intrând în 

grosimea mușchiului papilar la baza acestui (figurile A1.32, A1.33). 
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Teritoriul de vascularizație al ramurii septale superioare depinde de gradul de dezvoltare a 

vasului respectiv, diametrul lui etc. 

Astfel, considerăm că în cazul stenozei sistolice a ramurii respective, determinată de 

activitatea compresivă a tunelului miocardic în care se află aceasta sau în cazul stenozei cauzate 

de placa aterosclerotică a trunchiului principal al arterei coronare stângi, poate rezulta un proces 

de ichemie a mușchiului papilar menționat și insuficiența tricuspidiană.  

În astfel de situații credem, că procesul ischemic va include și bandeleta septotrabeculară 

prin care, paralel vasului arterial respectiv, trece și stâlpul drept al fasciculului Hiss, cu 

repercusiuni asupra conductibilității cardiace. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  36. Originea și direcția segmentului extratunelar al ramurii intraseptale 

superioare. 

1 – ramura interventriculară anterioară; 2 – ramura intraseptală superioară; 3 – punte 

miocardică completă pe traiectul RIVA (treimea medie); 4 – conul arterial al ventriculului 

drept; 5 – trunchiul pulmonar. Macropreparat. Ob. nr.  20. 

 

Figura  37. Variantă de origine a ramurii intraseptale superioare de la ramura diagonală 

I, punte miocardică completă lată pe traiectul RIVA. 

1 – ramura interventriculară anterioară; 2 – segmentul prepontin al RIVA; 3 – ramura 

diagonală I bine dezvoltată; 4 – ramura intraseptală superioară; 5 – trunchiul pulmonar; 6 – 

punte miocardică completă lată pe traiectul RIVA (treimile superioară, medie și inferioară); 7 – 

ramura diagonală cu origine de la segmentul subpontin al RIVA. Macropreparat. Ob. nr. 22. 
 

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

ramurilor mari ale arterelor coronare (tabelul  A3.29).  
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                                             Figura 36                                                   Figura 37 
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În acest context sunt posibile mai multe PMC, PMI şi/sau TM în cadrul unui organ cât şi 

per vas – deseori o punte miocardică completă este precedată de o punte miocardică incompletă 

formată în rezultatul intrării treptate a vasului în miocard sau aceeaşi punte poate fi urmată de o 

altă PMI, care rezultă din reîntoarcerea treptată a vasului sub epicard (figura A1.34).  

Din numărul total de corduri cercetate în 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 şi PMI, iar în 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 evidențiate 

particularitățile morfologice ale complexului musculovascular. 

Tabloul microscopic al complexului musculovascular subpontin denotă că termenul de 

punte miocardică este convențional.  

Astfel, în cazul punților miocardice subțiri orientarea fasciculelor de miocard, care acoperă 

vasul, corespundea direcției fasciculelor de miocard la nivelul stratului muscular respectiv, iar în 

jurul vasului se forma un manșon subțire de mușchi cardiac cu orientare circulară în raport cu 

artera (figurile 38, 39).  

În cadrul punților miocardice groase, preponderent ale celor localizate în grosimea septului 

interventricular, manșonul de miocard este format din fibre musculare a căror orientare este 

helicoidală în raport cu segmentul arterial subpontin (figura A1.35).  
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Figura  38. Secțiune transversală 

prin complexul musculovascular în 

treimea medie a RIVA, punte groasă. 

1 – stratul extern al peretelui 

anterior al ventriculului stâng; 2 – 

stratul mediu al peretelui ventricular; 3 

– segmentul vascular subpontin al 

RIVA; 4 – manșon de fibre miocardiale 

cu orientare oblică în jurul vasului 

subpontin; 5 – cavitatea ventriculului 

stâng. Ob. nr. 39. Macropreparat. 

Colorație: hematoxilină-eozină,  × 2. 
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Orientarea elicoidală a fasciculelor de miocard în jurul vasului este capabilă nu doar să-l 

comprime în timpul sistolei, dar și să-l scurteze prin tracțiune anteroposterioară, ceea ce ar 

prezenta, în opinia noastră, o posibilă cauză a deformării lui persistente în diastolă. 

O importanță deosebită în patogeneza ischemiei cordului are caracteristica morfologică 

cantitativă și calitativă a spațiului perivascular subpontin.  

În sursele bibliografice drept mecanism protector anticompresiv, se menționează 

dimensiunea spațiului perivascular cu prezenţa multiplelor recese în grosimea miocardului. Un 

spațiu perivascular mai larg joacă un rol protector în compresia sistolică a vasului, spre deosebire 

de cele mai înguste.  

Uneori, la limita cu pereții tunelului pontin, aceste fibre pot îmbrăca o orientare circulară 

vasului, căptușind miocardul adiacent (figura A1.39, 40). 

Datele obținute de noi denotă, că în cazul punților miocardice subțiri pe traiectul RIVA 

spaţiul perivascular este larg (figura A1.36) și prezintă numeroase recese, iar în cazul punților 

miocardice groase localizate pe RIVA sau pe alte ramuri de artere coronariene spaţiul 

perivascular este îngust, fără prelungiri în miocardul adiacent. 

În cazul punţilor miocardice complete groase, studiul histologic a pus în evidență lipsa 

ţesutului celuloadipos perivascular, abundent în segmentul vascular subpontin (țesutul adipos 

perivascular a fost prezent doar în recesurile mai îndepărtate de vas) (figura A1.37), iar spaţiul 

perivascular fiind aproape în întregime completat de o rețea de fibre de colagen – o continuare 

directă a adventicei vasului cu fibrele de colagen din jurul spațiului perivascular. Ultimele aveau 

în marea majoritate de cazuri orientare haotică  (figura A1.38).  
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Figura  39. Prezența fasciculelor 

de miocard cu orientare circulară 

sub stratul elicoidal al manșonului 

pontin. Secțiune transversală prin 

complexul musculovascular al 

ramurii interventriculare anterioare 

în treimea ei medie. 

1 – stratul elicoidal al manșonului 

miocardic perivascular; 2 – stratul 

circular al manșonului miocardic 

perivascular; 3 – spațiul perivascular; 

4 – segmentul vascular subpontin. Ob. 

nr. 7. Micropreparat. Colorație: 

hematoxilină-eozină,  × 140. 
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Figura 40. Infiltrarea peretelui perivascular subpontin cu fascicule de colagen cu 

orientare circulară vasului în cazul punților miocardice complete groase pe traiectul RIVA. 

1 – lumenul RIVA; 2 – fascicule de colagen orientate circular vasului la limita spațiului 

perivascular cu peretele cardiac; 3 – miocard. Ob. nr. 22, 19. Micropreparat. Colorație: 

picrofuxină după Van-Gieson,  × 280. 

 

Considerăm că abundența de fibre de colagen în spațiul subpontin, orientarea circulară a 

acestora în raport cu axul vasul, ar putea juca în sistolă, un rol anticompresiv, opunând rezistență 

forței de stenozare sistolică a vasului. 

Studiul histologic al bandeletei musculare denotă neuniformitatea structurală a punţii pe 

toată întinderea sa. În porțiunea inițială a punții miocardice predomina țesut conjunctiv și 

multiple fibre de colagen cu orientare haotică, tablou similar prezentau și punțile miocardice 

subțiri (figura A1.40).  

Odată cu îngroșarea punții miocardice, cantitatea de țesut conjunctiv diminua,  fiind 

înlocuită cu miocard veritabil (figura A1.41).  Însă chiar și în cadrul punților miocardice groase, 

unde predomina țesutul muscular, se întâlneau sectoare cu incluziuni de fibre de colagen 

orientate haotic. Acestea demonstrează neuniformitatea constricției sistolice a vasului cu posibile 

sectoare pontine hipo- și akinetice, observată și în cadrul studiului coronarografic.  

Constatarea vine drept lămurire de ce la coronarografie segmentele intramurale a arterelor 

prezintă compresie sistolică neuniformă, obținând aspect de „coadă de șoarece”, iar la hipertrofia 

miocardului ventricular au aspect de „pește-ferestrău”. 

În cadrul studiului, s-a observat deformarea intramurală a ramurii interventriculare 

anterioare, vasul luând aspect stelat, sub formă de clepsidră sau cu numeroase invaginări. 
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Deformarea persistentă a vasului denotă posibilitatea apariţiei modificărilor reologice 

coronariene pre- sub- și postpontine (figura A1.42). 

S-a acordat atenție și componentei neurovasculare perivasculare, subpontine. Studiul a 

arătat că segmentul subpontin al ramurii interventriculare anterioare frecvent este însoţit de până 

la 7 trunchiuri nervoase groase (figura 41).  

Acest fapt trebuie luat în considerației la alegerea miotomiei supravasculare drept metodă 

de tratament a punţilor miocardice simptomatice. 

Destul de frecvent în grosimea pereților tunelelor pontine și considerabil mai rar în punțile 

miocardice s-au evidențiat nervi perivasculari cu un diametru relativ mare (figura A1.43). În 

cazul punților miocardice simptomatice acestea ar putea provoca nu doar compresia sistolică a 

vasului subpontin, dar și a nervilor respectivi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 41. Grup de nervi perivasculari subpontini la nivelul treimii medii a ramurii 

interventriculare anterioare. 

1 – lumenul vascular subpontin deformat; 2 – lanț nervos subpontin; 3 – peretele cardiac 

subpontin. Ob. nr. 22. Micropreparat. Colorație: picrofuxină după Van-Gieson,  × 140. 

 

Prin colorarea selectivă a fasciculelor de fibre elastice cu orceină, realizată prin metoda 

Unna-Taenzer în modificarea propusă de noi, în segmentul subpontin al ramurii interventriculare 

anterioare s-a depistat dedublarea sectorială a membranei elastice interne, posibilă în locurile de 

maximă compresie sistolică a vasului. La același nivel, la limita dintre tunica medie și adventice, 

s-a observat prezența unui strat gros de fibre elastice (figura 42).  

Considerăm că aceste particularități ale segmentului vascular subpontin pot avea efect 

protector anticompresiv.  

 

 

  2 

 

  3 

 

  1 

 



82 
 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

3.3.3 Tabloul macromicroscopic al traiectului intramural al arterelor cordului și al 

elementelor nervoase corespondente 

Studiul traiectului perivascular al nervilor plexului cardiac, aplicând colorarea selectivă a 

preparatelor totale cu reactivul Schiff la persoane de vârstă fragedă, a stabilit localizarea 

trunchiurilor nervoase în nemijlocita apropiere de artera subpontină. Astfel, în opinia noastră, 

traiectul intramural al ramurii interventriculare anterioare atrage în majoritatea cazurilor sub 

punte nu numai fibrele nervoase solitare, dar și nervii mai groși (figura 43), din componența 

plexului periarterial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figura 43. Traiect subpontin al nervilor pericoronarieni ai ramurii interventriculare 

anterioare. 

1 – segmentul vascular prepontin înconjurat de nervi pericoronarieni; 2 – punte miocardică 

completă subțire; 3 – segmentul vascular postpontin. Ob. nr. 63. Macromicropreparat. Colorare: 

reactivul Schiff,  × 3. 
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Figura 42. Dedublarea membranei 

elastice interne și îngroșarea stratului 

de fibre elastice în tunica externă a 

segmentului subpontin a RIVA, 

acoperită de o PMC groasă. 

1 – lumenul RIVA; 2 – membrana 

elastică internă dedublată; 3 – strat 

îngroșat de fibre elastice în tunica 

externă a vasului. Ob. nr. 19. 

Micropreparat. Colorație: orceină după 

Unna-Taenzer,  × 280. 
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Macromicroscopia preparatelor totale ale arterelor coronare și ale ramificațiilor lor mari 

denotă posibilitatea implicării fasciculelor nervoase cu diametru mare în grosimea punții 

miocardice, perivascular subpontin sau în pereții tunelului ce înconjoară vasul (figura 43, 44).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 44. Traiect subpontin al nervilor pericoronarieni ai ramurii interventriculare 

anterioare în cazul punților miocardice groase. 

1 – punte miocardică completă; 2 – traiectul subpontin al ramurii interventriculare 

anterioare. Ob. nr. 73. Macromicropreparat. Colorare: reactivul Schiff,  × 3. 
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Figura  45. Deformarea subpontină a 

ramurii interventriculare anterioare sub 

formă de ,,dinți de ferestrău”. 

1 – segment vascular subpontin deformat; 

2 – segmentul vascular postpontin. Ob. nr.   

84. Macromicropreparat. Colorare: reactivul 

Schiff,  × 3. 
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În cazul punților miocardice groase colorarea selectivă cu reactivul Schiff a pus în evidență 

deformarea persistentă subpontină a segmentului arterial; ca rezultat, în cadrul traiectului 

subpontin adânc, vasul îmbracă permanent aspect de „dinți de ferestrău” (figura 45) sau lua 

forma unei clepsidre (figura 46).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  46. Îngustarea subpontină a ramurii interventriculare anterioare. 

1 – segmentul vascular prepontin; 2 – punte miocardică completă groasă, se observă 

îngustarea uniformă a segmentului vascular subpontin; 3 – segmentul vascular postpontin.  

Ob. nr. 52. Macromicropreparat. Colorare: reactivul Schiff,  × 3. 

 

3.3.4. Studiul inervației segmentelor vasculare prepontine și subpontine în aspect 

microscopic 

Acest studiu a fost realizat aplicând metoda de impregnație argentică după E.I. Rasskazova 

în modificare proprie.  

Analiza punților miocardice subțiri nu a demonstrat careva particularități de inervație a 

porțiunilor vasului prepontin și subpontin. În cazul punților miocardice groase, care acoperă 

treimea proximală și medie a ramurii interventriculare anterioare s-au depistat multipli neuroni 

izolați și microganglioni, în componența cărora intrau de la 10 până la sute de neuroni intens 

argintofili (figg. 47, 48, 49) în porțiunea coronariană prepontină. Într-o serie de cazuri, în 

structura aglomerațiilor de neuroni localizați în adventice, s-au depistat receptori de formă 

butonală (figura 50). 

Acești microganglioni aveau în componența sa neuroni dintre care unii mai intens, alții mai 

puțin absorbeau sărurile de argint, precum și neuroni împăinjeniți de prelungirile celulelor vecine 

(figurile 51), care la o mică distanță de pericarion, finisau prin terminație nervoasă de tip 

butonal. 
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În ceea ce privește inervația segmentului vascular subpontin nu s-au depistat careva 

particularități morfologice distinctive. 

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

para- și intratronculari (figura 51-53). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  47. Microganglion în adventicea segmentului vascular prepontin în treimea 

medie a ramurii interventriculare anterioare, acoperite de punte miocardică completă 

groasă. Ob. nr.   22. Micropreparat. Impregnare argentică după E.I. Rasskazova,  × 280 

 

Figura  48. Neuroni solitari în adventicea segmentului vascular prepontin din treimea 

medie a ramurii interventriculare anterioare, intens înconjurată de prelungiri nervoase, 

unele dintre care se termină cu receptori butonați. 

1 – receptori nervoși de tip butonal. Ob. nr. 23. Micropreparat. Impregnare argentică după 

E.I. Rasskazova,  × 400. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

a ramurii interventriculare anterioare. Ob. nr. 22. Micropreparat. Impregnare argentică după 

E.I. Rasskazova,  × 400. 

    Figura 47 

 Figura 48 



86 
 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

Figura 50. Neuroni localizați pe traiectul unui trunchi nervos, intens înconjurate de 

prelungiri nervoase. Prezența receptorilor butonali în adventicea segmentului vascular 

prepontin. 

1 – neuroni; 2 – receptori de tip butonal. Ob. nr. 23. Micropreparat. Impregnare argentică 

după E.I. Rasskazova,  × 280. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura  51. Microganglion intratroncular în regiunea segmentului vascular prepontin. 

Ob. nr.   27.  Micropreparat. Impregnare argentică după E.I. Rasskazova,  × 280. 

  

Figura  52. Microganglioni intratronculari la nivelul ramificării unui nerv în adventicea 

segmentului vascular prepontin al ramurii interventriculare anterioare acoperite de o 

punte miocardică groasă. 

1 – neuroni intens argintofili; 2 – neuroni ”umbre”. Ob. nr. 27. Micropreparat. Impregnare 

argentică după E.I. Rasskazova,  × 160. 
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Figura 53. Fragment al piesei precedente. Microganglioni intratronculari la nivelul 

ramificării unui nerv în adventicea segmentului vascular prepontin al ramurii 

interventriculare anterioare acoperite de o punte miocardică groasă. 

1 – neuroni intens argintofili; 2 – neuroni ”umbre”; 3 – trunchi nervos . Ob. nr. 27. 

Micropreparat. Impregnare argentică după E.I. Rasskazova,  × 280. 

 

 3.4. Traiectul intramural al arterelor cordului în aspect anatomo-funcțional 

În cazul studiului anatomo-funcțional, din cele trei variante ale traiectului intramural al 

ramurilor arterelor coronare, a fost posibilă identificarea și descrierea doar a punților miocardice 

și a unor tuneluri de miocard. Șanțul de miocard – punțile miocardice incomplete, deși sunt 

entități anatomice documentate, probabil nu cauzează compresie sistolică vizibilă la 

coronarografie și posibil neavând importanță clinică pentru pacient. 

Ce ține 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 

în timpul sistolei (în marea majoritate la pacienții cu hipertrofie de miocard ventricular). 

Celelalte cazuri de tunel miocardic ar fi pe traiectul RIVA, însă nu este posibilă diferențierea 

angiografică între punte miocardică extinsă și tunel de miocard.  

3.4.1. Punțile miocardice complete 

Din cele 6168 de rapoarte evaluate, punțile miocardice au fost depistate la 331 persoane,  

constituind 5,3%  din numărul total de cazuri (tabelul A3.3).  

Decalajul semnificativ între incidența morfologică și cea angiografică de depistare a 

punților miocardice se explică doar prin incapacitatea tuturor punților miocardice de a reduce 

lumenul arterial în timpul sistolei.  

În baza studiului realizat s-a constatat că numărul punților miocardice descrise de 

cardiologii intervenționiști pe parcursul perioadei evaluate a variat.  

  1 

 

  2 

 

  3 
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Astfel, în primii 2 ani de monitorizare se constată un număr mai mic decât în anii următori, 

fapt explicat prin omiterea, în multe cazuri, a mențiunii punților miocardice depistate în cadrul 

coronarografiei, fiind considerate în acea perioada variante anatomice inofensive, care nu 

necesită reflectare în documentația medicală.  

Odată cu sporirea numărului cazurilor de raportare a implicării punților miocardice în 

ischemia cordului în literatura de specialitate, crește și numărul de cazuri de raportare a punților 

miocardice în laboratorul de cateterism cardiac vizat (tabelul A3.4).  

Analiza dependenței de gen a incidenței punților miocardice denotă că, numărul lor variază 

în funcție de gradul de afectare aterosclerotică coronariană. Astfel, în cadrul grupului fără leziuni 

aterosclerotice severe, lotul pacienților cu punți miocardice a fost constituit din 56% din bărbați 

și 43% din femei, spre deosebire de lotul pacienților cu patologie coronariană severă cu 82% 

cazuri bărbați și 17% femei. Asemenea relații se încadrează în raportul natural de repartizare a 

cardiopatiei aterosclerotice în funcție de gen (tabelul A3.4, figura A2.23). 

Coronarografic au fost urmărite cele trei segmente ale porțiunilor de vas acoperite de 

punte: prepontin, subpontin și postpontin.  

Evidențierea angiografică a punților de miocard a fost posibilă prin efectul său direct 

asupra vasului subiacent – compresie sistolică, altfel spus – efectul de „stoarcere”, a coloanei de 

sânge de sub punte (figura 54).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  54. Punte miocardică pe traiectul RIVA II cu stenoză sistolică arterială până la 

95-99%.  De remarcat deformarea și îngustarea neuniformă a arterei cauzată de puntea 

miocardică, cu predilecție în porțiunea sa proximală și medie. A – secvență angiografică în 

timpul sistolei cardiace; B – secvență angiografică în timpul diastolei cardiace. 

Coronarogramă. Ob. nr. 87. 
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Gradul de stenoză sistolică este direct proporțional cu forța de compresie a miocardului 

pontin și invers proporțional cu rezistența peretelui vascular, diametrul lumenului vasului, 

presiunea intracoronariană. În funcție de capacitatea miocardului de a compresa artera, 

segmentul arterial subpontin ia un aspect tipic de vas cu pulsație în alte cazuri aspect de 

„îngustare permanentă” uniformă, liniară, cu pulsație nesemnificativă. Ultimele tipuri de punți 

miocardice, în opinia noastră, par a fi caracteristice bridelor de miocard îngroșat, care reduc 

lumenul vasului mai mult prin deformarea acestuia decât prin compresie sistolică vasculară. 

Totodată, deformarea liniară vasculară în cazul presupuselor bride de miocard, nu este 

caracteristică pentru plăci de aterom ce au aspect angiografic specific, neliniar, mai rotunjit, sub 

forma de pâlnie sau excentric sub formă de placă. 

De asemenea, au fost evaluate aspectele angiografice ale celor trei segmente vasculare din 

cadrul complexului punte de miocard – arteră coronară (prepontin, subpontin și postpontin). 

Porțiunea arterială de la intrarea sub punte, în gradul maxim de compresie a vasului, 

îmbraca aspect de pâlnie cu baza deschisă spre aortă, iar cu vârful care pătrundea sub punte și 

subțiere spre porțiunea de mijloc a punții miocardice, locul unde gradul de compresie este 

maximal (figura 55). În literatura de specialitate, acest tablou evidențiat și de noi, se descrie 

drept „coadă de șoarece” [63].  

Segmentul postpontin are același aspect ca și cel precedent, cu excepția faptului că 

dimensiunile lui sunt mai mici, iar gradul de exprimare este net inferior celui prepontin. 

Prezintă interes aspectul radiologic al segmentului intramural al arterelor coronariene. În 

cazul punților care provoacă reducerea lumenului vascular până la 50%, porțiunea subpontină a 

vasului, în momentul de sistolă maximă, era stenozat omogen, având contururi vasculare 

uniforme. În cazul compresiei sistolice subtotale, segmentul vascular subpontin avea aspectul 

dințat, cu alternare a porțiunilor vasculare înguste cu cele mai late. 

Chiar și în cazul punților ce provocau un grad de compresie sistolică mai mică de 50%, 

porțiunile vasculare localizate la poarta de intrare sub punte și de ieșire de sub punte, precum și 

la mijlocul segmentului arterial intramural, se caracterizau printr-o îngustare mai pronunțată. 

Un alt aspect angiografic descris în cazul punților miocardice ține de porțiunile de intrare 

sub punte și de ieșire de sub ea a vasului. Pe lângă cele menționate despre aspectul de „pâlnie 

vasculară”, deseori, la intrarea arterei sub punte miocardică, s-a observat formarea a două flexuri 

arteriale cu angulație diferită (figura 55, A1.44).  
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Figura  55. Punte miocardică pe traiectul RIVA II- III, extinsă. Aspect angiografic fără 

compresie sistolică evidentă, însă deformare caracteristică a vasului în timpul sistolei 

cordului „în covată” Coronarogramă. Ob. nr. 27. 

 

În planul de secțiune longitudinală prin complexul mușchi-arteră, aspectul angiografic în 

sistolă maximă primea aspect de „Z____Z” (figura A1.45). Prima pereche de angulații este la 

intrarea arterei în miocard, iar a doua – la trecerea din porțiunea verticală de penetrare a 

miocardului în cea subpontină, orizontală. A doua pereche de angulații este la ieșirea porțiunii 

arteriale de sub punte miocardică. Gradul de expresie a anulațiilor variază în limite largi de la caz 

la caz. 

Deseori, în timpul examenului coronarografic de rutină, porțiunea medie și distală RIVA 

nu prezenta stenoze sistolice evidente, însă aveau aspect deformat de tip „Z____Z”, ce ar 

corespunde deformației vasculare cauzate de implicarea arterei sub punte miocardică, însă care, 

în cazul dat, este sistolic inactiv. Analiza acestor cazuri a permis diferențierea celor 3 segmente 

vasculare descrise în cazul punților miocardice – prepontin, subpontin și postpontin (figura 

A1.45).  

De menționat că descrierea flexurilor arteriale la intrare sub punte și la ieșire de sub ea nu 

este o mențiune inutilă a morfologilor, ci o necesitate în legătură cu dificultățile tehnice care vor 

fi menționate ulterior în cazul angioplastiilor coronariene și complicațiilor pe care le pot induce. 

Din cele 331 de cazuri de pacienți depistați cu punți miocardice, în 97% din cazuri acestea 

se localizau pe RIVA, iar în 3,6% din cazuri – pe alte vase: ACD, RC, RD, RM, PL (tabelul 

A3.30).  

Punțile miocardice de pe alte vase decât RIVA, în majoritatea cazurilor, nu prezintă 

suficientă forță pentru a compresa vasul, fie sunt bride de miocard subțiri, cu excepția câtorva 

cazuri în care s-au depistat punți miocardice sistolic active pe traiectul RI, RD.  
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Pe traiectul ramurilor marginale și intermediare, au fost depistate două tipuri de punți 

miocardice: clasice, cu stenoza sistolică după modelul descris anterior, precum și bride de 

miocard sistolic active, care compresau artera doar focal, liniar. De menționat că gradul de 

stenoză cauzat de bridele de miocard a fost sever, iar deformația vasculară persista și în diastolă 

(figura A1.46).  

Punțile miocardice localizate de-a lungul ramurilor diagonale se caracterizau, în marea sa 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Au fost descrise punți localizate în același plan pe RIVA și RD, fiind acoperite de același 

„lambou de miocard”. Punți similare s-au depistat pe traiectul RD, RI, RM, sub formă de bride 

de miocard localizate într-un plan, fiind parcă acoperite de același „lambou de miocard”. 

Existența mai multor punți miocardice la același pacient a fost depistată în 1,8% din cazuri. 

Luând în considerație localizarea predilectă a punților miocardice pe traiectul RIVA, s-a 

studiat poziționarea acestora în raport cu ramurile diagonale.  

Astfel, divizând RIVA în trei segmente, conform corelației vasului cu originea ramurilor 

diagonale, s-a observat că nu s-au depistat punți miocardice localizate pe porțiunea  proximală a 

RIVA (RIVA I). În 65% din cazuri, punțile se localizau în treimea medie a ramurii 

interventriculare anterioare (RIVA II), iar în 27% - punțile miocardice acopereau treimea 

Figura  56. Punte miocardică pe traiectul ramurii diagonale II cu stenoză sistolică 

arterială până la 75-90%. Sistola cardiacă. Coronarogramă. Ob. nr. 190.  
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inferioară a arterei (RIVA III). În 4,23% din cazuri, punțile localizate pe RIVA au fost definite 

ca extinse, acoperind concomitent 2 segmente (tabelul A3.31). 

În cazul punților miocardice extinse, nu întotdeauna este posibilă diferențierea angiografică 

a acestora de un tunel de miocardic. Astfel, artera intră sub punte în treimea medie a 

ventriculului stâng și, se presupune, reapare sub epicard la un nivel apropiat de apex. În figura 57 

sunt prezintate două cazuri de aspect angiografic atipic pentru RIVA treimea medie și distală, în 

care se exclude afectarea aterosclerotică coronariană, însă RIVA, în porțiunea sa medie, este 

deformat, primind aspect zimțat, cu reducerea în diametru în calea sa spre apexul cordului, tipic 

localizării acestui vas sub punte miocardică.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  57. Punte miocardică pe traiectul RIVA II- III, extinsă, posibil tunel miocardic. 

Deși este supusă compresiei doar o porțiune  mică de RIVA, la nivel de RL II, după 

intrarea sub punte, artera se prezintă cu diametrul redus, este deformată difuz până la 

apex, ce presupune implicarea acesteia într-un tunel miocardic, fie se află sub punte 

extinsă. Coronarogramă. Ob. nr. 28, 235. 
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De menționat că aceste cazuri se presupun a fi punți miocardice extinse, fie intrarea RIVA 

sub punte, localizare adâncă în grosimea septului interventricular.  

În marea majoritate a cazurilor, punțile localizate pe RIVA aveau tabloul angiografic clasic 

descris în literatura de specialitate, redat anterior. Gradul de stenoză sistolică arterială subpontină 

variind în limite de 10-95%.   

Din totalul punților miocardice descrise, în 50% din cazuri, acestea cauzau o compresie 

sistolică nesemnificativă a arterei, reducând lumenul vasului cu până la 50% din valoarea inițială 

(apreciată vizual) și doar în 16% din cazuri gradul de compresie depășea 75% (tabelul A3.32). 

În grupul pacienților cu artere coronare neafectate sever de patologie aterosclerotică 

predomina stenoza sistolică nesemnificativă a segmentului arterial subpontin, pe când în lotul al 

doilea de studiu (cu leziuni aterosclerotice moderate și severe) predomina compresia sistolică de 

grad moderat, iar numărul de pacienți depistați cu stenoză sistolică severă subpontină a fost 

dublu față de primul lot de studiu (tabelul A3.33, figura A2.24, A2.25).  

Un alt aspect monitorizat a fost posibilitatea punților miocardice în primul lot de studiu de 

a induce ischemice miocardică la efort fizic. Respectiva corelație a fost evaluată prin analiza 

rezultatelor testului de efort la pacienții cu punți miocardice și fără leziuni aterosclerotice 

moderate sau severe.  

Pacienții spitalizați cu angor pectoral stabil pentru evaluare planică, în prealabil au fost 

evaluați prin metode noninvazive de confirmare a ischemiei miocardului. Unicul test funcțional 

disponibil pentru evaluarea ischemiei miocardului indusă de efort la momentul actual în țară este 

testul de efort fizic – treadmill și cicloergometrie. 

Din totalul pacienților din lotul întâi de studiu, doar în 85 de cazuri, în fișele de staționar, s-

au regăsit copiile rezultatelor testului de efort, concluziile, traseele ECG. În restul cazurilor, 

rezultatele testului de efort au fost doar menționate în epicriza de examinare primară a 

pacientului. 

În 48% din cazuri la pacienții cu rezultate disponibile a testului de efort, s-a constatat 

rezultat pozitiv doar prin modificare de tip ischemic al traseul ECG, fără dureri menționate de 

către pacient în timpul efortului fizic. Prin urmare aceștia prezentau ischemie silențioasă a 

miocardului.  

În 43% din cazuri, pacienții au prezentat doar dureri tipice induse de efort fizic, însă fără 

semne certe de ischemie, indusă de efort fizic pe traseul ECG, fapt ce a servit drept indicații 

pentru ai supune coronarografiei.  

Doar în 21% din cazuri, pacienții au prezentat test de efort clinic și electrocardiografic 

pozitiv, cu indicații absolute pentru evaluare prin coronarografie diagnostică. În 24.7% din cazuri 

testul de efort a fost interpretat ca dubios, având drept rezultat fie durere atipică, fie modificări 
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nespecifice sau insuficiente pentru a recunoaște testul drept pozitiv, iar în 25.8% din cazuri testul 

de efort a fost oprit din cauza dispneei vădite a pacientului, indusă de efort și calificată ca 

dispnee exagerată, ce limitează continuarea testului (tabelul A3.34). 

La pacienții cu test de efort cert pozitiv și fără leziuni aterosclerotice severe pe arterele 

coronare, ischemia, cu probabilitate înaltă, este indusă de puntea miocardică, ca și la cei cu test 

pozitiv doar pe ECG.   

Analiza gradului de stenoză sistolică a arterei coronare în segmentul subpontin la pacienții 

cu test de efort interpretat drept clinic și electrocardiografic pozitiv, nu a stabilit o corelație 

directă între gradul de stenoză sistolică a arterei și gradul de subdenivelare a segmentului ST în 

timpul efortului fizic (figura A2.26).  Gradul mediu de deviație a segmentului ST cauzată de 

efort fizic a constituit 1 mm (figura A2.27). 

Analiza testelor de efort interpretate drept electrocardiografic pozitive prin subdenivelare a 

segmentului ST indusă de efort însă fără dureri tipice și raportarea acestor rezultate la gradul de 

stenoză sistolică a segmentului arterial subpontin, de asemenea nu a depistat vreo corelație 

pozitivă dintre gradul de stenoză și gradul de subdenivelare a segmentului ST la pacienții 

respectivi. 

Un alt aspect pe larg discutat în literatura de specialitate și analizat de noi este 

interdependența gradului de stenoză sistolică a ramurii interventriculare anterioare cauzat de 

punte și gradul de hipertrofie a miocardului pontin.  

În cadrul studiului realizat, pacienții au fost divizați în cei cu punți miocardice și cu 

hipertrofie a miocardului ventriculului stâng și cei cu punți miocardice fără hipertrofie a 

miocardului ventriculului stâng. 

Din numărul total, pacienți cu hipertrofie a miocardului și cu punți miocardice au fost de 2 

ori mai puțini comparativ cu pacienții cu grosime a obișnuită a miocardului. Rezultatele vin în 

contradicție cu mențiunile din literatura de referință precum că punțile miocardice se întâlnesc 

mai des la persoanele cu hipertrofie a miocardului, presupunându-se astfel că hipertrofia crește 

forța miocardului pontin de a compresa vasul (tabelul A3.35, figura A2.28). 

Studiul comparativ nu a evidențiat vreo interdependență între gradul de compresie 

vasculară subpontină și gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng în lotul general de 

studiu (figura A2.29), cât și la analiza pe loturi separate (figura A2.30, A2.31), cu excepția 

categoriei de pacienți cu hipertrofie a miocardului și cu stenoză sistolică mai mică de 50%.  

Astfel, la pacienții cu hipertrofie a miocardului au fost notate cu 10% mai multe cazuri de 

stenoză sistolică vasculară sub 50% a lumenului vasului, decât la pacienții cu același grad de 

compresie vasculară însă fără hipertrofie a miocardului (figura A2.28). 
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Un alt aspect cercetat a fost aplicabilitatea și importanța testului cu nitroglicerină în cazul 

pacienților cu punți miocardice.  

Testul cu nitroglicerină a fost descris în 21 de rapoarte evaluate.  Astfel, în 13 din 21 de 

cazuri a fost raportată creșterea gradului de stenoză sistolică coronariană după administrarea 

intracoronariană de nitroglicerină cu 98% față de valoarea (figura A2.32, A2.33, 58, tabelul 

A3.36).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 58. Variația gradului de stenoză sistolică a segmentului arterial subpontin până 

(A) și după administrarea intracoronariană de nitroglicerină (B). Coronarogramă, sistola 

cordului. Ob. nr. 235. 

  

Totodată, creșterea gradului de stenoză sistolică a vasului la administrare de nitrați, ar 

putea afecta perfuzia miocardului la pacienții ce utilizează nitroglicerina în tratamentul accesului 

de angor pectoral.  

Un aspect important în cazul discuției despre punțile miocardice este rolul acestora în 

dezvoltarea leziunilor aterosclerotice coronariene prepontine, subpontine și postpontine.  

În acest studiu am cercetat dependența dintre punțile miocardice și leziunile aterosclerotice 

coronariene prepontine. Din totalul rapoartelor cercetate, în 32% din cazuri au fost descrise plăci 

aterosclerotice prepontine aflate la diversă distanță proximal de puntea miocardică și doar într-un 

caz (0,5%) – plăci aterosclerotice postpontine cu localizare imediat după punte. În nici-un caz nu 

s-a depistat ateroscleroză coronariană subpontină (tabelul A3.37, figura A2.34). 

Nu a fost depistată interdependență dintre gradul de stenoză dinamică coronariană 

subpontină și gradul de ateroscleroză prepontină (figura A2.35, A2.36, A2.37). 

 

                                                                   A                                                                  B 
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Nu au fost stabilite corelații între gradul de stenoză sistolică cauzată de punte miocardică și 

gradul de afectare aterosclerotică prepontină aterosclerotică. 

În cadrul studiului a fost analizat și modul de internare a pacienților. Din pacienții analizați 

în primul lot de studiu – 81% au fost spitalizați pentru evaluare planică prin coronarografie, 17% 

din pacienți au fost aduși cu serviciul de urgență cu suspecție de sindrom coronarian acut care a 

fost convertit la diagnosticul de angor pectoral instabil, iar în 1.5% din cazuri pacienții s-au 

spitalizat cu infarct miocardic acut, confirmat. De menționat că pacienții din lotul respectiv, care 

s-au spitalizat cu stări de urgență cardiacă, angor pectoral instabil și infarct miocardic, prezentau 

artere coronare fără leziuni aterosclerotice severe capabile să determine afectarea perfuziei 

miocardului. Alte cauze ce ar provoca infarctul sau ar genera ischemie de miocard și angor 

pectoral instabil nu s-au depistat (tabelul A3.38). 

Din cele 331 de cazuri de punți miocardice raportate, în 3 situații pacienții au fost 

spitalizați cu sindrom coronarian acut, cu elevație de segment ST, fiind supuși coronarografiei de 

urgență. În cazurile menționate nu au fost depistate leziuni aterosclerotice coronariene severe. În 

2 cazuri au fost identificate punți miocardice pe RIVA cu stenoză vasculară sistolică de 80% și 

95% respectiv, iar în al treilea caz – o punte cu compresie vasculară de 40% cu tromboză 

vasculară la nivelul porțiunii distale a punții.  

Din rândul pacienților diagnosticați cu angor pectoral instabil, numărul celor care au 

prezentat un grad de stenoză de peste 75%, precum și al celor care prezentau stenoză sistolică de 

50-75% a segmentului vascular subpontin a fost mai mare decât al celor spitalizați în mod planic.  

Pacienții spitalizați fără infarct, dar cu angină pectorală instabilă, au fost raportați în 38 de 

cazuri (16,8% din numărul total de pacienți cu punți miocardice depistate, dar fără leziuni 

vasculare severe). În aceste cazuri punțile miocardice, de asemenea, se localizau pe RIVA, iar 

gradul de compresie sistolică a arterei în segmentul subpontin al acestora varia în limite largi: 

39% cu compresie de până la 50%, 42% cu compresie moderată (50-75%), iar 18% – cu 

compresie de peste 75%. 

3.4.2. Tunelurile miocardice 

Cu privire la tunelurile miocardice, cu excepția ramurilor intraseptale, activitatea in vivo a 

acestora nu a putut fi studiată din cauza imposibilității diferențierii de punțile miocardice extinse, 

din care motiv a fost abordată funcțional doar poziția intramurală a primei ramuri intraseptale, 

dată fiind importanța implicării acesteia în vascularizarea septului interventricular, sistemului 

conductor al inimii, precum și abordarea acesteia în cazul tratamentul endovascular al 

cardiomiopatiei hipertrofice. 

Au fost diferențiate două variante ale ramurilor intraseptale: cu dezvoltare uniformă (figura 

59) și cu predominarea în dimensiuni a ramurii intraseptale superioare (figura 60). 
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Figura  59. Artere intraseptale cu tip difuz de ramificare, dezvoltate uniform. 

Coronarogramă. Ob. nr. 15. 

 

 

Figura 60. Predominarea dimensiunilor ramurii intraseptale superioare în raport cu 

celelalte ramuri intraseptale. Tip dendritic (magistral) de ramificare. Prezența ramurii 

terminale, care participă la vascularizarea mușchiului papilar anterior al ventriculului 

drept. Coronarogramă. Ob. nr. 17. 

 

Ramurile intraseptale întotdeauna sunt localizate în tunelurile de miocard formate de 

mușchiul septului interventricular. Însă, în unele situații, s-a observat că, în timpul sistolei 

cordului, o parte din coloana de sânge este expulzată din ramura intraseptală respectivă, având 

aspect de arteră pulsatilă. 

În cazul dezvoltării uniforme a ramurilor intraseptale, majoritatea ramurilor au aproximativ 

același diametru intern. 
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Tipul de irigare cu predominarea ramurii intraseptale superioare presupune prezența unui 

vas de dimensiuni net superioare celorlalte artere intraseptale. Studiul a confirmat existența a 

două tipuri de ramificare a ramurilor intraseptale superioare: dendritic (magistral) și difuz.  

În cazul tipului difuz de ramificare, segmentele terminale ale ramurii intraseptale 

superioare au avut aspect de margine în perie, iar în cazul celui magistral ramificațiile 

arboriforme prezintă diametru intern de aproximativ 1 mm, iar una din ramurile de dimensiuni 

mai mari urmau un traiect descendent, în direcția mușchiului papilar anterior al ventriculului 

drept, confirmând astfel rezultatele disecției anatomice fine a ramurii intraseptale superioare, 

descrise anterior.  

Dominarea ramurii intraseptale superioare în vascularizarea mușchiului papilar anterior al 

ventriculului drept și a trabeculei septomarginale a fost confirmată coronarografic în 15% cazuri 

din  coronarografiile evaluate.  

În restul cazurilor, la vascularizarea structurilor anatomice menționate, contribuiau mai 

multe ramuri intraseptale, cu origine de la treimile medii și distale ale ramurii interventriculare 

anterioare. Diametrul arterelor în situațiile respective a fost inferior celui observat în 

vascularizația mușchiului papilar anterior al ventriculului drept de către ramura intraseptală 

superioară.  

Considerăm că această particularitate prezintă interes prin faptul că treimea medie a 

ramurii interventriculare anterioare este cel mai frecvent acoperită de punți miocardice complete 

sistolic active. Ultimele, în momentul compresiei sistolice a segmentului arterial subpontin, 

blochează fluxul sangvin prin vasele septale emergente de la porțiunea intramurală de vas, ceea 

ce poate provoca ischemia structurilor anatomice vascularizate de ramurile respective.  

Spre deosebire de acestea, ramura intraseptală superioară niciodată nu își lua începutul de 

la segmentul subpontin de vas. 

Deși toate ramurile intraseptale sunt localizate în tuneluri miocardice, ele nu se supun 

compresiei sistolice din partea țesutului cardiac tunelar, deci se situează în tuneluri miocardice 

tipice.   

În cazurile de compresie arterială a ramurii intraseptale de miocardul septal, gradul 

stenozei trunchiului principal al ramurii atingea 40-50%, iar cel al ramurilor terminale 70-80%. 

Stenoza sistolică a ramurii intraseptale superioare, precum și a altor ramuri în cauză, 

presupunea localizarea lor în tuneluri miocardice atipice, compresive. În timpul coronarografiei 

s-a observat nu doar reducerea diametrului lumenului vaselor, dar și scurtarea arterei în direcția 

distal-proximală cu expulsia retrogradă a coloanei de sânge.  
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Rezultatele menționate denotă nu doar particularitățile morfologice ale ramurii intraseptale 

superioare, dar și importanța ei clinică în vascularizarea mușchiului papilar anterior, trabeculei 

septomarginale și a stâlpului drept al fasciculului Hiss. 

Studiul coronarografic a confirmat existența morfologică și funcțională a tunelurilor 

miocardice atipice, iar prezența acestora la nivelul ramurii intraseptale superioare ar influența 

vascularizarea mușchiul papilar anterior al ventriculului drept, trabeculei septomarginale, precum 

și elementelor sistemului conductil al cordului cu repercusiuni în insuficiența tricuspidiană și 

reglarea activității miocardului ventriculului drept.  

Deducem că aceste fenomene pot apărea și în cazul aterosclerozei trunchiului arterei 

coronare stângi, precum și a porțiunii ramurii interventriculare anterioare superioare situate 

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

Deși marea majoritate a arterelor cordului, într-un final, primesc traiect intramural, nivelul 

de intrare a acestora în miocard diferă de la caz la caz. Conform datelor științifice disponibile, nu 

este clar din ce cauză, fiind structuri congenitale, variantele traiectului intramural la o anumită 

etapă a vieții prezintă efect de ischemizare a miocardului, care ar fi mecanismele și factorii 

precipitanți? 

În acest context, este necesar a diferenția în care situații poziția intramiocardică a arterei se 

consideră inofensivă și poate fi clasificată drept variantă anatomică, precum și în care situații ea 

ar putea fi considerată drept factor care, în asociere cu alte circumstanțe, ar amplifica efectul 

proischemic al variantelor traiectului intramural al arterelor coronare, fiind o anomalie de traiect 

coronarian intramural. Prin urmare, s-a propus diferențierea traiectului intramiocardic tipic și 

atipic. 

Traiectul coronarian intramiocardic tipic se caracterizează prin intrarea lentă, treptată a 

porțiunilor terminale a ramurilor diagonale, marginale, posterolaterale, posterodiagonale, 

intraseptale în miocard. De regulă, această trecere a vasului din porțiunea subepicardică în cea 

intramurală are loc în treimea medie sau distală a ventriculului stâng/drept, arterele implicate 

având diametrul sub 2 mm, iar grosimea miocardului care acoperă vasul crescând treptat. 

Traiectul intramiocardic tipic nu se aplică la ramura interventriculară anterioară, artera 

circumflexă și artera coronară dreaptă. Aceste vase coronare prezintă doar traiect extramural 

subepicardic, iar localizarea acestora în miocard reprezintă o variantă/anomalie de traiect 

intramural din cauza diametrului mare al vasului implicat și porțiunea miocardului care poate fi 

ischemizat în caz de compresie arterială severă cauzată de miocardul pontin/tunelar. 

În cazul traiectului intramiocardic atipic, trecerea arterei de sub epicard în miocard are loc, 

în marea majoritate a cazurilor, în treimea superioară a miocardului ventriculului stâng și de 

obicei implică ramura interventriculară anterioară, posterioară, ramurile marginale (de calibru 

mare), diagonale (de calibru mare), artera coronară dreaptă. Intrarea atipică a arterelor în 

miocard, de regulă, formează flexuri arteriale de intrare și ieșire, iar grosimea miocardului în 

jurul vasului este mai mare decât în cazul variantelor de traiect intamural tipic, deci cu 

probabilitate mai mare de compresie a arterei în segmentul intramural.  

Deși în literatură punțile miocardice se stipulează doar drept variante ale traiectului 

intramural, evaluarea morfologică prin disecție coronariană fină a oferit posibilitatea de a depista 

și de a diferenția trei variante ale traiectului intramural al arterelor coronare. S-a propus o 

clasificare proprie a variantelor traiectului intramural a arterelor coronare în punți miocardice 

complete, punți miocardice incomplete și tuneluri miocardice. 
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De menționat că conform datelor bibliografice termenul de traiect intramural, presupune 

doar punțile de miocard, neglijând existența punților miocardice incomplete și considerând 

tunelele de miocard drept punți miocardice late [21, 58]. 

Diferențierea celor trei entități de traiect intramural reflectă, pe de o parte, corelația vasului 

cu miocardul adiacent, iar, pe de altă parte, este comodă pentru a prognoza suprafața și efectul 

compresiv al miocardului înconjurător asupra vasului implicat. 

În cadrul studiului întreprins punțile miocardice complete s-au dovedit a fi „lambouri” de 

miocard care acoperă o porţiune de arteră coronară cufundată într-un șanț muscular, termenul de 

punte miocardică fiind în concordanță cu aspectul său spațial în comparație cu alte variante de 

denumire a structurilor menționate: ansă musculară, laț miocardic [20]. 

În cazul punților miocardice incomplete, semicircumferința superioară nu este acoperită de 

miocard, vasul fiind localizat la adâncime mică într-un șanț muscular – de unde și provine 

denumirea de punte incompletă, iar în cazul tunelului miocardic vasul intră în miocard fără a 

reapărea sub epicard. Anume în cazul tunelurilor de miocard ar fi potrivită denumirea de artere 

intramurale/artere intratunelare, reflectate în sursele bibliografice, dar cu referire la punți 

miocardice [21, 58]. 

Cu privire la suprafața de contact miocard-vas porțiunea sa intramurală, în cazul punților 

miocardice efectul compresiv este doar pe o porțiune de vas – cea subpontină. În cazul tunelului 

miocardic acțiunea compresivă este pe o suprafață mai extinsă, spre deosebire de punțile 

miocardice incomplete în cazul cărora compresia se presupune a fi minimă. 

Diferențierea și descrierea porțiunilor coronariene extramurale și intramurale este 

importantă din cauza mecanismelor proischemice diferite la fiecare nivel în parte. În cadrul 

studiului s-a respectat segmentarea arterei implicate sub punte miocardică în 3 porțiuni distincte: 

segmentul prepontin, subpontin și postpontin, similar studiilor din literatura de specialitate [21], 

iar în cazul tunelurilor de miocard s-a propus diferențierea porțiunii pretunelare și a celei 

intramurale. 

Punțile miocardice reprezintă structuri congenitale, care se dezvoltă într-o strânsă corelație 

cu vasele adiacente [4].  

Studiul efectuat denotă că, în cadrul aceluiași cord cu o variantă de traiect intramural atipic 

se întâlnesc mai multe variante de acest gen, sugerând că intrarea timpurie a arterei în miocard 

nu este un accident sau localizare ocazională, ci presupune o dezvoltare specifică a sistemului 

arterial al cordului, exteriorizare incompletă a arterelor coronare în organogeneza cordului, 

proces de demuscularizare incompletă a arterelor coronare [97]. 
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Depistarea punților miocardice pe toate ramurile arterelor coronare indică posibilitatea de 

implicare a tuturor arterelor și ramurilor subepicardice ale cordului în procesul de 

demuscularizare incompletă.  

Studiul realizat a stabilit o incidență morfologică a punților miocardice complete de 62%; 

punțile miocardice incomplete s-au depistat în 29% din cazuri, iar tunelurile de miocard în 47% 

din cordurile studiate.  

Frecvența punților miocardice descrise s-a inclus în incidența morfologică reflectată în 

sursele bibliografice de mai mult de 50% din populație [2, 4, 21].  

Incidența relativ înaltă, comparativ cu alte studii, este explicată prin acuratețea preparării și 

luarea în calcul a punților miocardice de oricare grosime. Datele din literatură atribuie acurateței 

de preparare a arterelor coronare un rol esențial în determinarea frecvenței depistării variantelor 

traiectului intramural al arterelor coronare [64, 65, 148]. 

Rezultatele obținute sunt în concordanță cu cele din literatură privind localizarea de 

preferință a punților miocardice pe traiectul RIVA [76, 77], întrecând dublu datele prezentate de 

Sakuma E. et al. [14]. 

Localizarea punților miocardice la nivel de treimea proximală și medie a RIVA a coincis 

ca incidență cu cea descrisă de mai mulți autori [11]. 

Practic marea majoritate a punților miocardice își aveau originea la un nivel cu artera 

pulmonară, între cele două diagonale emergente din RIVA, cu sau fără implicarea acestora.  

Deși în marea majoritate a cazurilor punțile miocardice stabilite au fost subțiri, în 3% din 

cazuri s-au descris punți miocardice groase de peste 10 mm, cu localizare adâncă a ramurii 

interventriculare anterioare în grosimea septului interventricular. Incidența respectivă coincide 

cu frecvența punților miocardice depistate în cadrul coronarografiilor, demonstrând că în cadrul 

angiografiei convenționale sunt vizualizate doar punțile miocardice groase. Totodată, constatarea 

vine în susținerea clasificării folosite de Geiringer E., care a divizat punțile miocardice localizate 

pe RIVA ca punți groase, iar pe restul vaselor, fie pe porțiunea distală a RIVA – subțiri [79]. 

Această demonstrează că cele mai groase punți se întâlnesc în segmentul mediu al RIVA, fiind și 

cele mai active din punct de vedere sistolic, date confirmate și de studiul clinic întreprins prin 

analiza înregistrărilor coronarografice.  

Totodată, rezultatele obținute corelează cu datele cercetărilor realizate de Ferreira Jr. et al. 

(1991), care susține clasificarea propusă de Geiringer E., menționând că aceasta facilitează 

conștientizarea mecanismelor apariției ischemiei miocardului în cazul localizării profunde a 

vasului și explică de ce în unele cazuri aceste fenomene lipsesc [12, 79]. 

Astfel, se definesc segmente intramurale localizate profund – structuri, miofibrilele cărora 

înconjoară helicoidal vasul, considerând că un asemenea coraport al fasciculelor de miocard față 
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de segmentul lui subpontin este capabil să provoace compresia sistolică a acestuia [12]. Acest 

fapt se confirmă în cazul punților miocardice groase pe traiectul RIVA, unde miofibrilele 

miocardul sunt dispuse oblic sau helicoidal [87, 88].  

Datele respective au fost confirmate în actualul studiu prin realizarea secțiunilor 

transversale prin punte și vas subpontin și evidențierea faptului că porțiunea subpontină a RIVA, 

localizată sub o punte miocardică groasă, este izolată de restul miocardului printr-un manșon de 

miocard cu orientare helicoidală [88], ceea ce sugerează ideea precum că, în cazul punților 

miocardice, artera în porțiunea subpontină nu este supusă doar compresiei, dar și scurtării în 

timpul sistolei cardiace. 

Anume scurtarea și compresia vasului, în asociere cu scurtarea axului longitudinal al 

cordului în timpul sistolei cardiace, poate explica întârzierea perfuziei miocardului în diastola 

cardiacă în porțiunea subpontină a arterei, reducând lumenul vasului cu 35-40% în faza 

respectivă a ciclului cardiac, fapt specificat în studiile multor autori și demonstrat prin evaluările 

duplex intracoronarian. În studiile respective se menționează că efectul negativ al punților 

sistolic active se manifestă nu doar în sistolă, dar și se prelungește în diastolă, ocupând până la 

1/3 din aceasta [149]. 

Cele menționate se explică și prin originea diferită a fibrelor de miocard care intră în 

componența punților miocardice subțiri și a celor groase. Astfel, în cazul punților miocardice 

groase, care se întâlnesc în treimea superioară și medie a ventriculului stâng, fibrele de miocard 

încep în septul interventricular și primesc orientare helicoidală față de axul longitudinal al 

vasului. 

Anume această poziție oblică a miocardului în cazul punților miocardice groase este în 

concordanță cu aspectul microscopic de manșon helicoidal, care învelește artera în porțiunea sa 

intramurală în cazul localizării sale în grosimea septului interventricular, a fost depistată în 

cadrul actualului studiu. 

Coraportul helicoidal al miocardului și arterei implicate sub punte miocardică a fost stabilit 

doar cadrul în punților miocardice care implică ramura interventriculară anterioară cu localizare 

în grosimea septului interventricular. 

De remarcat că, în marea majoritatea a cazurilor, punțile miocardice sistolic active s-au 

depistat anume pe traiectul ramurii interventriculare anterioare, iar tunelurile miocardice, precum 

și punțile miocardice incomplete și punțile miocardice localizate pe alte vase (cu unele excepții), 

nu s-au depistat în cadrul coronarografiilor. 

Excepție fac tunelurile de miocard de-a lungul ramurilor intraseptale, în special prima 

ramură intraseptală, care poate fi supusă compresiei prin stoarcere din distal spre proximal în 

grosimea septului interventricular, demonstrând încă o dată că variantele de traiect intramural, 
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care pot învinge rezistența intracoronariană, sunt cele ce implică miocardul septului 

interventricular și peretele anterior în proiecția septului: artera interventriculară anterioară, 

posterioară, ramurile marginale și diagonale în porțiunea sa proximală. 

Spre deosebire de informația bibliografică, punțile miocardice cu localizare pe alte vase 

decât artera interventriculară anterioară se întâlnesc mult mai frecvent pe ramurile diagonale și 

marginale, iar lățimea și grosimea acestora variază în limite largi.  

Variația grosimii punților miocardice a permis conștientizarea fenomenului prin care nu 

toate punțile sunt capabile să reducă lumenul arterei în timpul sistolei cardiace. 

Astfel, în urma cercetărilor efectuate, s-a dedus că doar punțile miocardice complete și 

tunelurile de miocard ar prezenta importanță clinică ca structuri care ar putea cauza ischemia 

miocardului prin compresie vasculară în sistola cardiacă.  

Punțile miocardice incomplete reprezintă fie structuri intermediare pe care le formează 

artera intrând sau ieșind sub sau de sub puntea miocardică, fie șanțuri de miocard în care se 

localizează arterele coronare, semicircumferința superioară a cărora este acoperită doar de țesut 

conjunctiv. 

O atenție deosebită a fost acordată asocierii variantelor traiectului intramural pe un vas sau 

la nivel de un organ, care au fost depistate în 75% de cazuri cu punţi miocardice. Conform 

datelor din literatură astfel de asocieri ar putea agrava efectul proischemic [77, 150].  

Un interes aparte prezintă tunelurile de miocard, care au fost calificate de noi drept tipice și 

atipice.  

În cazul celor tipice, ramurile arterelor coronare, în poțiunea sa distală intră în miocard, 

continuând traiectul său intramural, pe când în cazul celor atipice, ramurile arterelor coronare, 

(cel mai frecvent diagonalele, ramurile marginale, posterolaterală și interventriculară 

posterioară), la scurtă distanță de la origine, intră în miocard fără a reapărea sub epicard. 

Din punct de vedere funcțional, aceste variante ar fi putea genera ischemia miocardului în 

cazul în care grosimea stratului muscular cardiac ar fi suficientă pentru a învinge presiunea 

intracoronariană. 

Deși, din motive neclare, tunelurile miocardice nu cauzează compresia sistolică activă atât 

de evidentă, precum punțile de miocard. Explicație ar fi nu doar grosimea mai mare a punților 

miocardice, dar și orientarea țesutului miocardului care acoperă artera coronară, localizarea în 

raport cu peretele ventriculului stâng, gradul de hipertrofie a miocardului.  

Spre deosebire de informația elucidată în sursele bibliografice citate, în cadrul studiului 

realizat s-a atras atenție asupra modului în care vasul intră sub punte.  

Astfel, au fost descrise intrări bruște ale ramurii interventriculare anterioare ale ramurilor 

diagonale și marginale cu ieșiri similar bruște, formând un unghi de 60-700 între porţiunea 
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prepontină/postpontină și subpontină. Considerăm, că aceste particularități anatomice ar permite 

crearea de fluxuri turbulente prepontine, care favorizează formarea plăcilor de aterom prepontin. 

Totodată, formarea de flexuri coronariene, deseori face dificilă procedura de angioplastie 

coronariană transluminală în intervenții miniminvazive.  

Datele studiului microscopic confirmă afirmările unor autori care susțin că în cadrul 

punților miocardice este prezent un grad de reducere permanentă a diametrului segmentului 

vascular subpontin (stenoze vasculare permanente, fixe [96]), care nu se datorează activității 

ciclice de compresie și de relaxare a segmentului de vas implicat, iar diametrul vasului în 

porțiunea sa subpontină, în maximă relaxare, este cu 34-41% mai mic decât cel prepontin în 

aceeași fază a ciclului cardiac [42]. 

Deși punțile miocardice au fost depistate pe traiectul tuturor arterelor cordului, totuși în 

implicare subpontină au predispoziție ramurile sistemului arterei coronare stângi, pe locul întâi 

ca localizare fiind ramura interventriculară anterioară, urmată de ramurile marginale și 

diagonale. 

Spre deosebire de punțile miocardice, în cazul tunelelor de miocard, ramurile cu cea mai 

frecventă localizare intramurală sunt arterele diagonale, urmată de ramurile marginale și ramura 

intermediară. 

De menționat că tunelele miocardice practic nu se întâlnesc pe traiectul arterelor coronare 

de calibru mare, precum ramura interventricular anterioară, artera coronară dreaptă și cea 

circumflexă, posibil datorită etapelor diferite de demuscularizare în raport cu ramurile emergente 

din acestea. 

O particularitate importantă depistată în cadrul studiului este paternul de traiect intramural 

al arterelor cordului. Astfel, în cazul intrării în apropiere de originea sa a ramurilor diagonale în 

tunel miocardic, ramurile marginale de asemenea se vor localiza în tunel miocardic cu intrare 

timpurie intramurală.  

Prin studiul histologic au fost stabilite unele particularități morfologice care ar explica 

ischemia miocardului în anumite cazuri de traiect intramural al arterelor coronariene mari, cum 

ar fi: deformarea și îngustarea persistentă a vasului, spaţiul perivascular îngust, orientarea 

miocardului sub formă helicoidală în jurul vasului – toate cele menționate, cu înalt grad de 

probabilitate, influențează reologia intracoronariană, modifică caracteristica fluxului coronarian 

din laminar în turbulent – particularităţi morfologice a căror rol negativ, proischemic a fost 

presupus și în alte studii. 

În aspect microscopic au fost depistate posibilele structuri cu rol anticompresiv, precum 

urmează: spaţiul perivascular larg, rețeaua bogată de colagen, care căptușește spaţiul 

perivascular, fasciculele de colagen orientate circular vasului, localizate la limită cu peretele 
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miocardic și în miocardul adiacent, neuniformitatea structurală a bandeletei musculare 

supravasculare (variabilitatea raportului musculo-conjunctiv în dependență de grosimea punții), 

dedublarea regională a membranei elastice interne și îngroșarea stratului de fibre elastice din 

tunica externă a segmentului arterial subpontin. Structurile menționate, teoretic, ar putea opune 

rezistență compresiei sistolice arteriale, explicând de ce incidența punților miocardice groase este 

mai mare decât numărul celor care sunt sistolic active la coronarografii.  

Datele respective vin în concordanță cu presupunerile mai multor autori, fiind rolul anti 

compresiv sau de diminuare a efectului compresiv al punților miocardice. Totodată ele confirmă 

prezența mecanismelor de adaptare anticompresivă. 

O atenție deosebită a fost atribuită coraportului dintre artera în porțiunea sa intramurală și 

nervii pericoronarieni. Astfel, studiul mezoscopic (de menționat că, în literatura de specialitate la 

care am avut acces nu am întâlnit studii referitoare la variantele traiectului intramural la nivel 

mezoscopic) confirmă implicarea subpontină a nervilor pericoronarieni, care urmează întocmai 

artera în porțiunea sa subpontină/intramurală, date confirmate și la nivel microscopic. 

Nu se cunoaște care ar fi urmările compresiei ciclice, permanente, nu doar a arterei în 

porțiunea subpontină, ci și a fascicolelor nervoase adiacente, în literatura de specialitate nefiind 

identificate astfel de informații. 

Studiul inervației segmentului arterial prepontin în cazul punţilor miocardice groase, 

localizate pe ramura interventriculară anterioară, denotă existența unor structuri nervoase 

autonome (neurocite solitare, ganglioni și microganglioni nervoşi solitari și intratrunculari), 

precum și prezența unui aparat receptor, care ar putea răspunde la nivel local la modificările 

parametrilor hemodinamici prepontini, care apar în rezultatul activității sistolice compresive a 

punții miocardice complete. Conform datelor din literatură ar exista o asociere între punțile 

miocardice și spasmul coronarian subpontin [151]. 

Existența centrilor nervoși locali ar putea influența, într-o măsură sau alta, asupra reglării 

diametrului arterial. Totodată descrierea acestor structuri vegetative nu a fost depistată în sursele 

bibliografice evaluate. 

Studiul clinic întreprins a permis stabilirea prevalenței punților miocardice în rândul 

pacienților îndreptați la coronarografie diagnostică. Limitele actualului studiu clinic constau în 

contingentul de populație ales. 

Cercetarea s-a axat pe aprecierea prezenței punților miocardice și a aspectelor lor 

angiografice la pacienții cu ischemie documentată, populația generală fiind neinclusă în lotul de 

studii, din cauza metodei invazive utilizate în studiul patologiei coronariene – coronarografie 

diagnostică, aplicată conform indicațiilor stricte. Totodată, în actualul studiu, ca și în alte 
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cercetările internaționale, drept lot de studiu a prevalenței punților miocardice utilizează pacienții 

supuși coronarografiei diagnostice, deci cei suspecți pentru ischemiei coronariană. 

Din cele 6168 de rapoarte evaluate, punțile miocardice au fost depistate la 331 persoane, 

constituind 5,3% din numărul total de cazuri.  

Datele obținute coincid cu cele reflectate în literatură 0.5-12% [152, 153], ocupând o 

poziție de mijloc și reflectând prevalența punților miocardice capabile să reducă lumenul vasului 

în timpul sistolei cardiace. 

Decalajul semnificativ dintre incidența morfologică și cea angiografică de depistare a 

punților miocardice, după toate, se explică doar prin incapacitatea tuturor punților miocardice de 

a reduce lumenul arterial în timpul sistolei. 

În baza studiului realizat s-a constatat că numărul punților miocardice descrise de 

cardiologii intervenționiști pe parcursul perioadei menționate a variat. S-a observat că incidența 

punților miocardice a depins, nu în ultimul rând, de acuratețea descrierii angiografiei de către 

cardiologul intervenționist, deseori punțile miocardice fiind neglijate în descriere, mai ales în 

condițiile unei stenoze sistolice nesemnificative subpontine.  

O astfel de tratare a punților miocardice – drept variante anatomice inofensive, variază nu 

doar în funcție de tendințele contemporane în cardiologia/cardiologia intervențională, dar și în 

funcție de gradul de informare și experiență personală a fiecărui cardiolog intervenționist. Cele 

menționate sunt în concordanță cu tendințele contemporane în cardiologia intervențională [154]. 

Din cele două loturi de studiu, cu și fără leziuni coronariene aterosclerotice moderate și 

severe a pacienților cu punți miocardice, din cele trei variante ale traiectului intramural al 

ramurilor arterelor coronare, a fost posibilă identificarea și descrierea doar a punților miocardice. 

Șanțul de miocard – punțile miocardice incomplete, deși sunt entități anatomice descrise, 

nu cauzează compresie sistolică vizibilă în coronarografie, posibil neavând importanță clinică 

pentru pacient. 

În ceea ce privește termenul de punte miocardică incompletă, acesta s-a regăsit în câteva 

lucrări științifice evaluate, fiind definite preponderent ca punți miocardice subțiri sau în structura 

cărora intră preponderent țesut conjunctiv. Deși diferă ușor de semnificația propusă de actualul 

studiu, din punct de vedere funcțional, punțile miocardice incomplete descrise vor avea același 

impact compresiv ca și cele prezentate de autorii de referință [148]. 

Referitor la tunelurile de miocard, din punct de vedere angiografic, pot fi descrise cu 

certitudine doar tunelurile prin care trec ramurile intraseptale compresate în timpul sistolei, care, 

în marea majoritatea lor, sunt prezente la pacienții cu hipertrofie de miocard ventricular. 

Celelalte cazuri de tunel miocardic sunt cu localizare totală intramurală a RIVA, puntea 

miocardică neputând fi diferențiată angiografic de tunel. Astfel, în cadrul studiului clinic, sub 
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termenul de variante ale traiectului intramural al ramurilor arterelor coronare, s-au încadrat doar 

punțile miocardice complete. 

Conform surselor bibliografice, gradul de stenoză sistolică este direct proporțional cu forța 

de compresie a miocardului pontin și invers proporțional cu rezistența peretelui vascular, 

diametrul lumenului vasului, presiunea intracoronariană, lățimea punții miocardice și grosimea ei 

[154, 155]. În funcție de capacitatea miocardului de a compresa artera, segmentul arterial 

subpontin ia un aspect tipic de vas cu pulsație sau aspect de „îngustare permanentă” uniformă, 

liniară, cu pulsație nesemnificativă.  

Ultimele tipuri de punți miocardice, în opinia noastră, par a fi caracteristice bridelor de 

miocard îngroșat, care reduc lumenul vasului mai mult prin deformarea acestuia decât prin 

compresie sistolică vasculară, fie sunt cazuri de localizare a arterelor coronare sub punți cu 

predominare a țesutului conjunctiv. Totodată, deformarea liniară vasculară în cazul presupuselor 

bride de miocard, nu este caracteristică pentru plăcile de aterom ce au aspect angiografic 

specific, neliniar, mai rotunjit, sub formă de pâlnie sau excentric sub formă de placă. 

Angiografiile pacienților cu punți miocardice, în mare parte, au coincis cu cele descrise în 

literatură, porțiunea subpontină primind aspect de „coadă de șoarece” . Porțiunea arterială de la 

intrarea sub punte, în gradul maxim de compresie a vasului, ia aspect de pâlnie cu baza deschisă 

spre aortă, cu vârful care pătrunde sub punte și subțiere spre porțiunea de mijloc a punții 

miocardice, posibil locul unde gradul de compresie este maximal.  

Pe lângă cele menționate referitor la aspectul de „pâlnie vasculară”, deseori, la intrarea 

arterei sub punte miocardică, s-a observat formarea a două flexuri arteriale cu angulație diferită. 

De menționat că descrierea flexurilor arteriale la intrare sub punte și la ieșire de sub ea nu 

este o mențiune inutilă a morfologilor, ci o necesitate în legătură cu dificultățile tehnice care vor 

fi menționate ulterior în cazul angioplastiilor coronariene și complicațiilor pe care le pot induce. 

Prezintă interes aspectul radiologic al segmentului intramural al arterelor coronariene.  

În cazul punților care provoacă reducerea lumenului vascular până la 50%, porțiunea 

subpontină a vasului, în momentul de sistolă maximă, era stenozată omogen, având contururi 

vasculare uniforme.  

În cazul compresiei sistolice subtotale  (de peste 50%), segmentul vascular subpontin avea 

aspectul „dințat”, cu alternare a porțiunilor vasculare înguste cu cele mai late. Neuniformitatea 

stenozei sistolice a arterei este cauzată, posibil, de aranjarea sub diferite unghiuri între ele a 

fasciculelor de miocard pontin și/sau a variației zonelor de rezistență antisistolică din partea 

peretelui vascular și a structurilor tisulare din spațiul perivascular subpontin. 

Din cele 331 de pacienți depistați cu punți miocardice, în 97% din cazuri acestea se 

localizau pe RIVA, iar în 3.6% – pe alte vase: ACD, RC, RDI, RM, PL.  
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Localizarea de preferință a PMC pe RIVA coincide cu statistica indicată în lucrările 

științifice, însă diferă cu datele studiului morfologic realizat [2, 76, 77]. 

În cadrul studiului morfologic realizat incidența punților miocardice pe alte vase decât 

RIVA era mai mare.  

Concluzionăm că, punțile miocardice de pe alte vase decât RIVA, în majoritatea cazurilor, 

nu prezintă suficientă forță pentru a compresa vasul, fie sunt fâșii/bride de miocard subțiri, cu 

excepția câtorva cazuri în care s-au depistat punți miocardice sistolic active pe traiectul IMA, 

RDI.  

Pe traiectul ramurilor marginale și intermediare, în aspect angiografic, au fost depistate 

două tipuri de punți miocardice: clasice, cu stenoza sistolică după modelul descris anterior pe o 

anumită lungime de vas, precum și fâșii înguste/anse de miocard sistolic active care compresau 

artera doar focal, pe o lungime de 1-2 mm. De menționat că, gradul de stenoză cauzat de 

asemenea bride de miocard a fost sever, iar deformația vasculară persista și în diastolă [149]. În 

câteva cazuri s-a observat asocierea mai multor asemenea structuri pe vase diferite, localizându-

se într-un plan anatomic. 

Ca și în cazul studiului morfologic, RIVA a fost divizată în trei segmente, conform 

corelației vasului cu originea ramurilor diagonale. S-a observat absența punților miocardice 

localizate pe porțiunea  proximală a RIVA (RIVA I). În 65% din cazuri, punțile miocardice au 

fost depistate în treimea medie a ramurii interventriculare anterioare (RIVA II), iar în 27% – 

acopereau treimea inferioară a arterei (RIVA III). În 4.23% din cazuri, punțile localizate pe 

RIVA au fost definite ca extinse, acoperind concomitent 2 segmente. Datele privind incidența 

punților miocardice pe traiectul RIVA sunt în concordanță cu rezultatele multiplelor studii [148]. 

Totodată Ferreira et al. diferențiază punți miocardice superficiale pe RIVA în 75% din cazuri și 

profunde în 25% [12]. 

Din totalul punților miocardice descrise, în 50% din cazuri, acestea cauzau o compresie 

sistolică nesemnificativă a arterei, reducând lumenul vasului cu până la 50% din valoarea inițială 

(apreciată vizual) și doar în 16% din cazuri gradul de compresie depășea 75%, spre deosebire de 

rezultatele indicate de unii autori precum că gradul mediu de reducere a lumenului coronarian 

constituie 70-85% [149]. Această discrepanță demonstrează încă o dată că în calcul sunt luate 

doar punțile miocardice care stenozează sever lumenul vasului. 

În grupul pacienților cu artere coronare neafectate sever de patologie aterosclerotică 

predomina stenoza sistolică nesemnificativă a segmentului arterial subpontin, pe când în lotul al 

doilea de studiu (cu leziuni aterosclerotice moderate și severe) predomina compresia sistolică de 

grad moderat, iar numărul de pacienți depistați cu stenoză sistolică severă subpontină a fost 

dublu față de primul lot de studiu. 
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Rezultatele obținute ar putea fi explicate prin presiunea intracoronariană și rezistența 

intracoronariană mai mică în cazul patului coronarian afectat sever de plăci de ateroscleroză 

localizate proximal de punte cu reducerea fluxului coronarian proximal de punte și creșterea 

efectului compresiv al punții. Totodată, acest aspect ar fortifica ideea existenței unor mecanisme 

anticompresive la nivel de artere și punți miocardice, ce ar împiedica stenoza sistolică arterială, 

care, cu progresia aterosclerozei de artere coronare, le-ar putea anihila. În acest caz, este vorba 

despre presiunea intracoronariană care scade în rezultatul leziunilor coronariene prepontine sau 

pe traiectul arterial prepontin ce reduc din fluxul coronarian. Acest aspect nu a fost depistat în 

descrierile din literatura studiată. 

O a doua explicație, ipoteză, prin care s-ar explica predominarea unui grad de compresie 

arterială subpontină mai pronunțată în lotul pacienților cu leziuni aterosclerotice coronariene 

moderate și severe, ar fi medicația pe care pacientul cu cardiopatie ischemică severă o 

administrează, inclusiv nitrați, ce măresc gradul de stenoză sistolică arterială prin reducerea 

presiunii coronariene. Activitatea de creștere a gradului de stenoză sistolică subpontină a 

nitraților este pe larg documentată în literatură și ar putea accentua gradul de stenoză sistolică a 

segmentului vascular subpontin prin reducerea presiunii intracoronariene [16, 128]. 

Un alt aspect monitorizat a fost posibilitatea punților miocardice, în primul lot de studiu, de 

a induce ischemice miocardică la efort fizic. Respectiva corelație a fost evaluată prin analiza 

rezultatelor testului de efort la pacienții cu punți miocardice și fără leziuni aterosclerotice 

moderate sau severe, în funcție de gradul de stenoză sistolică coronariană și gradul de 

subdenivelare a segmentului ST în timpul testului de efort. 

De menționat că testul de efort este o etapă obligatorie în evaluarea pacientului înainte de 

coronarografie (în cazul lipsei contraindicațiilor pentru acesta sau incapacității funcționale a 

pacientului de a efectua testul de efort). 

Astfel, pacienții care au ajuns la coronarografie, în marea majoritate a cazurilor, prezentau 

semne certe de ischemie a miocardului și suspiciune pentru ischemie indusă de efort fizic la 

etapa prespitalicească de evaluare, chiar dacă rezultatele testului de efort lipsesc în fișa de 

observație medicală. 

În 48% din cazuri, la pacienții cu rezultate disponibile a testului de efort, s-a constatat un 

rezultat pozitiv doar pe traseul ECG, ce presupune inducerea ischemiei miocardului prin efort, 

înregistrându-se modificări ischemice clasice ale segmentului ST, însă fără dureri menționate de 

către pacient; prin urmare aceste modificări prezentau ischemie silențioasă a miocardului.  

În 43% din cazuri pacienții au prezentat doar dureri tipice induse de efort fizic, însă fără 

semne certe de ischemie indusă de efort fizic pe traseul ECG. 
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Doar la 21% din, pacienți testul de efort clinic și electrocardiografic a fost pozitiv, cu 

indicații absolute pentru evaluare prin coronarografie diagnostică. 

În 24,7% din cazuri testul de efort a fost interpretat ca dubios, având drept rezultat fie 

durere atipică, fie modificări nespecifice sau insuficiente pentru a recunoaște testul drept pozitiv, 

iar în 25,8% din cazuri testul de efort a fost oprit din cauza dispneei vădite a pacientului, indusă 

de efort și calificată ca dispnee exagerată, ce limitează continuarea testului. 

Datele obținute sunt diferite, indicând astfel, cât de variate sunt manifestările clinice și 

paraclinice care apar la persoanele cu punți miocardice în condițiile unui efort fizic. 

La pacienții cu test de efort cert pozitiv și fără leziuni aterosclerotice severe pe arterele 

coronare, ischemia, cu probabilitate înaltă, este indusă de puntea miocardică, ca și la cei cu test 

pozitiv doar pe ECG. 

Cele menționate însă nu demonstrează mecanismul prin care se induce ischemia: reducerea 

lumenului vasului în timpul sistolei, spasmul coronarian, reducerea diastolei în asociere cu 

compresia sistolică a vasului fie asocierea compresiei sistolice/spasmului coronarian cu 

deformarea și îngustarea persistentă a vasului depistate în cadrul studiului morfologic. 

La categoriile respective de populație, ar fi oportun de exclus și disfuncția patului 

microcirculator, din păcate însă, evaluarea respectivă nu intră în cadrul evaluărilor standard în 

sala de cateterism cardiac. 

Totodată, la pacienții cu test de efort interpretat drept clinic pozitiv doar în baza durerilor 

tipice, induse de efort, este practic imposibil de a atribui durerea influenței punții miocardice 

asupra circulației coronariene, având în vedere lipsa posibilității de a demonstra teritoriul 

ischemizat prin evaluările disponibile. 

Analiza gradului de stenoză sistolică a arterei coronare în segmentul subpontin la pacienții 

cu test de efort interpretat drept clinic și electrocardiografic pozitiv, nu a stabilit o corelație 

directă dintre gradul de stenoză sistolică a arterei și gradul de subdenivelare a segmentului ST în 

timpul efortului fizic. 

Evaluarea testelor de efort interpretate drept electrocardiografic pozitive prin subdenivelare 

a segmentului ST indusă de efort, însă fără dureri tipice și raportarea acestor rezultate la gradul 

de stenoză sistolică a segmentului arterial subpontin, de asemenea nu a depistat vreo corelație 

pozitivă dintre gradul de stenoză și gradul de subdenivelare a segmentului ST la pacienții 

respectivi. 

Astfel, analiza de ansamblu a corelației dintre rezultatele ischemice coronariene confirmate 

prin test de efort, contrapuse gradului de stenoză sistolică arterială cauzată de puntea miocardică, 

cel puțin demonstrează că nu doar gradul de stenoză subpontină ar fi cauza ischemiei înregistrate 

în cadrul evaluărilor noninvazive. 
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Sunt necesare evaluări specifice pentru a stabili sau a exclude corelația directă dintre 

activitatea punții miocardice și perfuzia teritoriului respectiv de miocard. 

Ca metode suplimentare care ar putea demonstra alterarea fluxului coronarian cauzat de 

punte, în literatură, se stipulează scintigrafia miocardului, cu etapele sale pre- și în timpul testelor 

de provocare, care ar arătă obiectiv teritoriul de miocard ce suferă în timpul creșterii frecvenței 

cardiace și gradul de suferință. iFFR – evaluarea invazivă intracoronariană, ar permite măsurarea 

cu precizie înaltă a presiunii intracoronariene postpontine și prepontine, calculându-se diferența 

între cele 2 valori și demonstrând obiectiv cât influențează puntea miocardică asupra perfuziei 

acestui vas [95, 119, 149].  

În acest context, în cadrul evaluării prin iFFR, ar fi fost binevenită folosirea testelor de 

creștere a frecvenței contracțiilor cardiace pentru a evalua importanța punții miocardice în cazul 

efortului fizic prin reducerea duratei diastolei, inducerea sau nu a spasmului coronarian, pre- sau 

postpontin. 

Un alt aspect pe larg discutat în literatura de specialitate și analizat de noi este 

interdependența gradului de stenoză sistolică a ramurii interventriculare anterioare și gradul de 

hipertrofie a miocardului pontin [156]. 

Astfel, se menționează, precum că punțile miocardice se întâlnesc mai frecvent la pacienții 

cu hipertrofie de miocard, depistându-se în 30% din coronarografiile realizate la pacienții cu 

hipertrofie a miocardului ventriculului stâng [149]. 

Totodată în literatură există o discrepanță cu privire la influența PMC la pacienții cu 

cardiomiopatie hipertrofică și severitatea tabloului clinic. Conform unor studii [156, 157], 

punțile miocardice la persoane cu cardiomiopatie hipetrofică agravează tabloul clinic putând 

duce la angor pectoral, tahicardie ventriculară, stop cardiac. Totuși, conform altor autori, nu 

există o corelație dintre PMC, CMH și severitatea tabloului clinic [158, 159]. 

Importanța acestei corelații ar putea, în mare măsură, explica de ce în anumite perioade ale 

vieții punțile miocardice, care sunt prezente de la naștere, ar putea cauza ischemie de miocard, 

deși unele studii demonstrează că la copii cu cardiomiopatie hipertrofică nu au fost descrise 

evenimente ischemice cauzate de punți miocardice [156]. 

Există date care presupun, că la pacienții cu cardiomiopatie hipertrofică crește gradul de 

compresie cauzat de punte miocardică [156]. 

Din numărul total, pacienți cu hipertrofie a miocardului și cu punți miocardice au fost de 2 

ori mai puțini comparativ cu pacienții cu grosime obișnuită a miocardului. Rezultatele vin în 

contradicție cu mențiunile din literatura de referință precum că punțile miocardice se întâlnesc 

mai frecvent la persoanele cu hipertrofie a miocardului, presupunându-se astfel că hipertrofia 

crește forța miocardului pontin de a compresa vasul. Studiul comparativ nu a evidențiat vreo 
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interdependență dintre gradul de compresie vasculară subpontină și gradul de hipertrofie a 

miocardului ventriculului stâng în lotul general de studiu, cu excepția categoriei de pacienți cu 

hipertrofie a miocardului și cu stenoză sistolică mai mică de 50%.  

Astfel, la pacienții cu hipertrofie a miocardului au fost notate cu 10% mai multe cazuri de 

stenoză sistolică vasculară sub 50% a lumenului vasului, decât la pacienții cu același grad de 

compresie vasculară, însă fără hipertrofie a miocardului. 

De menționat că în studiul nostru nu a ajuns nici-un pacient cu cardiomiopatie hipertrofică 

diagnosticată. Pacienții incluși în studiu au prezentat, în majoritatea cazurilor, hipertrofie a 

miocardului până la 15 mm, apreciată prin măsurări efectuate la ECO cordului. Fenomenul ar 

putea fi explicat prin faptul că în hipertrofie sub 15-20 mm, posibil, puntea miocardică nu 

întotdeauna prezintă forță suficientă pentru a învinge presiunea intracoronariană, spre deosebire 

de gradul de hipertrofie a miocardului întâlnit în cardiomiopatia hipertrofică [156, 157]. 

Un alt aspect cercetat a fost aplicabilitatea și importanța testului cu nitroglicerină în cazul 

pacienților cu punți miocardice.  

În literatura de specialitate se stipulează că infuzia intracoronariană de nitroglicerină, 

conform protocolului standard, predefinit, utilizat în sălile de cateterism cardiac pentru 

combaterea spasmului coronarian, poate induce creșterea gradului de compresie vasculară 

subpontină, probabil prin scăderea presiunii intracoronariene și diminuarea rezistentei impuse de 

vas la compresia punții [160]. 

Astfel, utilizarea de nitroglicerină în administrare intracoronariană poate crește frecvența 

depistării punților miocardice în cazul în care cardiologul intervenționist suspectează traiectul 

intramural al vasului după conformația angiografică arterială. Totodată, acest test permite de a 

aprecia influența medicației antiischemice asupra creșterii gradului de stenoză cauzat de punte 

prin reducerea presiunii intracoronariene, în condițiile în care există prezentări de cazuri clinice 

în care administrarea de către pacient a nitraților în asociere cu punțile miocardice a dus la 

apariția infarctului miocardic [161]. 

Considerăm că creșterea gradului de stenoză sistolică a vasului ar putea avea valoare 

prognostică cu privire la impactului punților miocardice asupra perfuziei miocardului în situațiile 

în care pacientul prezintă stări de hipotonie, din diferite cauze, în care scade presiunea 

intracoronariană. 

Nu a fost posibilă testarea pacienților cu punți miocardice în caz de spasm vascular 

subpontin sau de predispoziție pentru acesta din cauza indisponibilității medicamentelor utilizate 

în cadrul acestor evaluări în sălile de cateterism cardiac de referință, precum și neincluderea 

utilizării de acetilcolină în evaluările angiografice de rutină. 
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Astfel, nu a fost posibilă evaluarea predispoziției pacienților cu punți miocardice pentru 

dezvoltarea de spasm arterial în porțiunea sa subpontină. Asociere dintre puntea miocardică și 

predispoziția pentru spasm coronarian în porțiunea subpontină este pe larg discutată în literatura 

de referință [151, 162]. 

Un aspect important în cazul discuției despre punțile miocardice este rolul acestora în 

dezvoltarea leziunilor aterosclerotice coronariene prepontine, subpontine și postpontine. 

Într-un număr impunător de rapoarte științifice evaluate, se menționează precum că 

trecerea arterei pe sub punte o protejează de apariția și dezvoltarea plăcilor de aterom, existând 

în acest sens câteva ipoteze nedemonstrate [156]. În segmentul postpontin, de asemenea, din 

motive nestabilite, rareori se descriu leziuni aterosclerotice. Segmentul prepontin al ramurii 

arterei coronare, în special RIVA, este cel mai predispus, conform unor studii [156], la apariția și 

creșterea leziunilor aterosclerotice. Aceasta se explică prin stresul parietal prepontin în cazul 

punților sistolic active, când se propulsează o cantitate de sânge din porțiunea subpontină în cea 

prepontină. Acest flux ar induce microleziuni de intimă, cu imbibiția ulterioară cu lipide și tot 

șirul de reacții de aterogeneză, ce urmează în asemenea cazuri: totodată s-a demonstrat că intima 

segmentului arterial prepontin prezintă o permeabilitate crescută pentru lipidele circulante [148, 

153]. 

Ca substrat protector antiaterosclerotic subpontin se descrie și absența de țesut adipos 

perivascular în porțiunea respectivă, moment observat și descris și în cadrul studiului 

morfologic, țesutul adipos jucând rol de organ vasocrin și paracrin proaterosclerotic [148]. 

S-a cercetat dependența dintre punțile miocardice și leziunile aterosclerotice coronariene 

prepontine. Din totalul rapoartelor studiate, în 32% din cazuri au fost descrise plăci 

aterosclerotice prepontine aflate la diversă distanță proximal de puntea miocardică și doar într-un 

caz (0,5%) – plăci aterosclerotice postpontine cu localizare imediat după punte. În nici-un caz nu 

s-a depistat ateroscleroză coronariană subpontină. 

Nu a fost depistată nici interdependența dintre gradul de stenoză dinamică coronariană 

subpontină și gradul de ateroscleroză prepontină. 

A fost analizat și modul de internare a pacienților. Din pacienții primului lot de studiu 81% 

au fost spitalizați pentru evaluare planică prin coronarografie, iar 17% – au aduși cu serviciul de 

urgență cu suspecție de sindrom coronarian acut care a fost convertit la diagnosticul de angor 

pectoral instabil. 

În cadrul studiului în 1.5% din cazuri au fost descrise cazuri de infarct miocardic la baza 

cărora au stat tromboza pre-/subpontină și/sau spamul coronarian, date care vin ca dovadă a 

implicării punților miocardice în geneza evenimentelor coronariene acute la pacienți cu artere 

coronariene fără leziuni aterosclerotice moderate sau severe. 
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În concluzie, datele obținute în urma studiului macro-, micro- și mezoscopice denotă 

existența structurilor cu rol proischemic și antiischemice ale traiectului intramural al arterelor 

coronare și al ramificațiilor lor mari.  

Astfel, în opinia noastră, la nivelul segmentului prepontin al vasului, mecanismele 

proischemice, depistate în rezultatul investigațiilor efectuate, confruntate cu datele bibliografice, 

sunt: 

• apariţia fluxului sistolic retrograd la expulzia coloanei de sânge din segmentul arterial 

subpontin al vasului în timpul sistolei cardiace; 

• interacțiunea fluxului retrograd cu cel anterograd de perfuzie – fenomen care generează 

apariţia unui flux sangvin cu direcție perpendiculară pe pereții vasului; 

• interacțiunea celor două fluxuri cu direcție opusă, ducând la mărirea, creşterea presiunii 

locale, cu valori superioare maximelor aortale; 

• fluxul sangvin orientat perpendicular pe pereții vasului, în asociere cu acțiunea 

hipertensiunii locale sunt asociate cu afectarea integrității pereților arteriali și formarea ulterioară 

a plăcilor aterosclerotice prepontine [163]; 

• placa aterosclerotică prepontină induce modificări suplimentare a hemodinamicii locale, 

care se poate complica, inclusiv, cu ocluzia completă a segmentului arterial subpontin. 

Din alte particularităţi proischemice prepontine, menționăm intrarea bruscă a vasului sub 

punte, cu prezenţa unei îngroșări de miocard la „gura” punţii și formarea de către vas, în cazul 

tunelelor musculare, a 1-2 flexuri înainte ca acesta să ia un traiect intramiocardial.  

Prin urmare, particularităţile menționate mai sus duc la apariția modificărilor parametrilor 

hemodinamici prepontini și, respectiv, pretunelari. 

Printre mecanismele de protecție ale segmentului prepontin menţionăm prezența punţilor 

miocardice incomplete, care precedă punţile miocardice complete sau tunelele miocardice, 

datorită cărui fapt se evită formarea unei intrări bruște a vasului sub punte sau în tunelul 

muscular, ceea ce ar induce modificarea conformației vasului și întârzierea perfuziei miocardului 

în diastolă. 

Factorii proischemici în segmentul subpontin sau intratunelar al vasului ar fi (figg. A1.47, 

A1.48): 

• compresia sistolică a vasului de către miocardul pontin sau tunelar cu generarea fluxului 

sangvin sistolic retrograd; 

• deformarea persistentă a vasului la nivel subpontin [164]; 

• reducerea persistentă a diametrului lumenului segmentului arterial subpontin [164]; 

• predispunerea pentru spasm coronarian în porțiunea subpontină [28]; 
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• solicitarea continuă a arterei în timpul sistolei poate conduce la destabilizare endotelială, 

fapt ce predispune la apariția trombozei subpontine [148]. 

Ultimele poziții sunt generatoare ale modificărilor reologice subpontine și anume: 

• întârzierea relaxării diastolice a miocardului pontin sau tunelar, relatată în sursele 

bibliografice în raport cu expulzia sistolică completă a coloanei de sânge, în segmentul 

subpontin, generează întârzierea perfuziei sistolice a segmentelor arteriale localizate distal de 

punte [164]; 

• spaţiul perivascular îngust măreşte posibilitatea acțiunii compresive a punţii miocardice 

asupra vasului subpontin. 

Printre mecanismele de protecție în segmentul subpontin sau intratunelar al vasului pot fi 

enumerate: 

• predominarea ţesutului conjunctiv în structura punţilor miocardice complete sau a 

miocardului perivascular; 

• grosimea insuficientă a punţii miocardice, incapabilă de a învinge presiunea sangvină 

intracoronariană; 

• prezenţa infiltrațiilor de țesut conjunctiv sub formă de fascicule de fibre de colagen 

circulare vasului, localizate la limita cu pereții miocardului și/sau abundența fasciculelor de 

colagen în spaţiul perivascular subpontin pot juca rol de amortizor în compresia sistolică a 

vasului; 

• prezența ramurii intraseptale superioare sau a altor ramuri intraseptale emergente de la 

porțiunile arteriale supraiacente intrării vasului sub punte sau în tunel sau de la ramura 

interventriculară posterioară. 

Considerăm că prezența, în cazul punților miocardice complete, a fasciculelor de miocard 

cu orientare elicoidală ar putea explica deformarea persistentă a vasului subpontin.  

Scurtarea sistolică a segmentului arterial ar fi unul din factorii ce ar provoca întârzierea 

perfuziei diastolice a miocardului, depistată prin dopplerografie [149]. 

Pe lângă factorii proischemici menționați în analiza efectului proischemic al traiectului 

intramural al arterelor coronariene mari, trebuie luați în considerație și următorii factori: 

• tahicardia, care scurtează durata perioadei diastolice și, în combinație cu tardorelaxarea 

segmentului subpontin al vasului, poate deregla perfuzia cordului [91];  

• afectarea totală sau izolată a vaselor coronariene de ateroscleroză poate reduce 

capacitățile sistemului vascular cardiac de a compensa efectul proischemic al punţii; 
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• influența punţilor asupra alimentării miocardului cu sânge se poate amplifica în cazul 

hipertrofiei peretelui cardiac, anemiei sau la întrebuințarea substanțelor medicamentoase, care 

măresc gradul de stenoză sistolică a segmentului vascular subpontin; 

• implicarea sub puntea miocardică a nervilor pericoronarieni poate induce compresia 

sistolică a trunchiurilor nervoase care, posibil, induc dereglări de inervație. 
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CONCLUZII GENERALE 

1. Variabilitatea anatomică a arterelor coronare este reprezentată prin: variante de origine, 

variații numerice cu frecvență mai înaltă la nivelul ramurilor marginale și diagonale, varietăți de 

traiect intramural de tipul punților miocardice complete, incomplete precum și de tunelurile 

miocardice tipice și atipice. 

2. Condiții proaterogene se creează preponderent în segmentele proximale și medii ale 

ramurii interventriculare anterioare și în porțiunile medii și distale ale arterei coronare drepte, 

precum și în porțiunile prepontine în cadrul traiectelor vasculare atipice, toate fiind rezultatul 

stress-ului hemodinamic local. În porțiunea intramurală a arterelor coronariene compresia 

sistolică ciclică și parametrii hemodinamici locali reduc efectele proaterogene subpontine.   

3. Perfuzia miocardului este influențată semnificativ de variantele traiectului intramural 

atipic al arterelor coronare cu calibru de peste 2 mm, localizate în treimea superioară și medie a 

ventriculului stâng, în special în segmentul mediu al ramurii interventriculare anterioare. 

Corelația dintre arteră și miocardul adiacent în cadrul traiectului intramural atipic este influențată 

atât de structuri morfologice care favorizează compresia, cât si de cele care opun rezistență 

compresiei sistolice a arterei. 

4. Aproximativ în 5% din coronarografii convenționale, în baza criteriilor directe (efectul 

de „stoarcere subpontină”) și indirecte (aspectul vascular subpontin „sub formă de covată” în 

timpul sistolei cardiace) pot fi depistate punți miocardice și tuneluri miocardice. Marea 

majoritate a punților miocardice depistate se localizează pe traiectul ramurii interventriculare 

anterioare și provoacă compresii sistolice subpontine de grad moderat. 

5. Factorii ce pot influența perfuzia miocardului în cazul punților miocardice sistolic active 

sunt: topografia segmentului intramural coronarian, calibrul vasului implicat, lățimea 

complexului musculovascular, adâncimea la care e localizat vasul, asocierea variantelor de 

traiect intramural per vas și per organ, deformarea și îngustarea persistentă a segmentului 

arterial subpontin, spațiul perivascular îngust, orientarea miocardului sub formă de evantai în 

jurul arterei.  
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

1. La evaluarea variabilității arterelor coronariene se va lua în calcul existența variantelor 

traiectului intramural: punți miocardice complete, punți miocardice incomplete, tuneluri tipice și 

atipice de miocard; 

2. În cazul aprecierii potențialului patogenetic al traiectului intramural al vaselor 

coronariene mari, este necesar de a lua în considerație: topografia segmentului respectiv, calibrul 

vasului implicat, lățimea complexului musculovascular, adâncimea la care e localizat vasul, 

asocierea variantelor de traiect intramural per vas și per organ, prezența segmentelor prepontine 

afectate de ateroscleroză; 

3. Pentru aprecierea efectului punților miocardice asupra perfuziei miocardului vor fi luate 

în considerație efectele cumulative ale factorilor structurali proischemici: grosimea și lățimea 

punții, deformarea și îngustarea persistentă subpontină a vasului, spațiul perivascular îngust, 

direcția de orientare a miocardului în jurul vasului.  

4. La aprecierea efectului punților miocardice asupra perfuziei miocardului se vor 

contrapune factorii proischemici cu structurile care opun rezistență compresiei sistolice 

subpontine: spațiul perivascular larg, rețeaua perivasculară bogată în colagen, orientare circulară 

a fibrelor de colagen în spațiu perivascular, coraportul musculo-conjunctiv din structura punții 

miocardice, dedublarea subpontină a membranei elastice interne. 
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ANEXE 

Anexa 1 – Preparatele anatomice macroscopice și microscopice, coronarograme. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.1. Rețea coronariană stângă și dreaptă. Macropreparat. Ob. nr. 24. 

1 – trunchiul pulmonar; 2 – ventriculul drept; 3 – ventriculul stâng; 4 – ramura 

interventriculară anterioară; 5 – v. cordis magna; 6 - ”margine de perie” arterială; 7 - aorta; 8 – 

artera coronară dreaptă; 9 – a. auricularis sinistra; 10 – auricula stângă; 11 – ramura 

circumflexă. 

 

 

 

 

Figura  A1.2. Originea separată a ramurii interventriculare anterioare și a ramurii 

circumflexe stângi, vedere din lateral. Coronarogramă. Ob. nr. 403,  bărbat, 50ani. 
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Figura  A1.3. Originea separată a ramurii interventriculare anterioare și a ramurii 

circumflexe stângi, vedere din superior dorsal. Coronarogramă. Ob. nr. 403,  bărbat, 50 ani. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.4. Prezenţa curburilor slab pronunțate pe traiectul ramurii diagonale II 

arterei interventriculare anterioare, punte miocardică completă lată pe traiectul RIVA. 

Macropreparat.  Copil.  Ob. nr. 6. 
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Figura  A1.5. Exemplu de flexuri arteriale de gradul IIB.  Coronarogramă. Ob. nr. 395, 

bărbat, 65 ani. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.6. Flexuri coronariene de gradul IIC în (A) diastola și sistola (B) cordului. 

Coronarogramă. Ob. nr. 396, bărbat, 70 ani. 
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Figura  A1.7. Cord mărit în volum cu vase liniare vs. cord de dimensiuni mici, cu vase 

având multiple flexuri și puţin ţesut adipos perivascular. Macropreparat. Ob. nr. 28. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.8. Variația formelor ventriculelor cordului vs flexurilor arteriale. Din stânga 

spre dreapta formele conică,  ovală,  rotundă. Macropreparat. Ob. nr. 22, 29. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



137 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.9. Cord de formă conică cu sinuozităţi vasculare de gr. I, vs. cord rotund cu 

flexuri de gr. IIC. Macropreparat. Ob. nr. 16 (imaginea din stânga), 34 (imaginea din dreapta). 

 

 

 

Figura  A1.10. Anevrism prestenotic pe traiectul ramurii interventriculare anterioare. 

Coronarogramă. Ob. nr.405,  bărbat, 64 ani. 
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Figura  A1.11. Coexistența ectaziei și anevrismului ramurii interventriculare anterioare. 

Coronarogramă. Ob. nr. 405,  bărbat, 64 ani. 

 

 

 

 

Figura  A1.12. Ectazia ramurii interventriculare anterioare, segmentul I. Coronarogramă. 

Ob. nr. 406,  bărbat, 57 ani. 
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Figura  A1.13. Punte miocardică completă subțire, localizată pe traiectul treimilor medie 

și distală ale RIVA. Se evidențiază conturul vaselor subpontine. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – ramuri ventriculare 

drepte, acoperite de un strat subțire de miocard pontin; 4 – segment vascular postpontin; 5 – 

vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 41. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.14. Ieșirea treptată a RIVA de sub puntea miocardică completă în treimea 

inferioară a peretelui anterior al ventriculului stâng în secțiune transversală. 

1 – ramura diagonală; 2 – segmentul subpontin al RIVA; 3 – miocardul septal; 4 – cavitatea 

ventriculului stâng. Macropreparat. Ob. nr. 39. 
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Figura  A1.15. Originea ramurilor intraseptale de la segmentul vascular subpontin în 

treimea medie a RIVA în secțiune longitudinală. 

1 – miocardul septal; 2 – ramura intraseptală. Macropreparat. Ob. nr. 39. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.16.  Punte miocardică completă îngustă, localizată la limita dintre treimea 

superioară și medie a RIVA. 

1 – segmentul vascular prepontin; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul vascular 

postpontin, 4 – ramura diagonală II; 5 – vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 

22(imaginea din stânga), 6(imaginea din dreapta). 
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Figura  A1.17. Punte miocardică completă lată ce acoperă în întregime RIVA. 

1 – segmentul vascular prepontin; 2 – punte miocardică completă; 3 – ramura anterioară a 

ventriculului drept cu origine din segmentul subpontin al RIVA; 4 – ramura diagonală II 

emergentă din segmentul subpontin al RIVA; 5 – segmentul vascular postpontin;  6 – vena cordis 

magna. Macropreparat. Ob. nr. 22(imaginea din stânga), 2(imaginea din dreapta).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.18. Punte miocardică completă lată, subtotală, pe traiectul ramurii 

marginale. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul vascular 

postpontin. Macropreparat. Ob. nr. 30. 
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Figura  A1.19. Punte miocardică completă cu intrare bruscă a arterei sub punte, 

localizată  pe traiectul treimilor medie și distală a ramurii marginale I. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul vascular 

postpontin; 4 – ramura circumflexă stângă. Macropreparat. Ob. nr. 27. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura  A1.20. Divizarea ramurii marginale I în două ramuri cu intrare ulterioară sub 

punte.  

1 – segmentele prepontine a vaselor; 2 – punți miocardice complete; 3 – segmentele 

vasculare postpontine. Macropreparat. Ob. nr. 34. 
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Figura  A1.21. Punte miocardică completă pe traiectul ramurii posterioare a 

ventriculului drept.  

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul postpontin 

al vasului; 4 – ramura circumflexă dreaptă. Macropreparat. Ob. nr. 18. 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.22. Asocierea punții miocardice incomplete cu punțile miocardice complete pe 

traiectul ramurii interventriculare anterioare. 

1 – segmentul prepontin al vasului; 2 – punte miocardică completă la limita dintre treimile 

proximală și medie a vasului; 3 – punte miocardică incompletă, localizată între două punți 

miocardice complete; 4 – ramura diagonală; 5 – punte miocardică completă în treimea distală a 

ventriculului stâng. Macropreparat. Ob. nr. 7. 
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Figura  A1.23. Punte miocardică incompletă în treimea medie a ramurii 

interventriculare anterioare, asociată cu punte miocardică completă pe traiectul ramurii 

diagonale II a ventriculului stâng. 

1 – punte miocardică incompletă; 2 – punte miocardică completă; 3 – segmentul 

presemipontin al ramurii RIVA; 4 – ramura diagonală II. Macropreparat. Ob. nr. 14. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.24. Asocierea punții miocardice incomplete cu punțile miocardice complete pe 

traiectul ramurii interventriculare anterioare. 

1 – segmentul presemipontin al ramurii anterioare a ventriculului drept; 2 – punte 

miocardică incompletă prepontină; 3 – punte miocardică completă; 4 – segmentul vascular 

postpontin, 5 – artera coronară dreaptă. Macropreparat. Ob. nr. 27. 
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Figura  A1.25. Punte miocardică incompletă postpontină pe traiectul ramurii posterioare 

a ventriculului drept. 

1 – ramura circumflexă dreaptă; 2 – ramura posterioară a ventriculului drept paralelă 

ramurii interventriculare posterioare; 3 – punte miocardică completă; 4 – punte miocardică 

incompletă postpontină. 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 marginală a ventriculului drept 

intrând în tunel muscular pe fața anterioară a ventriculului; 4 – fața anterioară 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 circumflexă dreaptă; 2 – ramura interventriculară posterioară; 3 – ramura 

posterioară a ventriculului drept; 4 –ramura marginală a ventriculului drept; 5 – peretele 

posterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 27. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.28. Tunel miocardic pe traiectul ramurii interventriculare posterioare cu 

dezvoltarea compensatorie a ramurii posterioare a ventriculului drept. 

1 – ramura circumflexă dreaptă; 2 – ramura interventriculară posterioară; 3 – șanțul 

interventricular posterior; 4 –ramura posterioară a ventriculului drept; 5 – ramura posterioară 

a ventriculului stâng; 6 – ramura circumflexă stângă; 7 – peretele posterior al ventriculului 

drept; 8 – peretele posterior al ventriculului stâng. Macropreparat. Ob. nr. 23. 
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Figura  A1.29. Traiectul intramural al RIVA în cadrul unui tunel miocardial superficial. 

1 – trunchiul comun al RIVA; 2 – miocardul tunelului muscular în care se localizează RIVA; 

se poate urmări traiectul vasului în cadrul tunelului; 3 – ramura diagonală I bine dezvoltată cu 

traiect în șanțul interventricular anterior; 4 – vena cordis magna. Macropreparat. Ob. nr. 34. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.30. Variante de ramificare a ramurii septale superioare (tip magistral – sus, 

tip difuz - jos). 

1 – ramura interventriculară anterioară; 2 – ramura intraseptală superioară; 3 – septul 

interventricular disecat; 4 – cavitatea ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 11, 20. 
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Figura  A1.31. Zonele de irigație cu delimitare strictă a sistemelor arterelor coronare 

dreaptă și stângă. 

1 – limita strictă a zonelor de irigație arterială intersistemică; 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 stângi.  

1 – mușchiul papilar anterior al ventriculului drept; 2 – mușchiul papilar septal; 3 – 

mușchiul papilar posterior al ventriculului drept; 4 – cuspa anterioară a valvei tricuspide; 5 – 

septul interventricular; 6 – peretele anterior al ventriculului drept. Macropreparat. Ob. nr. 38. 

 

Figura  A1.33. Vascularizația mușchiului papilar anterior al ventriculului drept de către 

ramura intraseptală superioară. 

1  – mușchiul papilar anterior al ventriculului drept; 2 – ramura intraseptală superioară; 3 – 

ramura pentru mușchiul papilar anterior al ventriculului drept; 4 – ramura interventriculară 

superioară. Macropreparat. Ob. nr. 43. 
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Figura  A1.34. Asocierea a 4 punți miocardice complete cu 2 punți miocardice incomplete 

și 1 tunel miocardic per organ 

A. 1 – segmentul vascular pretunelar; 2 – tunel miocardic; 3 – ramură diagonală; 4 – 

segmentul prepontin al ramurii diagonale; 5 – punte miocardică completă;  

B. 1 – segmentul vascular prepontin al arterei coronare stângi; 2 – punte miocardică 

completă pe traiectul arterei coronare drepte; 3 – segmentul postpontin, ramura 

circumflexă dreaptă; 4 – peretele anterior al ventriculului drept; 5 – ramură diagonală a 

ventriculului drept;  

C. 1 – punți 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 miocardică completă; 

3 – segment vascular postpontin. 

Macropreparat. Ob. nr. 30. 
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Figura  A1.35. Aspectul histologic al secțiunii transversale prin complexul 

musculovascular al ramurii interventriculare anterioare în treimea ei medie, orientarea 

oblică a miocardului în jurul vasului, posibil elicoidală. 

1 – stratul mediu al peretelui ventricular; 2 – manșonul din fibre musculare cu orientare 

elicoidală în jurul segmentului vascular subpontin; 3 – spațiul perivascular; 4 – lumenul 

segmentul vascular subpontin. Ob. nr. 39. Micropreparat. Colorație: hematoxilină-eozină,  × 140. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura  A1.36. Spațiu perivascular larg în cazul punții miocardice localizate pe traiectul 

RIVA II. Ob. nr. 2. Micropreparat. Colorație: picrofuxină după Van-Gieson,  × 200. 
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Figura  A1.37. Ramura interventriculară anterioară in segmentul subpontin cu spațiu 

perivascular îngust cu conținut sărac în țesuta celuloadipos perivascular. Sectoarele cu 

ţesut adipos sunt indicate cu săgeți. Ob. nr. 19. Micropreparat. Colorație: Sudan III,  × 140. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.38. Fibroză perivasculară (cu predominarea fibrelor de colagen) la nivel 

subpontin în cazul punților miocardice cu deformarea vasului. Ob. nr. 23. Micropreparat. 

Colorație: picrofuxină după Van-Gieson,  × 140. 
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Figura  A1.39. Fibroză perivasculară în segmentul incipient al punții miocardice  

incipient al punților miocardice complete pe traiectul RIVA. 

1 – lumenul RIVA; 2 – peretele cardiac. Ob. nr. 12. Micropreparat. Colorație: picrofuxină 

după Van-Gieson,  × 280. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.40. Secțiune transversală prin punte. Predominarea țesutului conjunctiv în 

structura punților miocardice subțiri și/sau  în cadrul miocardului șanțului perivascular la 

intrarea  treptată a vasului sub puntea miocardică completă în segmentul său incipient. Ob. 

nr. 35. Micropreparat. Colorație: picrofuxină după Van-Gieson,  × 280. 
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Figura  A1.41. Punte miocardică subțire cu predominarea țesutului muscular; 

deformarea subpontină a vasului. 1 – punte miocardică; 2 – spațiul perivascular larg; 3 – 

segmentul arterial subpontin. Ob. nr. 7. Micropreparat. Colorație: hematoxilină-eozină,  × 120. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura A1.42. Deformarea segmentului arterial subpontin.  Ob. nr. 7, 22. Micropreparat. 

Colorație: picrofuxină după Van-Gieson și hematoxilină-eozină, × 140 
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Figura  A1.43. Trunchiuri nervoase pericoronariene intramurale.  

1 – nervi; 2 – secțiune a segmentului vascular subpontin. Ob. nr. 7. Micropreparat. Colorație:  

hematoxilină-eozină,  × 280. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.44. Punte miocardică pe traiectul RIVA II,  cu compresie nesemnificativă și 

neuniformă a segmentului arterial subpontin, preponderent în porțiunea medie și formarea 

anulațiilor între segmentul arterial prepontin și postpontin cu cel subpontin. Sistola 

cordului. Coronarogramă. Ob. nr. 111  

  1 

 

  1 

 
  2 

 



155 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A1.45. Anulațiile formate de arteră în segmentele de la intrare și ieșire sub și de 

sub puntea miocardică. 

1 – segmentul vascular subpontin; 2, 3 – anulațiile la intrarea sub punte; 4 – punte 

miocardică; 5, 6 – anulațiile formate la ieșirea de sub punte; 7 - segmentul vascular postpontin.  

 

 

 

 

Figura  A1.46. Asocierea mai multor punți miocardice pe traiectul arterelor coronare 

diferite: ramura marginală II, ramura intermediară și ramura diagonală II. Secvență 

angiografică prezentată în sistola cordului cu stenoză de 100% a segmentului vascular 

subpontin. Punțile se prezintă sub formă de bride de miocard localizate în același plan 

transversal. Coronarogramă. Ob. nr. 50. 
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Figura  A1.47.  Procesele etiopatogenetice sistolice la nivelul segmentului subpontin al 

vasului în cazul punților miocardice groase, localizate pe traiectul ramurii 

interventriculare anterioare. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura  A1.48. Procesele etiopatogenetice diastolice la nivelul segmentului subpontin al 

vasului în cazul punților miocardice groase, localizate pe traiectul ramurii 

interventriculare anterioare. 
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Anexa 2 – Diagramele utilizate în cadrul tezei 

 

 

Figura  A2.1. Distribuția pe vârste a lotului de studiu a variabilității coronariene (%). 

 

 

 

Figura A2.2. Repartizarea pe categorii de vârste a lotului de studiu clinic (%).  
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Figura A2.3. Repartizarea pe categorii de vârste a lotului de studiu (%). 

 

 

 

 

Figura  A2.4.  Repartiția tipurilor predominante de vascularizație coronariană în baza 

coronarogramelor evaluate (%) 
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Figura  A2.5. Tipurile de vascularizație a cordului și repartiția tipurilor predominante de 

vascularizație coronariană în baza pieselor anatomice evaluate (%) 

 

 

 

 

Figura  A2.6. Variabilitatea numărului ramurilor diagonale (%). 
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Figura  A2.7. Variabilitatea numerică a ramurilor marginale (%). 

 

 

 

 

Figura  A2.8. Variabilitatea dimensională a ramurilor marginale (%). 
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Figura  A2.9. Variația cordurilor după formă (%). 
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Figura  A2.10. Ponderea variantelor de ondulaţie a arterelor coronariene în cazul 

cordurilor de formă conică (%). 
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Figura  A2.12. Incidența gradelor de stenoza a segmentelor ramurii interventriculare 

anterioare în raport cu lotul general de studiu (%). 
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Figura  A2.11. Ponderea variantelor de ondulare a arterelor coronariene în cazul 

cordurilor de formă ovală (%). 
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Figura  A2.13. Incidența gradelor de stenoza a segmentelor ramurii interventriculare 

anterioare în raport cu lotul pacienților cu stenoze pe traiectul ramurii interventriculare 

anterioare (%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A2.14.  Incidenţa leziunilor aterosclerotice în raportate la numărul numărul total 

de cazuri cercetate (%). 
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Figura  A2.15. Incidenţa diferitor grade de stenoză în diferite segmente ale ACD (%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A2.16. Variabilitatea gradelor de stenoză în diferite segmente ale ACD (%). 
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Figura  A2.17. Incidenţa leziunilor aterosclerotice coronariene în lotul de studiu (%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A2.18. Incidența variantelor traiectului intramural al arterelor coronare (%). 
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Figura  A2.19. Incidența topografică a PMC (%). 

 

 

 

 

 Figura  A2.20. Incidența topografică a PMC pe RIVA (%). 
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Figura  A2.21. Variația lățimii punților miocardice incomplete (%). 

 

 

 

Figura  A2.22. Incidența topografică a TM (%). 
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Figura  A2.23. Repartizarea pe gen a lotului de studiu (%). 

 

 

 
 

  

Figura  A2.24. Variația gradului de compresie sistolică arterială în funcție de afectarea 

aterosclerotică coronariană.  
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Figura  A2.25. Variația gradului de compresie sistolică arterială în cadrul lotului fără 

leziuni aterosclerotice și cu leziuni coronariene moderate și severe.  

 

 

 

 

Figura  A2.26. Corelația între gradul de stenoză coronariană subpontină cu gradul de 

subdenivelare a segmentului ST la testul de efort la pacienții cu test interpretat drept 

clinic și electrocardiografic pozitiv.  

 
 



170 
 

 

 

 Figura  A2.27. Variația gradului de subdenivelare a segmentului ST în cadrul testului 

de efort calificat ca pozitiv la pacienții cu punți miocardice.  

 

 

 

 

Figura  A2.28. Corelația dintre gradul de stenoză coronariană subpontină și gradul de 

hipertrofie a miocardului ventriculului stâng (%).  
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Figura  A2.29. Lipsa corelației dintre gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului 

stâng și gradul de compresie a segmentului coronarian subpontin în lotul general. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  A2.30. Lipsa corelației dintre gradul de hipertrofie a miocardului ventriculului 

stâng și gradul de compresie a segmentului coronarian subpontin în lotul pacienților fără 

leziuni aterosclerotice coronariene.  
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Figura  A2.31. Lipsa corelației între gradul de hipertrofie a miocardului 

ventriculului stâng și gradul de compresie a segmentului coronarian subpontin în lotul 

pacienților cu leziuni aterosclerotice coronariene.  

 

 

Figura  A2.32. Variația gradului de stenoză dinamică subpontină a arterei coronare după 

infuzia intracoronariană de nitroglicerină (%).  
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Figura  A2.33. Variația gradului de stenoză sistolică coronariană subpontină (coloana 

albastră) după infuzia intracoronariană de nitroglicerină (coloana roșie).  

 

 

 
Figura  A2.34. Prezența aterosclerozei coronariene prepontine în loturile de studiu și 

gradul de stenoză aterosclerotică coronariană în loturile de studiu (%).  
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Figura A2.35. Lipsa corelației dintre gradul de afectare aterosclerotică prepontină și 

gradul de stenoză sistolică subpontină. 

 

 

 

Figura A2.36. Lipsa corelației dintre gradul de afectare aterosclerotică prepontină și 

gradul de stenoză sistolică subpontină. 
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Figura A2.37. Lipsa corelației dintre gradul de afectare aterosclerotică prepontină și 

gradul de stenoză sistolică subpontină.  
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Anexa 3 – Tabelele utilizate în cadrul tezei 

 

Tabelul A3.1. Distribuția după gender a lotului de studiu 

Genul  Nr. absolut % 

Bărbați  299 74.75 

Femei 101 25.25 

 

Tabelul A3.2. Distribuția după vârstă a lotului de studiu a variabilității coronariene în lotul 

de studiu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.3. Incidența depistării punților miocardice în funcție de perioada efectuării 

coronarografiei. 

 

 

 

 

Categoria de vârstă 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 
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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 1.31 

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. Repartiția după gender a lotului de studiu 
 

 

 

Genul 

Pacienți  

Fără leziuni aterosclerotice  Cu leziuni aterosclerotice 

coronariene severe 

Numărul absolut de 

pacienți 

% Numărul absolut de 

pacienți 

% 

Masculin 129 57.08 87 82.86 

Feminin 97 42.92 18 17.14 

Total 226 100 105 100.00 

 

Tabelul A3.5. Repartiția tipurilor predominante de vascularizație coronariană în baza 

coronarogramelor evaluate (%) 
 

Pat coronarian Nr. absolut % 

Drept 280 70 

Sting 76 19 

Echilibrat 44 11 

 

 Tabelul A3.6. Tipurile de vascularizație a cordului (%) 
 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.7. Parametrii morfometrici ai trunchiului principal al arterei coronare stângi 

Lungimea  ACS Nr. absolut % 

Lung 169 42.46 

Mediu 0 0 

Scurt 229 57.53 

 

Tabelul A3.8. Variabilitatea dimensională a ramurii interventriculare anterioare 

Diametru RIVA 
Nr. 

absolut 
% 

Mediu 386 96.5 

Mare 14 3.5 

 

Tabelul A3.9. Variabilitatea dimensională a RL I 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pat coronarian Nr. absolut % 

Drept 95 47.5 

Stâng 83 41.5 

Echilibrat 22 11 

Diametrul RL I Nr. absolut % 

Mediu 247 66.4 

Mare 58 15.59 

Mic 67 18.01 

Prezentă 372 100 

Absentă 0 0 
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Tabelul A3.10 Variabilitatea dimensională a RL II 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.11. Variabilitatea dimensională a RL III 

Diametrul RL III Nr. absolut % 

Mediu 42 38.89 

Mare 18 16.67 

Mic 48 44.44 

Prezentă 108 27 

Absentă 292 73 

 

Tabelul A3.12. Incidența și variabilitatea ramurii intermediare 

Ramura 

intermediară Nr. absolut % 

Mediu 98 50.26 

Mare 42 21.54 

Mic 55 28.21 

 

Tabelul A3.13. Variabilitatea dimensională a arterei circumflexe 

Artera circumflexă Nr. absolut % 

Mediu 355 88.75 

Mare 39 9.75 

Mic 6 1.5 

 

Tabelul A3.14. Variabilitatea numerică a ramurilor marginale ale arterei circumflexe 

Nr. de ramuri 

marginale 
Nr. absolut % 

1 73 18.58 

2 201 51.15 

3 113 28.75 

4 6 1.52 

 

Tabelul A3.15. Variabilitatea individuală a ramurii marginale I 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diametrul RL II Nr. absolut % 

Mediu 195 65.88 

Mare 31 10.47 

Mic 70 23.65 

Prezentă 296 79.36 

Absentă 77 20.64 

Diametrul Nr. absolut % 

Mediu 184 47.67 

Mare 75 19.43 

Mic 127 32.9 

Prezentă 386 96.5 

Absentă 14 3.5 
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Tabelul A3.16. Variabilitatea individuală a ramurii marginale II 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.17. Variabilitatea ramurii marginale III 

Diametrul Nr. absolut % 

Mediu 37 33.33 

Mare 47 42.34 

Mic 27 24.32 

Prezentă 111 27.75 

Absentă 289 72.25 

 

Tabelul A3.18. Variabilitatea dimensională 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 stângi 

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 afectării aterosclerotice a ramurii intermediare 

RI 
%, din toate 

stenozele pe RI 

%, din 

lotul 

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 

 

 

 

 

 

 

Diametrul Nr. absolut % 

Mediu 173 54.92 

Mare 65 20.63 

Mic 77 24.44 

Prezentă 315 78.75 

Absentă 85 21.25 
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Tabelul A3.21. Variabilitatea stenozelor arterei circumflexe 

Porțiunea 

proximală 

a RC 

%, din toate 

stenozele pe RC 

%, din lotul 

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 

Porțiunea 

distală a 

RC 

%, din toate 

stenozele pe RC 

% din lotul 

general 

25-50% 21.05 5 

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. Incidența și variabilitatea leziunilor aterosclerotice pe traiectul ramurilor 

marginale 

RMI 
%, din toate 

stenozele pe RMI 

% din lotul 

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 

stenozele pe RMII 

% din lotul 

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 

stenozele pe RMIII 

% din lotul 

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. Incidența variantelor traiectului intramural al arterelor coronare 

 

 

 

 

Tabelul A3.24. Variația grosimii punților miocardice complete 
 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.2. Variația lățimii punților miocardice complete 
 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.26. Variația numerică a punților miocardice complete  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.27. Variația lățimii punților  miocardice  incomplete 

Lățimea punților miocardice incomplete Nr. absolut % 

până la 10mm 13 18.06 

11-30mm 38 52.78 

31-50mm 17 23.61 

peste 51mm 4 5.56 

 

Tabelul A3.28. Localizarea punților miocardice incomplete 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variantă de traiect intramural Nr. absolut % 

Punte miocardică completă 124 62.00 

Punte miocardică incompletă 58 29.00 

Tunel miocardic 95 47.50 

Numărul total de corduri 200 

Grosimea punților miocardice complete Nr. absolut % 

până la 2mm 34 27.42 

2-5mm 78 62.90 

6-9mm 19 15.32 

10mm 4 3.23 

Lățimea punților miocardice complete Nr. absolut % 

până la 10mm 15 12.10 

11-30mm 44 35.48 

31-50mm 45 36.29 

peste 51mm 20 16.13 

Numărul punților 

miocardice asociate pe 

un organ 

Nr. absolut %, raportat la 

număr total de 

PMC 

%, raportat la 

număr total 

de corduri 

1PMC 51 41.13 25.50 

2PMC 42 33.87 21.00 

3PMC 23 18.55 11.50 

4 și mai multe ,PMC 4 3.23 2.00 

Artera încadrată în 

PMI 

%, raportat la 

număr total de PMI 

%, raportat la număr 

total de corduri 

PMI pe RIVA II 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 și al ramurilor lor mari din numărul total de asocieri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.30. Repartiția topografică a punților miocardice în lotul de studiu  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.31. Variația localizării punților miocardice pe traiectul RIVA  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.32.  Variația gradului de stenoză sistolică coronariană în lotul de studiu clinic 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Asocierile variantelor 

traiectului intramural a 

arterelor coronare 

Nr. 

absolut 

%, raportat la 

număr total de 

PMC 

%, raportat la 

număr total de 

corduri 

Asocierea PMC+PMI 53 42.74 26.5 

Asocierea PMC+PMI+TM 30 24.19 15 

Asocierea PMC+TM 63 50.81 31.5 

Parametrul evaluat Valori absolute % 

Numărul total de pacienți cu punți miocardice 331 100.00 

Punte miocardică pe RIVA 321 97.0 

Punte miocardică pe alte vase 12 3.6 

Punte miocardică pe ACD 2 0.6 

Punte miocardică pe RC 1 0.3 

Punte miocardică pe RD 6 1.8 

Punte miocardică pe RM 2 0.6 

Punte miocardică pe PL 1 0.3 

Combinații de punți pe artere diferite 6 1.8 

Parametrul  evaluat Cifre 

absolute % 

Numărul total de pacienți cu punți 

miocardice 331 100.00 

Punte miocardică pe RIVA I 0 0.00 

Punte miocardică pe RIVA II 218 65.86 

Punte miocardică pe RIVA III 91 27.49 

Punte miocardică RIVA II+III (extinse) 14 4.23 

Punte izolată pe un segment de RIVA 309 93.35 

Gradul de stenoză subpontină Nr. absolut % 

Stenoză vasculară până la 50% 154 46.53 

Stenoză vasculară 50-75% 122 36.86 

Stenoză vasculară >75% 55 16.62 
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Tabelul A3.33. Variația gradului de stenoză sistolică coronariană în ambele loturi de studiu 

în funcție de prezența leziunilor aterosclerotice 

Tabelul A3.34. Rezultatele testului de efort la pacienții incluși în studiu 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelul A3.35. Repartiția pacienților după gradul de compresie sistolică coronariană 

subpontină și în funcție de hipertrofia miocardului ventriculului stâng 
 

Asocierea PMC cu hipertrofia 

miocardului ventriculul stâng 

Stenoză 

sistolică sub 

50% 

Stenoză 

sistolică  

50%-75% 

Stenoză 

sistolică  

peste 75% 

Pacienți fără hipertrofia 

miocardului 

Valori 

absolute 

59 40 15 

% 51 35 13 

Pacienți cu hipertrofia 

miocardului 

Valori 

absolute 

30 15 5 

% 60 30 10 

 

Tabelul A3.36. Variabilitatea gradului de stenoză sistolică subpontină după infuzia 

intracoronariană de nitroglicerină 
 

Aplicarea testului cu nitroglicerină la 

pacienții cu PMC 

Numărul absolut 

de cazuri 

% 

Teste cu nitroglicerină 21 6.34 

Reacție negativă la nitroglicerină 7 33.33 

Creșterea gradului de stenoză după nitroglicerină 13 61.90 

 

Tabelul  A3.37. Localizarea plăcilor aterosclerotice în porțiunile arteriale prepontină și 

postpontină 
 

 

 

 

 

 

  

Gradul de stenoză subpontină 

Pacienți fără leziuni 

aterosclerotice severe 

Pacienți cu leziuni 

aterosclerotice severe 

Nr. absolut % Nr. absolut % 

Stenoză vasculară până la 50% 123 54.67 32 30.19 

Stenoză vasculară 50-75% 75 33.33 47 44.34 

Stenoză vasculară >75% 27 12.00 27 25.47 

Total 225 100.00 106 100.00 

Rezultatele testului de efort 
Valori 

absolute 
% 

Numărul total de pacienți cu test de efort 85 100.00 

Teste de efort cu ischemie indusă, înregistrată pe traseul 

ECG 41 48.24 

Teste de efort cu dureri toracice tipice induse de efort 37 43.53 

Numărul pacienților cu test de efort pozitiv clinic și ECG 18 21.18 

Numărul pacienților cu dispnee ce a dus la oprirea testului 22 25.88 

Numărul pacienților cu test de efort dubios 16 18.82 

Prezența stenozei Nr. absolut de cazuri % 

Stenoză prepontină 72 21.75 

Stenoză postpontină 1 0.30 
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Tabelul  A3.38. Repartiția pacienților din lotul de studiu în funcție de diagnosticul la 

spitalizare 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modul de spitalizare Număr 

absolut % 

Pacienți spitalizați planic, pentru 

evaluarea corelației dintre durerea toracică 

și patologia coronariană 185 81.5 

Pacienți spitalizați de urgență cu angor 

pectoral instabil 38 16.8 

Pacienți spitalizați cu infarct miocardic 

acut 3 1.5 

Total 195 100 
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