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Introducere 

Modificări cardiace în faza acută a accidentului vascular cerebral ischemic 

Modificări cardiace în faza acută a accidentului vascular cerebral ischemic 

Accidentul vascular cerebral (AVC) este una dintre principalele cauze de morbiditate 

și mortalitate. În Europa aproximativ 1.1 milioane de oameni au un AVC în fiecare an și, 

deși în ultimii ani s-a observat o scădere a incidenței globale a AVC, în același timp 

incidența în populația tânără este în creștere. AVC-ul se asociază cu un prognostic 

funcțional nefast.  

AVC-ul ischemic reprezintă aproximativ 80% din toate tipurile AVC, iar 

aproximativ o treime au un mecanism cardioembolic (Béjot et al., 2016). La rândul său 

AVC-ul ischemic poate induce sau precipita anomalii electrocardiografice (ECG), 

ecocardiografice și enzimatice, care pot schimba prognosticul pacienților, crescând astfel 

mortalitatea atât pe termen scurt, cât și pe termen lung, deși această afirmație nu este 

universal demonstrată, fiind încă mult discutată. 

Primele constatări despre controlul neuronal asupra organismului ca un întreg au fost 

demonstrate în urmă cu aproximativ 200 ani. Multiple structuri cerebrale corticale, 

subcorticale și de la nivelul trunchiului cerebral sunt implicate în activitatea cardiacă prin 

intermediul sistemului nervos vegetativ simpatic și parasimpatic. 

În ultimele decenii, cercetarea privind interacțiunile cardio-neurogene a ocupat un 

loc important pentru patologia vasculară cerebrală. Cea mai studiată structura cerebrală 

implicată în dezechilibrele cardiace la pacienții cu AVC acut este regiunea insulară, deși 

până la momentul actual nu există unanimitate în datele din literatură privind mecanismele 

fiziopatologice, corelațiile clinice și prognostice neuro-cardiogene. 

Bodechtel și Aschnebrenner au fost printre primii autori care au demonstrat 

anomaliile electrocardiografice în AVC-ul acut în urmă cu aproximativ 80 de ani, iar 

Hachinski și colab. au legat creșterea enzimelor cardiace de patologia cerebro-vasculară. 

Studii ulterioare au susținut această constatare privind implicarea sistemului nervos 

simpatic în modificările bioumorale. Totuși, în ultimele decenii, odată cu progresele făcute 

în medicină privind tehnologia și posibilitatea explorărilor paraclinice la pacienții cu AVC 

acut au apărut tot mai multe studii privind modificările ecocardiografice, ECG și 

bioumorale la acești pacienți, existând însă încă multe controverse privind implicarea 

directă cerebrală și explicația fiziopatologică.  

În unele lucrări științifice s-a observat că mortalitatea a fost mai mare în cazul 

leziunilor insulare, unii autori demonstrând diferențe privind lateralizarea insulară, alții 
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contestând-o. De asemenea au fost demonstrate complicații cardiace mai importante la un 

an de la monitorizarea unui AVC ischemic cu implicare insulară. 

În literatură nu există studii numeroase privind modificările ECG pe subtipurile de 

AVC, un studiu anterior demonstrând că nu există diferențe între subtipurile de AVC 

ischemic și prevalența aritmiilor cardiace. 

Scopul cercetării actuale este evidențierea complicațiilor cardiace survenite la 

pacienții cu leziuni ischemice acute cerebrale și compararea datelor cu cele existente în 

literatură. Actual în țara noastră există doar câteva studii privind aceste complicații 

cardiace, pe un lot mic de pacienți și nicunul care să analizeze simultan parametrii ECG, 

ecocardiografici și enzimatici. 

Demonstrarea unor corelații semnificative statistic privind tipul de complicație 

cardiacă la pacienții cu AVC ischemic acut poate fi foarte importantă în selecția adecvată a 

pacienților care să necesite o monitorizare mai atentă și detaliată pentru prevenirea 

complicațiilor severe cardiace sau tratarea lor corespunzătoare atuci când apar, ceea ce ar 

putea îmbunătăți prognosticul funcțional al acestor pacienți și ar scădea riscul de 

mortalitate pe parcursul spitalizării. 
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1. Accidentul vascular cerebral – aspecte patogenice, imagistice, 

prognostice 

AVC-ul ischemic poate fi clasificat în trombotic (cu afectarea vaselor mari sau mici), 

(cardio)embolic, hemodinamic (cu afectarea zonelor de graniță) sau datorat unor 

vasculopatii nonaterosclerotice, coagulopatii sau criptogenic (cauză nedeterminată). Cele 

mai comune localizări ale AVC sunt cele în teritoriul ACM (Ng et al., 2007). 

 

1.1 Aspecte patogenice 

Prima parte a lucrării (capitolul 1) conține date despre fiziopatologia AVC-ului 

ischemic, fiind detaliate mecanismele legate de afectarea proceselor energetice, toxicitatea, 

stresul oxidativ, alterarea barierei hemato-encefalice, inflamația, necroza și apoptoza.  

1.2. Aspecte imagistice 

De asemenea este discutată imagistica cerebro-vasculară cu exemplificări de cazuri 

din Institutului Național de Neurologie și Boli Neurovasculare și este abordat subiectul 

complicațiilor (neurologice și medicale) ale AVC-ului ischemic acut. 

1.3 Complicațiile AVC-ului ischemic în faza acută. Importanța diagnostică și 

consecințele practice.  

În această lucrare sunt trecute în revistă principalele complicații din faza acută a 

AVC (neurologice și medicale). 

În privința complicațiilor cardiace la pacienții cu AVC ischemic acut (care vor fi 

detaliate în capitolele următoare) s-a demonstrat că acestea se pot asocia cu o mortalitate 

crescută intraspitalicească. Complicațiile cardiovasculare sunt mai frecvente la pacienții cu 

AVC ischemic mai sever. Observarea atentă a acestor categorii de pacienți și monitorizarea 

ECG de durată ar trebui efectuată la toți pacienții cu AVC acut pentru depistarea la timp a 

complicații cardiace și tratarea lor corespunzatoare (Wira et al., 2011). 
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2. Anatomia și fiziopatologia sistemului nervos autonom cerebral și 

cardiac 

În capitolul 2 sunt prezentate structurile cerebrale implicate în activitatea vegetativă 

cardiacă. Insula este o zonă cheie implicată în integrarea proceselor interoceptive, 

emoționale și autonomice. Insula este structura cerebrală cel mai mult studiată ca 

potențator de aritmii cardiace și chiar moarte subită la pacienții cu AVC acut 

(Oppenheimer, 2006), (Ozdemir and Hachinski, 2008), dezechilibrul între influențele 

simpatice și parasimpatice stând la baza apariției aritmiilor cardiace (Sposato, Riccio and 

Hachinski, 2014). 

În ceea ce privește cordul, din punct de vedere fiziologic, acesta are inervație dublă 

prin fibre vegetative simpatice (lanțul simpatic) și parasimpatice (prin intermediul nervului 

vag) (Assadi, Editor and Lange, 2013). Atât fibrele simpatice cât și cele parasimpatice 

contribuie la formarea plexului autonom cardiac (Taylor, Jordan and Coote, 1999). 

Existența unei activități simpatice exagerate, conduce prin fenomenul de 

vasoconstricție microvasculară sau epicardică la apariția ischemiei cardiace și a aritmiilor 

de reintrare (Taggart, 2013). 

Atât din punct de vedere fiziologic, cât și fiziopatologic sistemului nervos simpatic 

joacă un rol important, activarea sa determinând vasoconstricție arterială și venoasă ceea 

ce conduce la creșterea frecvenței cardiace, a contractilității cardiace, creșterea relaxării, 

cât și a velocității de conducere prin intermediul receptorilor β1 adrenergici. Activarea 

sistemului autonom parasimpatic are efecte opuse, prin intermediul receptorilor 

muscarinici producând un cronotropism, dromotropism, inotropism și lusitropism negativ. 

Efectele cele mai proeminente sunt la nivelul NSA și NAV, atriului și mai puțin la nivel 

ventricular (Assadi, 2013). 
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3. Modificări cardiace în AVC ischemic acut 

3.1. Fiziopatologia tulburărilor de ritm cardiac în faza acută a AVC ischemic. 

Corelații temporale, etiopatogenice topografice și cu dimensiunea AVC. 

În capitolul 3 sunt dicutate tulburările de ritm cardiac, care pot fi detectate la mai 

mult de jumătate din pacienții cu AVC (Korpelainen et al., 1997), (Goldstein, 1979). 

În privința localizării topografice a AVC există date în literatură care atestă o 

diferență privind frecvența acestor complicații cardiace (bradicardie, bloc atrioventricular, 

creșterea intervalului QT, unde T negative, FiA sau alte aritmii cardiace) în leziunile 

insulare drepte și stângi. În cazul în care leziunile ischemice determină un exces de 

influență parasimpatică aceasta va determina bradicardie și posibil asistolă, iar în cazul 

înclinării balanței în favoarea influențelor simpatice, pacienții au risc mai mare de a 

dezvolta fibrilație ventriculară (Sposato and Hachinski, 2017). De asemenea există studii 

care au arătat că modificări ECG sunt mai frecvente și mai severe la cei cu leziuni insulare 

drepte față de leziunile insulare stângi, acești pacienți având un prognostic mai rezervat 

(Nagai, Hoshide and Kario, 2010), (Abboud et al., 2006), (Christensen et al., 2005), 

(Colivicchi et al., 2005), (Daniele et al., 2002). 

Totuși corelația dintre localizarea insulară și mortalitate este contestată în alte studii 

care au arătat că aceasta este mai degrabă legată de dimensiunea AVC și nu de localizarea 

insulară, mortalitatea nefiind consecința unei leziuni ischemice de mici dimensiuni cu 

localizare insulară izolată (Langhorne et al., 2016). Lateralizarea insulară și corelația 

directă cu prezenta aritmiilor sau prognosticul nefast este controversată și în alte studii, 

unele susținând această afirmație (Oppenheimer, Kedem and Martin, 1996), iar altele nu 

(Kappelle and van der Worp, 2004), o explicație probabilă fiind că pe de o parte tracturile 

insulare realizează o conexiune interemisferică, iar pe de alta parte că, de obicei, leziunile 

insulare nu sunt izolate (Ruthirago et al., 2016). 

3.2. FiA și AVC-ul acut ischemic – o relație bidirecțională 

Este abordată relația bidirecțională dintre FiA și AVC-ul ischemic acut: FiA – cauză 

a AVC, FiA – tulburare de ritm generată de AVC (neurogenă), FiA - asociată cu alți factori 

de risc care stau la baza etiopatogeniei AVC. 

3.3. FiA – cauză a AVC. 

AVC-ul cardioembolic reprezintă aproximativ 30% dintre toate etiologiile de AVC. 

FiA este cea mai comună aritmie cardiacă (Sposato, Riccio and Hachinski, 2014). FiA, ca 
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și cauză de cardioembolism, are o prevalență de până la 34% (Friberg et al., 2014). Totuși, 

la analizele de subgrup la pacienții cu AVC si alți factori de risc – IC, vârsta avansată, 

diabet zaharat (DZ), HTA) – incidența FiA poate depăși 50% (Haft and Teichholz, 2013), 

(Manea, Maria Mirabela et al., 2017). 

3.4. FiA – tulburare de ritm generată de AVC (neurogenă).  

Actual se consideră că disfuncția sistemului vegetativ autonom secundar leziunilor 

neurogene este un factor care stă la originea FiA (Chen et al., 2014), mai ales atunci când 

nu există largirea prealabilă a atriului stâng (AS) (González Toledo et al., 2013). Pe lângă 

disfuncționalitatea sistemului vegetativ din faza acută a AVC, s-a observat că și răspunsul 

inflamator apărut imediat după ischemia cerebrală joacă un rol important în apariția FiA 

(Chung et al., 2001). 

3.5. Mecanismele aritmogene ale FiA 

Fiind cunoscut că dezechilibrele vegetative și inflamatorii sunt mai importante în 

faza acută a AVC, acestea scăzând în intensitate în următoarele zile, este de așteptat ca FiA 

neurogenă să apară în primele zile de la debutul unui AVC, tranzitor și ca detecția sa la 

distanță să nu fie neurogenă. Totuși, recurența sau persistența FiA din faza acută poate 

induce modificări electrice și strucurale intracardiace ceea ce ar putea explica persistența 

pe termen lung a FiA după debutul AVC. 

3.6. AVC-ul ischemic criptogenic prin FiA paroxistică.  

AVC-ul ischemic criptogenic însumează aproximativ 25% din toate tipurile de AVC 

(Hart et al., 2014). Există dovezi că o mare parte din AVC-urile ischemice criptogenice 

sunt tromboembolice (FiA paroxistică, alte surse cardiace cu risc embolic scăzut – boală 

valvulară aortică, modificări structurale atriale, calcificări de inel mitral, embolism 

paradoxal, plăci aterosclerotie non-ocluzive din arcul aortic, artere cervicale sau 

intracerebrale, coagulopatii din cancere oculte). Aceste tipuri de AVC criptogenic au fost 

clasificate drept ESUS (Embolic Stroke of Undetermined Source) – AVC embolic cu sursă 

neprecizată.  

3.7. IM și AVC-ul acut ischemic – consecințe terapeutice și prognostice.  

3.7.1. IM – cauză de AVC ischemic 

3.7.2. Miocitoliza cardiacă din faza acută a AVC-ului ischemic și diagnosticul 

diferențial cu infarctul miocardic. 
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De asemenea este discutată relația dintre IM și AVC-ul ischemic (IM – cauză de 

AVC, miocitoliza cardiacă din faza acută a AVC și diagnosticul diferențial cu IM) și 

utilitatea enzimelor cardiace în AVC-ul acut (fiind efectuată o sumarizare a principalelor 

studii existente în literatură). 

3.8. Markerii biologici utilizați în AVC-ul ischemic acut și aspectele prognostice 

Este efectuată o sumarizare a markerilor  care ajută la diferențierea AVC de alte 

leziuni ce pot mima AVC, ai etiologiei AVC, biomarkeri corelați cu volumul de infarct și 

prognosticul, ai transformării hemoragice. 

3.9. Enzime cardiace în AVC acut 

În acest subcapitol sunt detaliate studiile din literatură privind creșterea enzimelor 

cardiace în AVC acut de cauză neurogenă și diferențierea de IMA. 

3.9.1. Mioglobina 

Nivelul seric crescut de mioglobină se asociază cu severitatea AVC și cu un 

prognostic nefast al pacienților, posibilele explicații privind prognosticul nefast fiind, pe de 

o parte eliberarea de mioglobină prin procesul de miocitoliză secundar AVC, iar pe de altă 

parte această creștere ar putea fi expresia unei ischemii cardiace post AVC din cauza 

existenței unor plăci de aterom coronariene instabile. Totuși creșterea nivelului de 

mioglobină neînsoțită de creșterea altor markeri cardiaci, poate fi datorată eliberării sale 

din mușchii scheletici, consecință a deficitului motor (Liu et al., 2014). 

3.9.2. Creatin-kinaza-MB 

În AVC, spre deosebire de IM acut, s-a observat că CK-MB are o dinamică de 

creștere susținută și gradual pe parcursul a câteva zile de la debutul leziunii cerebrale (Ay, 

Arsava and Saribaş, 2002). În IM acut această creștere atinge vârful în primele 2-3 ore de 

la debutul leziunii miocardice și scade în următoarele 24 ore (Puleo et al., 1990). 

3.9.3. Troponina 

Incidența creșterii valorii serice a Tn în AVC-ul acut este între 5%-10% (Jensen, 

Atar and Mickley, 2007). Privind prevalența aceasta poate atinge 34% (Kerr et al., 2009).  

În faza acută a AVC creșterea Tn poate avea mai multe explicații: 

• coexistența unui IM acut care să stea la baza cardioembolismului cerebral 

• asocierea IC/existenței unei boli coronariene ischemice (Missov and Mair, 

1999) 
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• asocierea unei ischemii miocardice recurente prin plăcile de aterom coronariene 

instabile (Di Angelantonio, 2005) 

• miocitoliză neurogenă - suferință cardiacă indusă de leziunea ischemică 

cerebrală prin activitatea simpatică excesivă (Ay et al., 2006), (Klingelhöfer and 

Sander, 1997), (Myers et al., 1982)  

3.9.4. Peptidul natriuretic  

BNP nu este exclusiv legat de patologia cardiacă, acesta fiind secretat și la nivel 

cerebral (Sudoh et al., 1988). Există studii care au demonstrat o creștere a NTproBNP în 

faza acută a AVC ceea ce ar putea sugera existența unei disfuncții ventriculare la acești 

pacienți (Etgen et al., 2005) sau o activarea SVS excesivă (Klingelhöfer and Sander, 

1997), (Etgen et al., 2005).  

3.10. HTA în faza acută a AVC – mecanisme neurogene și consecințele 

terapeutice ale HTA reactive de faza acută. 

Sunt detaliate mecanismele neurogene de apariția HTA la pacienții cu AVC acut. 

Mecanismele implicate în creșterea TA în AVC acut pot fi intricate (Semplicini and 

Calò, 2005) 

1) afectarea răspunsului cardiovascular neurogen 

2) dereglarea sistemului autonom vegetativ și creșterea activității simpatice 

3) afectarea baroreceptorilor 

4) mecanism reflex, secundar ischemiei cerebrale 

Toate aceste mecanisme conduc în final la aparția HTA (Bolívar, 2013). 

3.11. Insuficiența cardiacă și AVC-ul ischemic acut – mecansime neurogene, 

consecințe terapeutice și prognostice.  

3.11.1. Interacțiunile neuro-cardiogene – mecanisme fiziopatologice 

3.11.2. Mecanisme fiziopatologice ale AVC ischemic în insuficiența cardiacă 

Nu în ultimul rând este prezentată înteracțiunea neurocardiogenă din punctul de 

vedere al insuficienței cardiace și AVC ischemic, fiind descrise mecanismele 

fiziopatologice, consecințele și prognostice.  
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3.11.3. Disfuncția distolică și sistolică și corelația cu AVC-ul ischemic 

În studiile efectuate anterior s-a demonstrat că la pacienții IC riscul de AVC este mai 

mare (Alberts et al., 2010), (Hays et al., 2006). Disfuncția de ventricul stâng poate conduce 

la stază intraventriculară și intraatrială, la formarea de trombi, dar și la apariția FiA 

tranzitorie. De asemenea este demonstrat că în AVC-ul ischemic acut poate apărea o 

disfuncție ventriculară tranzitorie și nu neapărat aceasta să preceadă sau să fie cauza 

apariției AVC. 

Deși în mare parte cauzele de deces din faza acută a AVC sunt consecința leziunilor 

ischemice cerebrale de mari dimensiuni, aproximativ 2-6% dintre acești pacienți (în 

primele 3 luni după AVC) decedează din cauze cardiace (Adams et al., 2003). 

Disfuncția diastolică de ventricul stâng determină modificări structurale și 

funcționale ale țesutului atrial ce favorizează lărgirea atriului stâng (AS) (J.Y. Seo et al., 

2014), apariția stazei cardiace și creșterea riscului de formare a trombului intraatrial (Ryu 

and Bae, 2017). Dilatarea AS crește cu severitatea disfuncției diastolice (Pritchett et al., 

2005). Există studii care atestă că lărgirea atriului stâng este un factor de risc important 

pentru apariția FiA (Tiwari et al., 2015), (Vaziri et al., 1994), (Tsang et al., 2002), 

(Bangalore, Yao and Chaudhry, 2007), (Tsang et al., 2004), (Rosenberg et al., 2012), 

(Fatema et al., 2008), prevalența FiA fiind mai mare la cei cu dilatare de AS față de cei cu 

dimensiuni normale ale AS (15% vs 11%) (Qureshi et al., 2014).  

Asocierea dintre disfuncția sistolică și mortalitate la pacienții cu AVC ischemic este 

observată în unele studii, dar datele sunt controversate, în alte studii nefiind găsită această 

corelație directă. (Cuadrado-Godia, Ois and Roquer, 2010), (Numminen et al., 2000), 

(Appelros, Nydevik and Viitanen, 2003). 

3.11.4. Tratamentul AVC ischemic la pacienții cu insuficiență cardiacă 

În acest subcapitol sunt prezentate metodele terapeutice conform ghidurile actuale la 

pacienții cu AVC ischemic acut și IC. 
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PARTEA SPECIALĂ 
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4. Modificări cardiace în faza acută a AVC ischemic 

4.1. Ipoteza de lucru  

Obiectivele studiului 

În capitolul 4 sunt prezentate ipoteza de lucru și obiectivele generale: 

• Evidențierea corelației dintre modificările ECG, ecocardiografice și enzimatice 

cu subtipul de AVC ischemic, severitatea și mortalitatea intraspitalicească. 

• Evidențierea corelației dintre leziunea ischemică insulară sau lateralizarea 

insulară cu modificările de segment ST și cu aritmiile cardiace (în special FiA) 

pe de o parte, iar pe de alta parte cu mortalitatea intraspitalicească. 

• Evidențierea corelației dintre modificările ecocordiografice și enzimatice din 

faza acută a AVC ischemic cu leziunea ischemică insulară sau lateralizarea 

insulară pe de o parte, iar pe de alta parte cu mortalitatea intraspitalicească. 

În țara noastră subiectul este foarte puțin abordat în lucrările științifice, pe un număr 

mic de pacienți și fără a fi analizați toți acești parametri (ECG, ecocardiografici și 

enzimatici) simultan. Desigur, nici studiul actual nu presupune un număr foarte mare de 

pacienți, la nivelul studiilor efectuate în alte țări, dar trebuie ținut cont pe de o parte de 

faptul că acest studiu este monocentric, monoautor, iar pe de altă parte de faptul că 

posibilitatea de a rula foarte mulți pacienți prin Unitatea de Urgențe Neurovasculare este 

limitată din motive organizatorice: doar un mic procent din numărul total de pacienți cu 

AVC acut ajung în Unitatea de Urgențe Neurovasculare, de obicei pacienți cu severitate 

mai mare a AVC și/sau cu multiple comorbidități asociate. 

De asemenea nici în toate studiile internaționale nu sunt abordate simultan toate 

aceste caracteristici (ECG, ecocardiografici și enzimatici), majoritatea fiind centrate pe 

unul sau două aspecte. În privința analizei enzimelor cardiace în fiecare zi dintre cele 5 zile 

de la debutul AVC, doar un studiu internațional a fost găsit cu ocazia unei documentări 

extensive. Nu am găsit în literatură studii care să abordeze corelația dintre enzimele 

cardiace (5 zile de monitorizare) cu parametrii ecocardiografici și/sau ECG, aceasta fiind o 

contribuție personală importantă. Majoritatea studiilor au ales aleator o valoare a Tn sau 

CK-MB pentru analiză, fără a se cunoaște dacă în altă zi din faza acută a AVC ischemic 

rezultatele nu ar diferi semnificativ. 
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4.2. Pacienți și metode  

4.2.1. Selecția pacienților 

Studiul este unul prospectiv care a inclus 110 pacienți internați în Unitatea de 

Urgențe Neurovasculare a Institutului Național de Neurologie și Boli Neurovasculare, 

București în perioada 2016-2017, care au prezentat AVC ischemic cu debut acut (maxim 

24 ore anterior internării). 

4.2.2. Metode 

S-au analizat: 

Parametrii obţinuţi prin 

• Monitorizarea Holter pe 24 ore – înregistrarea fiind efectuată în primele 48 de 

ore de la internare pentru detecția tulburărilor de ritm cardiac și a modificărilor 

de segment ST și, conconcomitent, monitor ECG continuu până la 5 zile de la 

internare (pentru detecția FiA).  

• Ecografie cardiacă transtoracică în primele 3 zile de la internare 

• Eco Doppler cervical  

• CT cerebral  

• RMN cerebral și angioRMN/angioCT cerebral (opțional, în funcție de caz) 

Parametrii paraclinici:  

• markerii cardiaci (CK, CK-MB, Tn, TnT) – dozare zilnică în primele 5 zile de la 

internare 

4.2.3. Variabile analizate 

Sunt prezentate criteriile de includere și excludere, cât și variabilele analizate. 

Apariția aritmiilor cardiace și/sau a modificărilor de segment ST în modificări 

ecocardiografice și creșterea enzimelor cardiace (CK, CKMB, Tn, TnT) au fost corelate 

cu: 

• etiologia AVC  

• localizarea AVC (insulară/non-insulară/lateralizarea insulară) 

• severitatea AVC (utilizând scorul NIHSS la internare și la 7 zile) 

• mortalitatea intraspitalicească 

4.2.4. Colectare date. 

Sunt de asemenea descrise modul de colectare al datelor. 
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4.2.5. Aparatură utilizată 

În acest subcapitol este prezentată aparatura utilizată pentru diagnostul imagistic al 

leziunilor cerebrale ischemice, pentru monitorizarea Holter, ecografia Doppler cervico-

cerebrală, aparatul utilizat pentru analiza markerilor cardiaci și pentru ecografia cardiacă 

trastoracică.  

4.2.6. Diagnosticul etiologic al AVC 

Diagnosticul etiologic al AVC a fost efectuat utilizând clasificarea TOAST după 

efectuarea investigațiilor (CT/RMN cerebral, Eco Doppler cervical, ECG standard, Holter 

24 de ore, monitor continuu ECG 5 zile și ecografie cardiacă transtoracică). 

4.2.7. Profilul ecocardiografic 

Sunt detaliați parametrii ecocardiografici utilizați pentru caracterizarea funcției 

sistolice și diastolice. 

4.2.8. Severitatea AVC 

Severitatea AVC ischemic a fost calculată cu ajutorul scalei NIHSS (National 

Institutes of Health Stroke Scale) de către un singur neurolog atestat pentru utilizarea scalei 

NIHSS. Conform scalei NIHSS pacienții cu AVC au fost împărțită în 3 categorii: 

• AVC ușor (NIHSS ≤8 puncte) 

• AVC moderat (NIHSS = 9-15 puncte) 

• AVC sever (NIHSS ≥16 puncte). 

4.2.9. Definiția factorilor de risc cardiovascular și a factorilor demografici 

Au fost definiți corect factorii de risc ai pacienșilor incluși, cât și datele demografice 

4.2.10. Metode statistice și instrumente de calcul statistic.  

Analiza statistică s-a efectuat folosind testul Student pentru variabile continue cu 

distribuţie normală şi testul Mann-Whitney (MW) pentru variabile continue fără distribuţie 

normală. Stabilirea normalităţii distribuţiei s-a realizat folosind testul Kolmogorov-

Smirnov. Pentru variabilele discrete s-au utilizat testul Chi pătrat şi testul exact al lui 

Fisher aplicate unor tabele de tip 2×2. Testul exact al lui Fisher a fost aplicat atunci când 

cel puţin una dintre valorile expectate la testul Chi pătrat a fost mai mică de 5. Analiza a 

fost efectuată utilizând programul Excel. 
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4.3 Rezultate 

4.3.1. Etiologia, factorii de risc și factorii demografici ai pacienților 

În privința rezultatelor s-a observat că vârsta medie a pacienților a fost 67.2 +/-12.93 

ani, iar raportul bărbați: femei a fost 64.55%:35.55%. Prevalența factorilor de risc vascular 

și a patologiilor asociate a fost după cum urmează – HTA 73.64%, obezitate 31.82%, DZ 

23.64%, dislipidemie 46.36%, tabagism activ 50%. Consumul cronic de alcool a fost 

înregistrat la 27.27% dintre pacienți, istoricul de AVC la 21.82%, AIT la 1.82%, IC (clasa 

1 sau 2 NYHA) la 5.45%, IM sechelar la 8,18%, demența la 10%, arteriopatie periferică la 

3.64%, BPOC la 1.82%, BRC (stadiul 1 sau 2) la 0.91% din pacienți. 

Clasificarea etiologică a AVC s-a efectuat pe baza criteriilor sistemului TOAST 

(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) în: cardioembolic (29.09%), ateroscleroza 

vaselor mari (50.90%) [incluzând o mică proporție ateroembolic (6.36%)], lacunar 

(3.64%), alte cauze (disecție de arteră carotidă internă 1.81%) și criptogenic (14.54%). 

În ceea ce privește vârsta paciențior s-a observat că pacienții cu AVC cardioembolic 

au avut o vârstă mai înaintată (mediana 78.5, Q1-68.75, Q3-82) față de pacienții cu alte 

tipuri de AVC (mediana 64, Q1-56, Q3-70), rezultatele fiind semnificative statistic 

(p=0.00002). 

4.3.2. Severitatea și mortalitatea AVC  

Privind severitatea și mortalitatea, pacienții cu AVC cardioembolic au avut un scor 

NIHSS la internare a fost mai mare față de AVC-ul criptogenic (p=0.002), aspect menținut 

la 7 zile de la debutul AVC (p=0.04). De asemenea scorul de invaliditate măsurat pe scala 

mRankin la externare a fost semnificativ statistic mai mare la pacienții cu AVC 

cardioembolic față de AVC-ul criptogenic (p=0.03). 

În ceea ce privește scorul NIHSS la internare pentru pacienții cu AVC cardioembolic 

comparat cu cel aterotrombotic acesta a fost mai mare în lotul pacienților cu AVC 

cardioembolic, dar nu a atins semnificația statistică (16.44+/-6.52 vs13.5+/-7.12, p=0.053). 

acest aspect menținându-se și la 7 zile de la debutul AVC. De asemenea invaliditatea pe 

scala Rankin nu a fost semnificativă statistic mai mare la pacienții cu AVC cardioembolic 

față de cel aterotrombotic.  

Decesul în timpul internării a survenit la 14 dintre 110 pacienți (12.72%). Cea mai 

frecventă cauză de deces a fost bronhopneumonia (35.71%), urmată de dimensiunea mare a 
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AVC (21.42%), sepsisul (21.42%), alte cauze vasculare (TEP, IM acut) 14.28%, alte cauze 

nevasculare (insuficiențe multiorgan, aritmii cardiace) în 7.14% din cazuri. 

4.3.3. Contribuții personale privind tulburările de ritm cardiac și modificările 

de segment ST – corelații topografice, etioptogenice și prognostice 

Privind tulburările de ritm cardiac și modificările de segment ST, FiA a fost detectată 

la 35 dintre pacienți (31.81%). Dintre pacienții cu FiA 60% au fost bărbați și 40% femei. 

În ceea ce privește localizarea topografică a AVC, din totalul de 110 pacienți incluși 

în studiu, 63 de pacienți (42.73%) au avut localizare insulară a AVC. Din cei 63 pacienți 

cu localizare insulară, 23 de pacienți (36.5%) au avut localizare insulară dreaptă și 40 de 

pacienți (63.5%) localizare insulară stângă. 

În funcție de subtipul de AVC cu localizare insulară s-a observat că 29 pacienți 

(46.02%) au avut AVC aterotrombotic, 23 pacienți (36.5%) AVC cardioembolic și 11 

pacienți (17.46%) AVC criptogenic. Localizarea insulară stângă a fost demonstrată pentru 

20 de pacienți (50%) cu AVC aterotrombotic, 11 pacienți (27.5%) cu AVC cardioembolic 

și 9 pacienți (22.5%) cu AVC criptogenic. Localizarea insulară dreaptă a fost demonstrată 

pentru 10 pacienți cu AVC aterotrombotic (43.47%), 12 pacienți (52.17%) cu AVC 

cardioembolic și 1 pacient (4.36%) cu AVC criptogenic.  

A fost analizată corelația dintre leziunea ischemică cu localizare insulară și aritmiile 

cardiace. În ceea ce privește detecția FiA nu s-a observat o corelație semnificativă statistic 

între detecția FiA și implicarea insulară și nici o corelație cu lateralizarea insulară stânga-

dreapta. De asemenea nu s-a evidențiat o corelație semnificativă statistic între localizarea 

insulară sau lateralizarea insulară și alte tipuri de aritmii cardiace (extrasistole 

supraventriculare (ExS), extrasistole ventriculare (ExV), cuplete de ExV, bigeminism, 

trigeminism, salve de ExV, salve de ExS sau modificări ale alurii ventriculare. 

Subdenivelarea maximă de segment ST s-a corelat semnificativ statistic cu 

lateralizarea insulară, fiind mai mare la cei cu leziuni insulare stângi față de leziunile 

insulare drepte. Supradenivelarea de segment ST nu a fost semnificativ statistic mai mare 

la pacienții cu leziunile insulare și nici nu s-a corelat cu lateralizarea insulară. 

La analiza aritmiilor cardiace pe subtipurile de AVC (conform clasificării TOAST) s-

a observat că la pacienții cu AVC cardioembolic față de alte tipuri de AVC (non-

cardioembolice) s-au înregistrat semnificativ statistic (p=0.04) mai multe extrasistole 

ventriculare (ExV) în cuplete și bigeminism cu ExV. 
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Din punct de vedere al corelației dintre aritmiile cardiace și mortalitatea 

intraspitalicească (înregistrată în 12.72% din cazuri, 14 dintre 110 pacienți) a existat o 

tendință de asociere doar cu numărul de salve de ExV, dar fără a atinge o semnificație 

statistică (p=0.08). 

4.3.4. Contribuții personale privind aspectele ecocardiografice – corelații 

etioptogenice, topografice și prognostice 

Au fost analizați parametrii ecocardiografici pentru disfuncția diastolică la pacienții 

cu AVC cardioembolic și pacienții cu alte tipuri de AVC ischemic. AVC-ul cardioembolic 

față de AVC-ul noncardioembolic s-a corelat semnificativ statistic cu dimensiuni mai mari 

ale AS (p=0.004), cu o arie mai mare a AS (p=2E-06) și cu un volum mai mare al AS 

(p=3E-05). AVC-ul cardioembolic față de AVC-ul non-cardioembolic s-a corelat 

semnificativ statistic cu o disfuncție diastolică mai mare reflectată de raportul E/A 

(p=0.02), de raportul E/e’ (p=0.005), de raportul E/Vp (p=0.009) și de valoarea mai mare a 

timpul de decelerare al undei E (p=0.0002). 

AVC-ul cardioembolic față de AVC-ul noncardioembolic s-a corelat semnificativ 

statistic cu dimensiuni mai mari ale atriului drept (p=0.02) și cu dimensiuni mai mari ale 

ventriculului drept (p=0.03). De asemenea la pacienții cu AVC cardioembolic față de 

celelalte subtipuri de AVC s-a observat o tendință mai pronunțată către hipertensiune 

pulmonară (HTP), TAP (timpul de ascensiune în artera pulmonară) fiind mai mic la aceşti 

pacienți (p=0.03). 

La analiza de subgrup a pacienților cu afectare insulară/non-insulară în funcție de 

disfuncția sistolică, s-a observat că localizarea insulară se corelează semnificativ statistic 

cu un grad mai mare de disfuncție sistolică reflectată în valoarea IVT TEVS (p=0.04) față 

de localizarea non-insulară. 

Nu s-au observat diferențe semnificative statistic între afectarea insulară și non-

insulară pentru parametrii de disfuncție diastolică. În ceea ce privește lateralizarea insulară 

s-au obținut date semnificative statistic și pentru disfuncția sistolică și pentru cea 

diastolică.  

Comparativ cu localizarea insulară stângă, localizarea insulară dreaptă s-a corelat 

semnificativ statistic cu un grad de disfuncție sistolică (reflectată de valoarea IVT TEVS) 

mai mare (p=0.02). 

Localizarea insulară dreaptă, față de localizarea insulară stângă, s-a corelat 

semnificativ statistic cu un grad de disfuncție diastolică (reflectată de timpul de relaxare 

izovolumetrică) mai mare (p=0.04). 
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În ceea ce privește severitatea și mortalitatea intraspitalicească, s-a observat că 

pacienții cu AVC sever (catalogați din punct de vedere clinic ca un scor NIHSS ≥16 

puncte) au avut, în medie, un grad mai mare de disfuncție sistolică (reflectată de 

velocitatea undei S) față de AVC-ul ischemic moderat (catalogați din punct de vedere 

clinic ca un scor NIHSS între 9-15 puncte), rezultatele fiiind semnificative statistic 

(p=0.04). 

Mortalitatea intraspitalicească s-a corelat cu disfuncția sistolică, pacienții care au 

decedat pe parcursul spitalizării având în medie valori mai mari ale velocității undei S față 

de pacienții care nu au decedat (p=0.04). 

Nu au existat modificări semnificative statistice privind disfuncția sistolică între 

AVC-ul ischemic ușor sau moderat. De asemenea nu au existat modificări semnificative 

statistic ale disfuncției diastolice privind severitatea AVC (din punct de vedere clinic prin 

folosirea scorului NIHSS). 

4.3.5. Contribuții personale privind enzimele cardiace în AVC-ul ischemic acut 

– corelații temporale, etioptogenice, topografice și prognostice 

A fost analizată corelația dintre creșterile enzimatice și mortalitatea 

intraspitalicească.  

Aşadar, pacienții au fost împărțiți în 2 categorii în funcție de nivelul valorilor TnT cu 

valori normale ≤0.02ng/ml și valori crescute ale TnT (>0.02ng/ml). Această valoare a fost 

aleasă ținând cont de rezultatele oferite de laborator.  

În urma acestei analize s-a observat că, din totalul de 110 pacienți, 60.86% dintre 

aceştia au avut valori crescute ale TnT, indiferent de ziua de monitorizare, alegându-se 

ziua cu valoarea cea mai mare a TnT. 

Aceeași împărțire a pacienților a fost efectuată și pentru valoarea CK-MB (pacienți 

cu valori normale ale CK-MB≤25UI/L și valori crescute ale CK-MB >25UI/L), ținând cont 

de rezultatele oferite de laborator. Din totalul de pacienți analizați, 36.52% au avut valori 

peste limita normală a CK-MB, alegându-se ziua cu valoarea cea mai mare a CK-MB. 

În privința vârstei și sexului pacienților nu s-au obținut diferențe semnificative 

statistic între pacienții cu valori crescute ale TnT sau CK-MB față de pacienții cu valori 

normale. 

La analiza corelației valorii TnT>0.02ng/ml din fiecare cele 5 zile cu localizarea 

insulară în ziua a 4-a valoarea acestora s-a corelat semnificativ statistic cu afectarea 



Modificări cardiace în faza acută a accidentului vascular cerebral ischemic 

22 

insulară (p=0.03). Nu a fost observată o corelație semnificativă statistic cu lateralizarea 

insulară.  

La analiza corelației valorii CK-MB>25UI/L din fiecare cele 5 zile cu localizarea 

insulară în ziua a 4-a valoarea acesteia s-a corelat semnificativ statistic cu afectarea 

insulară (p=0.02). Nu a fost observată o corelație semnificativă statistic cu lateralizarea 

insulară.  

Privind severitatea AVC, a fost studiată valoarea CK-MB peste limita normalului din 

fiecare cele 5 zile de monitorizare la pacienții cu scor NIHSS<16 (AVC ușor și moderat) și 

cei cu scor NHSS ≥16 (AVC sever). Doar pentru valoarea CK-MB din ziua a 4-a s-a 

observat o corelație semnificativă cu severitatea AVC (p=0.03).  

Valorile TnT din fiecare cele 5 zile de monitorizare la pacienții cu scor NIHSS<16 

(AVC ușor și moderat) și cei cu scor NHSS ≥16 (AVC sever) nu s-au corelat semnificativ 

statistic cu severitatea AVC. 

Privind mortalitatea pe termen scurt ,atât valoarea TnT peste limita normală din ziua 

4, cât și valoarea CK-MB peste limita de referință din zilele 1, 2, 3, 4, 5 s-au corelat 

semnificativ statistiv cu decesul intraspitalicesc. 

La analiza corelației dintre valoarea CK-MB și TnT peste limita normalului 

comparativ cu cei cu valori normale în fiecare dintre cele 5 zile de monitorizare și aritmiile 

cardiace sau modificările de segment ST înregistrate la monitorizarea Holter, nu s-a 

obținut diferențe semnificativ statistice, modificările ischemice evidențiate ECG nefiind 

mai mult întâlnite la pacienții cu valori crescute ale TnT sau CK-MB. 

Privind parametrii ecocardiografici, au fost studiate valoarea CK-MB și TnT peste 

limita normalului comparativ cu cei cu valori normale în fiecare dintre cele 5 zile de 

monitorizare. 

Față de pacienţii cu valori normale ale TnT, pacienții cu valori ale TnT peste limita 

normalului au avut, în medie, un grad semnificativ statistic mai mare (p=0.03) de 

disfuncție sistolică, reflectată de nivelul fracţiei de ejecţie (FE) a ventriculului stâng și de 

valoarea integralei velocitate-timp în tractul de ejecţie al ventriculului stâng (p=0.02). 

Față de pacienţii cu valori normale ale TnT, pacienții cu valori ale TnT peste limita 

normalului au avut, în medie, un grad semnificativ statistic mai mare (p=0.04) de 

disfuncție diastolică, reflectată de valoarea timpului de relaxare izovolumetrică. 
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4.3.6. Cazuri particulare 

În acest subcapitol sunt prezentate 3 cazuri clinice sugestive pentru complicațiile 

cardiace la pacienții cu AVC ischemic acut. 

4.4. Discuții 

4.4.1. Modificări electrocardiografice 

4.4.2. Ecografia cardiacă 

4.4.3. Enzime cardiace  

În acest subcapitolul sunt discutate toate aceste rezultate și efectuată o comparare cu 

datele din literatură. 

Fiind vorba de un studiu extensiv, cu multe variabile analizate, în tabelul următor 

sunt redate principalele asocieri semnificative ale studiului actual. 

Tabel 4.123. Principalele corelații dintre AVC-ul ischemic acut și evenimentele 

cardiace 

Severitatea AVC (NIHSS≥16) 

Clinic 

• AVC cardioembolic 

Paraclinic 

• Disfuncția sistolică 

• CK-MB 

Mortalitatea (12.72%) 

• Tahicardia paroxistică ventriculară 

• Disfuncția sistolică 

• TnT>0.02ng/ml 

• CK-MB>25UI/L 

• Severitatea AVC 

Localizarea insulară (42.73%) 

• Disfuncția sistolică 

• TnT>0.02ng/ml 

• CK-MB>25UI/L 

Insula dreaptă (36.5%) 

• Disfuncția diastolică 
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• Disfuncția sistolică 

Insula stângă (63.5%) 

• Subdenivelarea maximă de segment ST 

AVC cardioembolic 

• Extrasistolele ventriculare în cuplete și 

bigeminism 

• Disfuncția diastolică 

• AD, VD 

• HTP 

TnT 

• Disfuncția sistolică 

• Disfuncția diastolică 

• PP 

• SIV 
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5. Concluzii și contribuții personale 

Principalele concluzii ale studiului sunt următoarele: 

1. Aritmiile cardiace din faza acută a AVC ischemic (FiA și alte tipuri de aritmii) și 

modificările alurii ventriculare nu s-au corelat cu localizarea sau lateralizarea 

insulară. FiA a fost cel mai probabil cauza AVC-ului ischemic cardioembolic, şi 

nu consecința leziunilor ischemice cerebrale. 

2. Subdenivelarea de segment ST s-a corelat semnificativ statistic cu leziunile 

insulare stângi, ceea ce susține parţial o cauză neurogenă (dezechilibre vegetative 

secundare) pentru ischemia cardiacă la pacienții cu această localizare a AVC.  

3. Disfuncția sistolică s-a corelat cu localizarea insulară, și cu severitatea AVC. 

Lateralizarea insulară s-a asociat cu ambele tipuri de disfuncție (sistolică și 

diastolică - mai severe pentru localizarea insulară dreaptă față de localizarea 

insulară stângă). Aceste date dovedesc parțial implicarea neurogenă insulară în 

modificările structurale cardiace. 

4. AVC-ul cardioembolic a avut o severitate mai mare clinică, o tendinţă mai 

accentuată la disfuncție diastolică și HTP și a asociat mai multe extrasistolele 

ventriculare în cuplete și bigeminism. Disfuncția diastolică și tahicardia 

paroxistică ventriculară pot fi predictori pentru apariția FiA. 

5. Prezența tahicardiei ventriculare paroxistice nesusținute și a disfuncției 

diastolice ar trebui să reprezinte criterii de selecție pentru monitorizarea 

ECG prelungită privind riscul de aparție a FiA. 

6. 60.86% dintre pacienți au avut cel puţin o valoare crescută a TnT, iar 36.52% au 

avut cel puţin o valoare crescută a CK-MB.  

7. Pacienții cu valori crescute ale TnT sau CK-MB nu au asociat semnificativ 

statistic mai multe aritmii cardiace sau modificări sugestive de ischemie cardiacă 

la monitorizarea Holter. 

8. Pacienții cu valoarea TnT crescută (ziua 2) au avut o tendință mai mare către 

disfuncție diastolică și sistolică față de pacienții cu valori normale ale TnT. 

Corelația cu disfuncția cardiacă nu a fost observată pentru valorile CK-MB peste 

limita normalului. TnT este un parametru mult mai fiabil pentru a evidenția 

suferința cardiacă ischemică cronică. 
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9. Valorile TnT și CK-MB (în ziua 4) s-au corelat semnificativ statistic cu afectarea 

insulară. Aceasta poate fi datorată edemului cerebral mai mare din aceste zile 

care ar putea determina o exacerbare a activitații simpatice. 

10. În privința vârstei, sexului pacienților și etiologiei AVC nu s-au obținut diferențe 

semnificative statistic între pacienții cu valori crescute ale TnT sau CK-MB față 

de pacienții cu valori normale.  

11. Mortalitatea intraspitalicească s-a corelat cu severitatea AVC, creșterea valorilor 

TnT și CK-MB, disfuncția sistolică și tahicardia paroxistică ventriculară. 

12. Creșterea TnT are cel mai probabil un mecanism mixt (IC cronică și 

hiperactivitate vegetativă), iar creșterea CK-MB cel mai probabil nu are origine 

cardiacă ischemică, ci musculară.  

13. Creșterile TnT și CK-MB sunt mai degrabă indicatori pentru un prognostic 

mai sever al unui AVC de mari dimensiuni decât să reflecte o cauză cardiacă 

independentă de mortalitate. 

Prezența tahicardiei ventriculare paroxistice nesusținute și a disfuncției diastolice ar 

trebui să reprezinte criterii de selecție pentru monitorizarea ECG prelungită în vederea 

detecției FiA. O rată mai mare de detecție a FiA ar permite creșterea numărului de pacienți 

care ar putea beneficia de tratamentul anticoagulant pentru profilaxia secundară a 

recurenței AVC, indiferent dacă FiA a fost cauza sau consecința AVC, la ora actuală 

nefiind dovedită existenţa unei diferenţe cu privire la riscul de cardioembolism între cele 

două variante (cauză faţă de consecinţă).  

O stratificare corectă a riscului de aritmii cu potențial sever este extrem de 

importantă la pacienții cu AVC ischemic acut. Deși majoritatea aritmiilor cardiace 

potențial severe apar în primele 24 de ore de la debutul AVC, în cazuri corect selecționate 

monitorizarea (indiferent de metoda aleasă) poate continua până la 5 zile de la debut pentru 

pacienții cu risc crescut de aritmii maligne.  

Privind enzimele cardiace, valoarea TnT și a CK-MB a fost legată de severitatea 

AVC, ceea ce denotă că în cazuri bine selecționate dozarea enzimelor cardiace poate fi 

utilă pentru stratificarea riscului de complicații cardiace. Totuși concluzia privind 

modificările enzimatice în AVC-ul ischemic acut este că valorile crescute ale TnT sunt mai 

degrabă legate de disfuncția cardiacă cronică (demonstrată prin dozările seriate care nu au 

confirmat un IM acut) și reprezintă un factor de prognostic negativ. Pacienții cu aceste 

asocieri necesită continuarea screeningului pentru boli cardiace structurale și de natură 
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ischemică și reevaluarea terapeutică. Nu se poate afirma că dozarea TnT și a CK-MB 

trebuie efectuată de rutină la toți pacienții cu AVC acut, fiind o metodă costisitoare și care 

nu a adus suplimentar un beneficiu net. Cel mult, consider că ar fi necesară efectuarea de 

studii pe loturi mai mari de pacienți care să aibă ca obiectiv dozarea TnT doar în ziua 4 de 

la debut în cazul AVC-ului ischemic sever, pentru a reconfirma asocierea creșterii acesteia 

cu un risc mai mare de mortalitate pe termen scurt. 

Contribuții personale 

Una dintre contribuțiile personale privind complicațiile cardiace în faza acută a 

AVC ischemic este corelarea tuturor celor trei aspecte cardiace importante (ECG, enzime 

cardiace și ecografie cardiacă) cu AVC-ul ischemic acut, majoritatea studiilor anterioare 

centrându-se pe corelații restrânse. 

Corelația dintre tahicardia paroxistică ventriculară și AVC-ul ischemic 

cardioembolic (capitolul 4.3.3.) reprezintă o contribuție personală importantă, deoarece în 

literatură există doar un studiu despre această asociere care a demonstrat că nu există 

diferențe între subtipurile de AVC ischemic și prevalența aritmiilor cardiace. 

O altă contribuție personală importantă este demonstrarea că AVC-ul cardioembolic 

se asociază cu o tendinţă mai mare la HTP (capitolul 4.3.3., tabel 4.35.) , deoarece în urma 

unei căutări extensive nu am găsit alte studii care să analizeze indicatorii de HTP la 

pacienții cu AVC ischemic acut. Demonstrarea HTP ar putea fi importantă în selectarea 

pacienților cu AVC acut pentru un tratament adecvat, vizând scăderea riscului 

complicațiilor cardio-pulmonare ulterioare. 

Corelarea profilului temporal al enzimelor cardiace (CK-MB și TnT) la pacienții cu 

AVC ischemic acut cu localizarea AVC, cu parametrii ECG și cu parametrii 

ecocardiografici reprezintă un aport personal important, demonstrând că sunt corelate 

semnificativ cu afectarea insulară (4.3.5., tabel 4.78.) și mortalitatea pe termen scurt 

(capitol 4.3.5., fig.4.106, fig. 4.107., fig 4.108., fig. 4.109., fig. 4.110., fig. 4.111.). Această 

corelație poate reprezenta un nou punct de plecare pentru cercetările viitoare, până la 

momentul actual în majoritatea studiilor alegându-se doar o valoare a enzimelor cardiace 

din zile diferite, cu rezultate contradictorii. Continuarea studiului actual cu un număr mai 

mare de pacienți și metode de investigare complementare cardiace ar putea susține mai clar 

natura neurogenă (legată de afectarea insulară) a creșterii enzimelor cardiace din ziua 4 de 

la debutul AVC și ar putea aduce mai multe explicații privind mecanismele 

fiziopatologice. 
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În concluzie, complicațiile cardiace sunt frecvente la pacienții cu AVC ischemic 

acut, unele putând fi potențate de hiperactivitatea vegetativă. Monitorizarea atentă a 

pacienților cu risc crescut de complicații cardiace poate schimba prognosticul pe termen 

scurt. 
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