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Rezumat

Obiective. Pacientii cu afectare valvulara aortica preexistentda reprezintd
aproximativ 5% din totalul pacientilor cu sindrom coronarian acut (SCA); ei au un
risc cardiovascular crescut si un prognostic rezervat.

Material si metodd. Incepdnd din anul 2006, un grup de 196 pacienti internati
consecutiv in sectia de cardiologie a Spitalului Judetean de Urgenta din Baia Mare,
cu vdrste cuprinse intre 56 si 94 de ani, cu grade diferite de stenoza aortica (SA)
degenerativd, au fost urmadrifi prospectiv pe o perioada de 5 ani.

Rezultate. Un numar de 54 de pacienti (27,6%) au dezvoltat SCA si 67 (34,2%)
au prezentat disfunctie sistolica de ventricul stang (VS), evaluata ecocardiografic: 11
au avut disfunctie sistolica severa a VS, definita ca FE sub 30% (7 din grupul cu SCA),
28 au prezentat disfunctie sistolica moderatd, definita ca FE cuprinsa intre 30-40% (13
din grupul cu SCA), iar 28 aveau disfunctie sistolica usoarad, definita ca FE cuprinsd
intre 40-50% (8 din grupul cu SCA). Riscul de SCA a fost de 5,14 ori mai mare la
pacientii cu disfunctie sistolica severa (OR=5,14, 95% CI 1,43-18,34, p= 0,0117),
de 2,68 ori mai mare la pacientii cu disfunctie sistolica moderata (OR=2,68, 95% CI
1,18-6,11, p=0,0185) si de 1,06 de ori mai mare la pacientii cu disfunctie sistolica
usoara (OR=1,06, 95% CI 0,44-5,57, p= 0,8961). Riscul cumulat de a dezvolta SCA
la pacientii cu SA i disfunctie sistolica a VS (FE<50%) este de OR=2,84, 95% CI
1,48 -5,44, p=0,0016, iar incidenta cumulata a SCA a fost de 41,8% (28 din cei 67 de
pacienti cu disfunctie sistolica a VS au dezvoltat SCA).

Concluzie. Pacientii cu SA degenerativa si disfunctie sistolica a VS au un risc
crescut de a dezvolta SCA. Este necesara identificarea atentd a acestor pacienfi §i
stabilirea unei conduite terapeutice medico-chirurgicale optime, pentru a le imbunatati
prognosticul agravat §i de incidenta crescuta a SCA.

Cuvinte cheie: disfunctie sistolica, stenoza aortica degenerativa, sindrom
coronarian acut.

THE FREQUENCY OF SYSTOLIC DISFUNCTION MAY BE
CORRELATED WITH THE INCIDENCE OF ACUTE CORONARY SYN-
DROME IN PATIENTS WITH DEGENERATIVE AORTIC STENOSIS: A
PROSPECTIVE CLINICAL STUDY

Abstract

Objective. Patients with preexistent aortic valve disease represent approximately
5% of the total number of patients with acute coronary syndrome (ACS): they are at
high cardiovascular risk with a reserved prognosis.

Material and Methods. Starting with 2006, a group of 196 patients consecutively
hospitalized within the cardiology ward of the Emergency County Hospital of Baia
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Mare, aged 56 to 94, with different grades of degenerative AS, underwent prospective
assessment over a period of 5 years.

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

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

better prognosis, aggravated by the increased incidence of ACS.
Keywords: systolic dysfunction, degenerative aortic stenosis, acute coronary

syndrome.

INTRODUCERE

Afectiunile valvulare se complicd frecvent cu
aparitia SCA, dar exista putine date epidemiologice privind
factorii precipitanti, evolutia si prognosticul acestor
pacienti. Conform unui studiu al lui Hasdai si colab. [1],
afectarea valvulara este preexistentd in 5% din cazurile de
SCA si se Insoteste de o mortalitate de cel putin doua ori
mai mare, care este independenta de prezentarea clinica si
de modificarile initiale ale electrocardiogramei.

SA este cea mai frecventa afectare valvulard in
tarile avansate economic, datoritd imbatranirii populatiei.
Ea este recunoscuta ca entitate patologica de mai bine de
un secol, iar cea mai frecventa cauza este calcifierea valvei
native. Aparitia SA este un proces activ, caracterizat prin
acumularea de lipide, inflamatie si calcifiere, avand multe
asemandri cu ateroscleroza sistemica [2]. Progresia SA
duce la cresterea gradientilor transvalvulari, la hipertrofia
VS, culminand cu scdderea performantei sistolice si
diastolice si, In final, cu dilatarea VS. Simptomatologia este
absentd multi ani, iar aparitia angorului, a manifestarilor
de insuficienta cardiaca sau a sincopei obliga la protezarea
valvulara aortica [3].

SA stransd simptomatica se asociaza cu o morta-
litate crescuta la pacientii tratati conservator, iar protezarea
valvulara Tmbunatateste prognosticul. Dacd se asociaza
disfunctia sistolicd severd prin cresterea excesiva a
postsarcinii §i a stresului parietal, beneficiul ramane
in favoarea tratamentului chirurgical, atat la pacientii
cu gradient transvalvular mare, cat si la cei cu gradient
transvalvular scazut, dar cu o mortalitate perioperatorie
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ridicata [4].

Datorita prevalentei si incidentei in crestere a SA
si respectiv a SCA, este importanta stratificarea riscului
cardiovascular prin utilizarea alaturi de factorii traditionali
de risc [5,6] si a ecocardiografiei si a ultrasonografiei
carotidiene, deoarece este cunoscut ca factorii aditionali
de risc la pacientii cu SA degenerativa sunt ischemia VS,
disfunctia sistolica si diastolica a VS, hipertrofia importanta
a VS, discordanta intre severitatea SA si hipertrofia VS
[7,8], precum si varsta avansata [9,10,11].

La baza aparitiei SCA la pacientii cu SA degene-
rativa ar sta atat afectarea coronariana, cat si maladaptarea
miocardului ventricular la cresterea postsarcinii [12],
SCA putand aparea si la pacientii cu coronare epicardice
angiografic normale [13].

Obiectivul studiului nostru a fost sa evalueze
incidenta SCA la pacientii cu SA degenerativa si modul
cum aparitia acestuia este influentata de prezenta si gradul
disfunctiei sistolice ventriculare stangi, aceasta avand
implicatii clinice §i prognostice semnificative.

MATERIAL SI METODA

S-au urmarit in mod prospectiv, incepand din anul
20006, pacientii cu SA degenerativa internati consecutiv pe
sectia de cardiologie a Spitalului Judetean de Urgenta din
Baia Mare. Lotul studiat a inclus 196 de pacienti cu SA
degenerativa, cu varste cuprinse intre 56 si 94 de ani, carora,
la includerea in studiu, li s-a evaluat gradul SA si functia
sistolica a VS prin ecocardiografie Doppler si la care s-au
identificat factorii de risc cardiovasculari (dislipidemia,
hipertensiunea arteriald, diabetul zaharat, obezitatea si
fumatul).

Examenul ecocardiografic s-a efectuat pe un aparat
Accuson C 236, cu sonda de 3 MHz, intr-o maniera
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standard. Pentru cuantificarea SA s-a masurat velocitatea
sistolica anterograda prin orificiul aortic ingustat (definita
ca cea mai mare velocitate obtinuta, dupd o examinare
atentd), folosindu-se Dopplerul continuu. Aceasta este o
masuratoare directd, creste cu agravarea severitatii stenozei
si are o bund valoare predictivd. Valorile de 2,5 m/sec
identificd SA, iar cele peste 4 m/sec se intdlnesc la SA
severe [14,15].

Functia sistolica VS s-a determinat folosind metoda
Simpson modificatd. Disfunctia sistolica poate fi usoara
(FE=40-50%), moderatd (FE=30-40%) sau severa (FE
<30%) [16].

SCA au fost impartite in forme cu supradenivelare
ST (STEMI) si fara supradenivelare ST (NSTEMI), in
ultima categorie intrand angina instabila (API) si infarctul
subendocardic. Diagnosticul SCA a fost facut pe baza
ghidurilor in vigoare [17,18].

Urmarirea subiectilor s-a efectuat prin controale
cardiologice la fiecare 6 luni pe durata studiului.

Analiza statistica: Rezultatele au fost exprimate in
procentaje pentru variabilele categorice si ca valori medii =
deviatia standard pentru variabilele de tip continuu. Testul
“X? chi-patrat” a fost utilizat pentru compararea variabilelor
categorice, iar testele “¢#” - tip Student’s si Wilconxon’s
- “rank sum test”, au fost folosite pentru compararea
variabilelor de tip continuu. Variabilele pentru care s-au
obtinut date interpretabile au fost incluse intr-o analiza
prin regresie logistica. In aceast analiza pentru variabilele
de tip continuu s-au calculat si folosit valorile mediane.
Au fost testate toate interactiunile dintre variabile si s-au
utilizat modele de regresie multiple pentru a verifica relatia
dintre disfunctia VS si SCA, precum si asocierile cu gradul
SA. Interpretarile si analizele statistice au fost realizate
cu ajutorul programului informatic Epi-Info TM statistics
software Version 6/2007. Semnificativitatea statistica a fost
considerata pentru valori p<0,05.

REZULTATE

S-au impartit pacientii in 2 loturi: lotul A - pacienti
cu SA care au dezvoltat SCA si lotul B - pacienti cu SA
care nu au dezvoltat SCA in perioada de follow up.

Caracteristicile pacientilor sunt redate in tabelul I
si prezintd o distributie echilibrata a principalelor variabile
clinice si demografice.

Lotul A, in care pacientii au dezvoltat SCA, a cu-
prins 54 pacienti (27,6%), din care 7 au prezentat STEMI (3
cu topografie inferioard si 4 cu topografie anterioard), 7 au
dezvoltat infarct miocardic acut fara supradenivelare de ST,
iar 42 pacienti au avut API. In acest lot, 16 (29,63%) pacienti
au avut SA stransa (14 pacienti au fost din subgrupul cu API
si 2 din grupul cu infarct miocardic fard supradenivelare
ST), 9 (16,67%) au avut SA medie (dintre care 5 cu API,
unul cu IMA in teritoriul anterior, unul cu IMA in teritoriul
inferior si 2 cu IMA fara supradenivelare ST) si 29 (53,7%)
au avut SA larga (dintre care 21 cu API, 5 pacienti cu STEMI

si 3 cu IMA fara supradenivelare ST).

Tabel I. Caracteristici demografice si epidemiologice ale

pacientilor cu SA.

STEMI NSTEMI Fara SCA
Nr. pacienti 7 34 104
Vrsta (ani) 70.6+11.,004 |71.46+7.86 |71.09+7.91
Sex masculin (nr, %) |4 (57,1%) 13 (38.2%) |50 (48,1%)
Sex feminin (nr, %) |3 (42,9%) 21 (61.8%) (54 (51,9%)
BMI>30 (nr, %) 3(42,9%) |7 (20,6%) 15 (14,4%)
DZ (nr, %) 2 (28,6%) 15 (44.1%) (25 (24,0%)
Dislipidemie (nr, %) |1 (14,3%) 14 (41.2%) |36 (34.,6%)
HTA (nr, %) 5(71.4%) 124 (70,6%) (80 (76,9%)
Tabagism (nr, %) 2 (28,6%) |5(14,7%) 18 (17,3%)
IM (nr, %) 0(0%) 8 (21,1%) 2 (1,9%)
AP efort (nr, %) 0 (0%) 0 (0%) 25 (24,0%)
CABG (nr, %) 0 (0%) 4 (11,8%) 3 (2,9%)
PCI (nr, %) 0 (0%) 3 (8.8%) 0 (0%)
IRC (nr, %) 3(42,9%) 19 (26,5%) 16 (15,4%)
CEA (nr, %) 0 (0%) 2 (5.9%) 10 (9,6%)

Legenda: STEMI - sindrom coronarian acut cu supradenivelare
ST; NSTEMI - sindrom coronarian acut fara supradenivelare
ST; SCA - sindrom coronarian acut; DZ - diabet zaharat; HTA
- hipertensiune arteriala; IM - infarct miocardic; AP - angind
pectorala; CABG - by-pass aortocoronarian; PCI - angioplastie
coronariana; IRC- insuficienta renala cronica (creatinina serica la
femei >1.4 mg/dl si la barbati >1.5 mg/dl); CEA - cardiostimulare
electrica artificiala.

Lotul B a cuprins 142 de pacienti cu SA, din care
77 (54,2%) au avut SA largd, 19 (13,4%) SA medie si
46 (32,4%) SA stransa. Niciunul dintre ei nu a dezvoltat
SCA.

Incidenta SCA la subiectii cu SA stransa a fost
de 25,8%, 16 dintre cei 62 de pacienti cu SA stransa au
dezvoltat SCA.

Incidenta SCA la subiectii cu SA medie a fost de
32,1%, 9 dintre cei 28 pacienti cu SA medie au dezvoltat
SCA.

Incidenta SCA la subiectii cu SA largd a fost
de 27,4%, 29 dintre cei 106 de pacienti cu SA largd au
dezvoltat SCA.

Din cei 54 pacienti care au dezvoltat SCA (lotul A),
7 (12,96%) aveau disfunctie sistolica severa (FE<30%), 13
(24,08%) disfunctie sistolica moderata (FE cuprinsa intre
30-40%), 8 (14,81%) au avut disfunctie sistolica usoara
(FE cuprinsa intre 40-50%) si 26 (48,15%) au prezentat
functie sistolicd normald, comparativ cu lotul B, unde
disfunctia sistolica severa se intdlneste la 4 pacienti
(2,82%), cea moderata la 15 pacienti (10,56%), cea usoara
la 20 pacienti (14,08%) si functia sistolicd normala e pre-
zentd la 103 de pacienti (72,54%). Distributia pacientilor
cu SA in functie de incidenta SCA si performanta functiei
sistolice este prezentata in tabelul I1.

Analiza prin regresie logisticd multipla evidentiaza
cariscul de SCA a fost de 5,14 ori mai mare la pacientii cu
disfunctie sistolica severa (OR=5,14, 95% CI 1,43-18,34,
p=0,0117), de 2,68 ori mai mare la pacientii cu disfunctie
sistolica moderata (OR=2,68, 95% CI 1,18-6,11, p=0,018)
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Tabel II. Distributia pacientilor cu SA, in functie de incidenta SCA si performanta sistolicd a VS.

FE Sub 30% 30-40% 40-50% Peste 50%
Lotul A, cu SCA (nr, %) 7 (12,96%) 13 (24,08%) 8 (14.81%) 26 (48.15%)
Lotul B, fard SCA (nr, %) 4 (2,82%) 15 (10,56%) 20 (14,08%) 103 (72,54%)

Legenda: FE- fractie de ejectie, SCA-sindrom coronarian acut, SAo- stenoza aortica

si de 1,06 de ori mai mare la pacientii cu disfunctie sistolica
ugoara (OR=1,06, 95% CI 0,44-2,57, p=0,8961).

Grupul pacientilor cu disfunctie sistolicd severa
(7 pacienti din 54 - lot A) a prezentat riscul cel mai mare
de a dezvolta SCA, cu un OR=5,14, 95% CI 1,43-18,34,
p=0,0117, dar toti pacientii cu disfunctie sistolica VS
(FE<50%) au un risc crescut de a dezvolta SCA, comparativ
cu pacientii cu functie sistolica normala, OR 2,84, 95% CI
1,48-5,44, p=0,0016, iar incidenta cumulata a SCA a fost de
41,8%. Dupa ajustarea in functie de principalele variabile
clinice, grupul pacientilor cu SA si disfunctie sistolicd a
VS care au dezvoltat SCA este caracterizat de o varsta mai
avansata (varsta medie 75,21 ani +/- 8,50, fata de 69,59
ani +/-7,31), de predominanta sexului feminin (57,1%
vs. 53,4%), de o incidentd mai mare a diabetului zaharat
(28,6% vs. 23,3%), precum si de antecedente ischemice
cardiace mai frecvente datorate afectarii difuze si severe a
vascularizatiei coronariene (33,33% vs. 3,52%).

Din cei 196 de pacienti inclusi in studiu, au fost
explorati invaziv prin coronarografie 43 pacienti: 19 dintre
acestia erau din lotul A, dintre care 2 au avut IMA anterior,
din care unul a fost stentat si unul pontat (unul a avut boala
univasculara si unul a fost cu afectare bivasculara), 2 au
avut IMA cu topografie inferioard, ambii au avut afectare
bivasculard si li s-a efectuat implantare de stent, 2 au
fost cu infarct miocardic fard supradenivelare de ST — cu
boala univasculara, care au fost stentati, iar 13 au fost cu
angor instabil cu criterii de risc inalt (5 au fost cu afectare
trivasculard, din care la 4 li s-a efectuat triplu by-pass
aortocoronarian, iar unul a refuzat interventia, 4 au fost cu
afectare bivasculara si au fost stentati, 2 au avut afectare
univasculara si au fost tratati interventional si 2 au avut
coronare epicardice angiografic normale). La ceilalti 29
pacienti din lotul A, care au dezvoltat SCA, in perioada de
urmarire nu s-a efectuat coronarografie, deoarece episoadele
de IMA au fost trombolizate cu succes, fiind fara ischemie
ulterioara la testele de stres; la pacientii cu API s-a reusit
stabilizarea medicamentoasa a angorului si nu s-a decelat
ischemie miocardica la testele de stres, iar unii pacienti au
avut contraindicatii relative pentru explorarea invaziva sau
au refuzat efectuarea acesteia.

Dintre pacientii cu SA, dar fara SCA (lotul B), 24 au
fost explorati invaziv (ca si procedurd inclusa in evaluarea
preoperatorie in vederea corectdrii stenozei aortice, toti
avand stenoza aortica stransa simptomaticd), 19 au avut
coronare epicardice fard stenoze semnificative, 3 au avut
afectare multivasculard, la care 1i s-a practicat by-pass
aortocoronarian, concomitent cu protezarea valvulard
aortica, iar 2 au avut afectare univasculara, la care li s-a

efectuat, de asemenea by-pass aortocoronarian, unde
anatomia coronariand a permis-o (unul a avut afectare
univasculara, dar cu vas nepontabil). Niciunul din pacientii
cu disfunctie severa de VS care au dezvoltat SCA nu a fost
explorat invaziv, din cei cu disfunctie moderata VS au fost
explorati invaziv 5 pacienti, din cei cu disfunctie ugoara 5
pacienti, iar din cei cu functie sistolica normala 9 pacienti.

DISCUTII

Existda o legaturda certa intre SA degenerativa si
afectarea coronariand, dar acestea pot fi considerate si ca
doua entitati patologice diferite. Sunt putine date in literatura
de specialitate privind afectarea valvulara preexistenta
SCA, dar existenta acesteia creste semnificativ mortalitatea
acestor pacienti [1].

Studiul nostru isi propune sa urmareasca corelatia
dintre incidenta SCA si gradul disfunctiei sistolice
ventriculare stingi deoarece, la baza aparitiei SCA
la pacientii cu SA degenerativa, ar sta atat afectarea
coronariand, cat si maladaptarea miocardului ventricular
la cresterea postsarcinii [7,8,12]. Fundamentarea acestei
corelatii are implicatii clinice si prognostice semnificative,
deoarece sunt putine studii care au urmarit epidemiologia
SCA 1in functie de gradul disfunctiei sistolice a VS la
pacientii cu SA degenerativa.

Intr-un studiu efectuat de Connoly si colab. [19] pe
154 de pacienti cu disfunctie sistolica severa a VS (FE sub
35%) si o medie de varsta de 73 de ani, supusi protezarii
valvulare aortice pentru SA stransd simptomatica, 78 dintre
pacienti (51%) au necesitat si by-pass aortocoronarian
concomitent, ceea ce aratd frecventa crescutd a asocierii
bolii valvulare cu afectarea patului coronarian.

In studiul nostru, pacientii cu SA degenerativa
si disfunctie sistolica usoara au o evolutie neinfluentata
semnificativ de evenimente coronariene majore (OR 0,55,
95%, CI 0,17-1,75, p=0,31), in timp ce atat disfunctia
sistolica severa a VS (OR=5,77, 95%, CI 1,36-24,31, p=
0,0169), cat si disfunctia sistolica moderata (OR=2,25, 95%
CI 0,9-5,66, p=0,08) cresc semnificativ riscul de SCA la
acesti pacienti. Riscul cumulat al pacientilor cu disfunctie
sistolica severa sau moderata (16 pacienti din 41 - lot A) de
a dezvolta un SCA este de asemenea semnificativ crescut
cu un OR=3,65, 95% CI 1,82-10,35, p=0,04 si o incidenta
a SCA de 39%.

Pacientii cu SA au un risc crescut de deces compa-
rativ cu populatia generald, fapt dovedit de un studiu
publicat recent de Nistri [20]. In studiul nostru, pe perioada
de urmadrire, s-a evidentiat faptul ca riscul de deces este
crescut semnificativ la pacientii cu SA stransa care prezinta
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disfunctie severa sau moderata a VS si dezvolta SCA (OR
=15,75, 95% CI 3,6432-68,0895, p=0,0002), in timp ce
pentru pacientii cu SA stransa si fara disfunctie sistolica
severa sau moderata de VS, riscul de deces este mai redus
(OR=5,8788, 95% CI 1,8731-18,4512, p=0,0024), fiind
superpozabil cu datele din studiul Euro Heart Survey,
unde disfunctia sistolicd severa este considerata ca cel mai
important predictor al supravietuirii dupa SCA, la acelasi
tip de pacienti [1].

Pacientii cu SA degenerativdi nu sunt explorati
invaziv prin coronarografie de rutini. Intr-un studiu
efectuat de Shahbudin H. Rahimtoola si colab. [21] pe
pacienti asimptomatici cu stenozd aorticd degenerativa
stransd, s-a efectuat coronarografie la 42% din cei 123
de pacienti, din care 50% au avut asociat afectare severa
a arterelor coronare. Rezultate similare au fost gasite
de Smith si colab. [22] pe un lot de pacienti cu stenoza
aortica stransa simptomatica si cu disfunctie sistolicda VS
(FE medie 37%), unde afectarea coronariana semnificativa
a fost intalnita la 54% dintre pacienti. in lotul nostru au
fost explorati invaziv 34 de pacienti din 145 (23,4%),
dintre care 16 ca procedura obligatorie protezarii valvulare
aortice si 18 pentru SCA. Dintre acesti pacienti, 14 au avut
coronare epicardice normale (13 din lotul cu SA stransa
fara SCA - lotul B) si 20 au prezentat stenoze semnificative
coronariene, 17 dintre ei fiind pacientii cu SCA asociat SA
(41,5% din lotul A). Niciunul din cei cu disfunctie severa
de VS care au dezvoltat SCA nu a fost explorat invaziv, cei
cu disfunctie moderata au reprezentat 27,8% din pacientii
explorati invaziv, cei cu disfunctie usoara 22,2%, iar cei cu
functie sistolica normala 50%.

In studiul nostru, daca ne referim strict la pacientii
cu SA care au dezvoltat SCA, afectarea coronariana severa
(bi sau trivasculard) a fost intalnita la un procent asema-
nator (41,5%) cu cel din studiile lui Rahimtoola [21]
si Smith [22], in timp ce la pacientii cu SA stransa, dar
care nu au dezvoltat SCA, procentul a fost mult mai
mic (18,8%) prin faptul cad multi pacienti au fost tratati
conservator, considerandu-se riscul operator mult prea
mare. Deoarece nu s-a realizat explorarea coronarografica
la pacientii cu disfunctie severa de VS, cunoastem doar
prevalenta afectdrii coronariene severe la pacientii cu SA si
disfunctie sistolicd moderata de VS care au dezvoltat SCA
(5 pacienti din 8 coronarografiati - 62,5%), dar valori cel
putin egale sunt probabile la cei cu disfunctie severa de VS,
iar asocierea la un profil de risc crescut explica prognosticul
extrem de nefavorabil evidentiat in perioada de urmarire la
acesti pacienti. Este de remarcat si faptul ca toti pacientii
cu disfunctie severa sau moderata de VS prezentau si HV'S,
fapt care accentueaza si mai mult maladaptarea miocardului
ventricular la cresterea postsarcinii, cu posibilitatea favo-
rizarii declansarii episoadelor de SCA [7,8,12].

Studiul nostru se inscrie printre cele cateva din lite-
ratura de specialitate care au evidentiat o corelatie clinicad
intre disfunctia de VS si incidenta si prognosticul SCA la

pacientii cu SA degenerativa, dar datele de pana acum nu
ne permit sa stabilim si o corelatie anatomica precisa cu
afectarea coronariand.

CONCLUZII

Din acest studiu rezultd ca pacientii cu stenoza
aortica degenerativd si disfunctie sistolicd severd sau
moderatd VS au un risc crescut de a dezvolta SCA. Prin
urmare, este necesara identificarea atenta a acestor pacienti
in vederea stabilirii unei conduite terapeutice medico-
chirurgicale optime pentru a le imbunatati prognosticul,
care este agravat si de incidenta crescutda a SCA.
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