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Rezumat

In insuficienta cardiacd cronicd congestivd, cardiopatia determind sindromul
congestiv si poate reactiona prin modificari morfologice si functionale la variatiunile
sindromului congestiv. Acest studiu face o analiza comparativa a modificarilor
ecocardiografice (2D, M, Doppler continuu, pulsatil §i tisular), inregistrate in
momentul decompensarii si cel al compensarii prin tratament a insuficientei cardiace
cronice congestive, la 16 bolnavi cu cardiomiopatie ischemica si 20 de bolnavi cu
cardiomiopatie hipertensivd.

In cardiomiopatia ischemicd, care are un profil dilatativ, corectarea sindro-
mului congestiv se asociazda cu scdderi semnificative ale diametrelor si volumelor
sistolice si diastolice ale ventriculului stang. Debitul cardiac, aparent normal sau
usor crescut, scade semnificativ, in principal ca urmare a scaderii inalt semnificative
a frecventei cardiace, debitul bataie scade nesemnificativ, iar fractia de ejectie, sever
alteratd, nu creste semnificativ.

In cardiomiopatia hipertensivd, se constatd scaderi semnificative ale dia-
metrelor si volumelor ventriculare stangi, dupad corectarea sindromului congestiv. O
scadere semnificativa a debitului cardiac este determinata de o scadere semnificativa
a frecventei cardiace; fractia de ejectie a ventriculului stang ramadne sever alteratad.
Diametrele ventriculare stangi sunt semnificativ mai mari in cardiomiopatia ische-
micd, decdt in cea hipertensiva. Scaderile procentuale ale diametrelor §i volumelor
sistolic si diastolic ventriculare stangi sunt similare, la ambele cardiomiopatii.
Scurtarea procentuala a diametrului longitudinal ventricular stang este mai mare in
cardiomiopatia hipertensiva, decdt in cardiomiopatia ischemica, in ambele momente,
decompensat si compensat, ale insuficientei cardiace cronice congestive.

Rezultatul este probabil expresia unei functii longitudinale ventriculare stangi
mai alterate la pacientii cu cardiomiopatie ischemica, decat la cei cu cardiomiopatie
hipertensiva. Functia longitudinala stanga, evaluata prin doppler tisular si MAPSE,
este semnificativ amelioratd dupd compensarea insuficientei cardiace, in ambele
cardiomiopatii. Se constatd un grad similar, sever, de disfunctie diastolica, in ambele
cardiomiopatii. Dupa compensarea insuficientei cardiace, ameliorarea disfunctei
diastolice este mai mare in cardiomiopatia ischemica, decat in cea hipertensivd.

Cuvinte cheie: insuficientd cardiaca, cardiopatie ischemicd, cardiopatie
hipertensiva, ecocardiografie Doppler.

EVOLUTION OF SOME ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS
IN ISCHEMIC AND HYPERTENSIVE CARDIOMYOPATHIES DURING
COMPENSATION OF CHRONIC CONGESTIVE HEART FAILURE

Abstract

In chronic congestive heart failure, the cardiopathy determines the congestive
syndrome and may trigger morphologic and functional reactions to the congestive
syndrome variations. This study makes a comparative analysis of echocardiographic
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changes (2D, continuous, pulsed and tissue Doppler) recorded in the decompensated
and in the compensated moments of chronic congestive heart disease, in ischemic and
hypertensive cardiomyopathies. The study was performed in 16 patients with ischemic
cardiomyopathy and 20 patients with hypertensive cardiomyopathy.

In ischemic cardiomyopathy, having a dilatative pattern, the correction of the
congestive syndrome was associated with highly significant decreases of the systolic
and diastolic left ventricle (LV) diameters and volumes. Cardiac output, apparently
normal or slightly increased, experienced a highly significant lowering, mainly by a
highly significant heart rate decrease. The beat volume decreased insignificantly. The
ejection fraction, severely impaired, did not increase significantly.

In hypertensive cardiomyopathy, highly significant decreases of LV diameters
and volumes after the correction of the congestive syndrome were also found. A highly
significant cardiac output decrease was determined by a highly significant decrease in
heart rate; LV ejection fraction remained severely impaired. Left ventricular diameters
were significantly higher in ischemic, than in hypertensive cardiomyopathy. The
percentage decreases of diastolic and systolic left ventricular diameters and volumes
were similar in both of the cardiomyopathies.

The LV longitudinal shortening was higher in hypertensive than in ischemic
cardiomyopathy, in both the decompensated and compensated moments of heart fai-
lure, probably as an expression of a higher longitudinal ventricular function in hyper-
tensive patients. A similar degree of severity of LV diastolic dysfunction was found
in both cardiomyopathies. After heart failure compensation, improvement of diastolic

dysfunction was higher in the ischemic than in the hypertensive cardiomyopathy.
Keywords: heart failure, ischemic cardiomyopathy, hypertensive cardio-
myopathy, Doppler echocardiography.

INTRODUCERE SI OBIECTIVE

Cardiopatia de fond contribuie la aparitia sindro-
mului congestiv din insuficienta cardiaca si poate reac-
tiona, in acelasi timp, morfologic si functional, la varia-
tiile sindromului congestiv. Este de interes felul in care
cardiopatia hipertensivad si ischemicd reactioneaza la
pronuntarea importantd a sindromului congestiv si la
corectarea acestuia, In contextul compensarii prin trata-
ment.

Ecografia cardiacd oferd date utile cu privire la
diagnosticul insuficientei cardiace cronice [1-10], precum
si la caracterizarea [1,11-19], urmarirea sub tratament
[14,20,21] si prognosticul [8,22-25] insuficientei cardiace
cronice din hipertensiunea arteriala si cardiopatia
ischemica.

In aceastd lucrare, analizim comparativ compor-
tamentul parametrilor ecocardiografici din cardiopatia
ischemica si, respectiv, cardiopatia hipertensivad, in
momentul decompensarii insuficientei cardiace cronice
congestive, cu insuficientd ventriculard stangda acuta,
respectiv in momentul compensarii, dupa corectarea sub
tratament a sindromului congestiv.
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MATERIAL SI METODE

Au fost luate 1n studiu doud grupuri de pacienti,
spitalizati pentru insuficienta cardiacd cronica congestiva.
Grupul A a cuprins 16 bolnavi normotensivi (13 barbati si 3
femei), a caror cardiopatie de fond a fost ischemica. Grupul
B a cuprins 20 pacienti hipertensivi (8 barbati si 12 femei),
care prezentau cardiopatie hipertensiva. La internare, toti
pacientii studiati se gaseau 1n clasele functionale NYHA III
(5lagrupul A, 11 in grupul B) sau IV (11 in grupul A §19 in
grupul B), cu fenomene de insuficientd ventriculara stdnga
acutd in momentul internarii.

La grupul A, caracterul ischemic al cardiopatiei a
fost argumentat de prezenta antecedentelor de infarct mio-
cardic (la 7 bolnavi) sau de prezenta semnelor de ische-
mie miocardica (angina pectorald, modificari ischemice pe
electrocardiograma gi/sau tulburari segmentare de cinetica
ventriculard evidentiate ecocardiografic).

La grupul B, a existat un istoric de hipertensiune
arteriald, iar ecocardiografia a aratat prezenta hipertrofiei
ventriculare stangi. Elementul determinant al decompen-
sdrii cardiace congestive a fost reprezentat de controlul
insuficient al valorilor presiunii arteriale. Componenta
ischemica asociata cardiopatiei hipertensive nu a putut fi
riguros cuantificata. Acesti pacienti nu au prezentat angina
pectorald si nu au avut indicatie de coronarografie.

Toti pacientii au fost in ritm sinusal.

Tratamentul medicamentos, la grupul A, a cuprins
inhibitori de enzima de conversie a angiotensinei, diuretice
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de ansa si spironolactond (16 pacienti), betablocante (13
pacienti), digoxin (8 pacienti) si nitrati (2 pacienti). La gru-
pul B, tratamentul a cuprins inhibitori de enzima de conver-
sie a angiotensinei, diuretice de ansa si spironolactona (la
toti pacientii), betablocante la 15 pacienti, blocante de
canale de calciu la 13 pacienti, digoxin la 3 pacienti, nitrati
la un pacient, clonidina la 3 pacienti.

S-a efectuat ecocardiografia, in tehnicile 2D si
doppler. Inregistrarea ecocardiografica a fost sincronizata
cu electrocardiograma.

in tehnica Eco 2D, s-au masurat: - in parasternal
ax lung, diametrele telediastolic (DTDVYS) si telesistolic
(DTSVYS) ale ventriculului stang, diametrele ventriculului
drept (VD), atriului stang (AS), septului interventricular
(SIV) si al peretelui posterior al ventriculului stang (PPVS);
- In apical patru camere, diametrele longitudinal si cel
transversal ale ventriculului stang, in diastola si sistola; au
fost calculate, prin formula Simpson, volumele telediastolic,
telesistolic si volumul bataie (diferenta dintre precedentele),
precum si fractia de ejectie a ventriculului stdng. Debitul
cardiac a fost exprimat ca produsul dintre volumul bataie
si frecventa cardiaca in momentul examinarii. S-au calculat
diferenta dintre diametrele diastolic si sistolic, atat 1n
parasternal ax lung, cat si in apical patru camere, precum
si procentul de modificare a volumelor ventriculare stangi
diastolic si sistolic, Tn urma compensarii cardiace.

In incidenta apical patru camere, a fost efectuati, in
modul M, Inregistrarea amplitudinii deplasarii sistolice a
inelului mitral (MAPSE) si a inelului tricuspidian (TAPSE),
parametri ai functiei sistolice ventriculare stangi, respectiv
drepte.

A fost investigatd insuficienta tricuspidiana, prin
tehnica Doppler continuu ghidat color si a fost masurat
gradientul maxim al acesteia. Pornind de la aceasta valoare,
a fost apreciata presiunea arteriala pulmonara sistolica.

Functia diastolica ventriculara stdnga a fost inves-
tigatd in incidenta apical patru camere, prin Doppler
pulsatil ghidat color, la varful valvei mitrale, asupra
fluxului diastolic transvalvular mitral. S-au masurat viteza
undelor E si A, raportul E/A, timpul de decelerare al undei
E (TD), panta undei E si timpul de relaxare izovolumetrica
(TRIV).

Prin Doppler tisular la baza inelului mitral, s-a
calculat viteza undei sistolice (s), ca parametru al functiei
sistolice ventriculare stangi. Tot prin Doppler tisular a fost
investigata si functia diastolicd a ventriculului stang, prin
masurarea la nivelul septal al anusului mitral al undelor E’
(Ea) si A’.

La fiecare pacient, in urma integrarii datelor
provenite din Dopplerul pulsatil al fluxului diastolic
transmitral, respectiv din Dopplerul tisular la nivelul
inelului mitral, disfunctia diastolica a fost incadrata tn unul
dintre cele trei stadii: I - relaxare alterata, II - pseudonormal
si III - restrictiv.

Pacientii au fost evaluati in primele 24 de ore de

la internare, in prezenta semnelor clinice de decompensare
cardiacd congestiva, precum s§i Tnaintea externdrii, dupa
compensare cardiacd. Procentul de modificare a diferitilor
parametri ecocardiografici, In cursul compensarii, a fost
calculat pentru fiecare subiect in parte. Analiza statistica
s-a facut prin testul Student.

REZULTATE

in tabelele I si II, se face o prezentare comparativa
a parametrilor ecocardiografici la pacientii cu insuficienta
cardiacd de cauza ischemica sau hipertensiva.

Tabelul I. Parametrii ecocardiografici in cardiopatia ischemica
si cardiopatia hipertensiva, in stadiul decompensat si in stadiul

compensat al insuficientei cardiace cronice congestive.

Parametru | Decompensare Compensare P
T 2 3 3

586233 547183 =0.001
DTDVS | 53+ 74 18+7.2 < 0,001

p<0,03 p<0,03

50067 463+ 79 =0,001
DSVS 146475 4175 < 0,001

NS p=0.04

201576 276164 0.004
VD 316442 27.6+31 < 0,001

NS NS

445577 40315 =0.001
AS 119447 382445 < 0,001

NS NS

73,9531,6 15055282 =0,001
VDVS 1635+ 36.8 1411+356 < 0,001

NS NS

DT 185 103.6 2195 =0,001
VSVS 109,6 + 32,4 95.4 30,9 < 0,001

NS NS
VB 529176 489+ 162 NS

5394198 4574197 < 0,01

764263 068147 Z0.001
FC 789+ 9.2 67746 < 0,001

NS NS

4049114208 | 32523510396 | 0.004
DC 42967+1731.2 | 30689+ 12517 | < 0,001

NS NS

20861 37574 NS
FEVS 3354 10,9 3294126

NS NS
Sy 87209 87209 NS

122%1 12241 NS

8,8+ 0,9 8,8+0,9 NS
PPVS 116406 11.6+0,6 NS

B3163 792565 20,001
VSLd 89.1+85 846+ 94 < 0,001

p=0.056 p=0.051

85,1+ 7.6 800+ 85 =0,001
VSLs 76,6+ 8.2 7448, < 0,001

p=0.02 p=0.002

61,7+ 12,6 53,8+ 10,1 20,001
VSTd 525497 462472 < 0,001
VSTs 52895 463588 20,001

449+ 10,3 303486 < 0,001

73513 82412 20,001
VUS 93426 11.844.9 0,03

63:18 7:2 0,0003
MAPSE | /L /s 8+ 1,8 < 0,001

12+4,6 129+3,5 NS
TAPSE 163+4,8 197441 0,006

585174 05546 20,001
PAPs 605468 215 < 0,001
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Parametru Decompensare Compensare P

E 0,8 + 0,09 0,65+0,08 0,0005
0,89+0,16 0,76 0,18 0,003

A 0,63 +0,21 0,89 + 0,09 0,00005
0,75+0,25 0,71 +0,25 NS

E/A 1,44 +0,62 0,73 £ 0,09 0,0003
1,37+0,68 1,31+0,78 NS

™ E 187 + 60,5 274 + 28,4 0,0001
109,5+72,4 234,7+45 0,02

Panta E 509 + 188 204 + 56 <0,001
454,3 +206,1 302,5+ 1293 < 0,001
82,5+24.4 113,5+ 8,5 0,0001

TRIV 82.7+228 106.2+ 18,9 < 0,001

Stadiul 1,9+0,7 1£0 0,0002

DD 1,95+0,82 1,5+0,51 0,0008

Legenda: Cifrele in caractere normale se refera la cardiopatia
ischemica. Cifrele in caractere italice se refera la cardiopatia
hipertensiva. Indicatorul de semnificatie din celulele coloanelor 2
si 3 se referd la comparatia intre valoarea respectivului parametru
din cardiopatia ischemica si cea din cardiopatia hipertensiva.
Prescurtari: DTDVS - diametrul telediastolic al VS (mm); VD -
diametrul VD (mm); AS - AS (mm); VDVS - volumul diastolic al
VS (ml); VSVS - volumul sistolic al VS (ml); VB - volumul bataie
(ml); FC - frecventa cardiaca (b/min); DC - debitul cardiac (ml);
FEVS - fractia de ejectica VS (%); DSVS - diametrul telesistolic al
VS (mm); SIV - diametrul telediastolic al septului interventricular
(mm); PPVS - diametrul telediastolic al peretelui posterior al VS
(mm); VSLd - diametrul longitudinal al VS in diastolda (mm);
VSLs - diametrul longitudinal al VS in sistolda (mm); VSTd -
diametrul transversal al VS in diastolda (mm); VSTs - diametrul
transversal al VS in sistolda (mm); VUS - viteza undei sistolice
(s) (cm/sec); PAPs - presiunea arterialda pulmonara (mm Hg); E
-unda E (m/sec); A - unda A (m/sec); TD E - timpul de decelerare
al undei E (msec); Panta E - panta undei E (cm/s?); TRIV - timpul
de relaxare al VS (msec); DD - disfunctia diastolicd a VS.

Tabelul II. Marimea diferentelor dintre unii parametri ecografici
in stadiile decompensat si compensat ale insuficientei cardiace din
cardiopatiile ischemica si hipertensiva (datele sunt complementare
celor din tabelul I).

IC in IC in
Parametru cardiopatia | cardiopatia P
ischemica hipertensiva
Reducerea VDVS
(IC decompensata - IC 12,77 14 +£7,6 NS
compensata) (%)
Reducerea VSVS
(IC decompensata - IC 143+9,1 13,6 +7,3 NS
compensata) (%)
VSLd-VSLs (%) - scurtare
longitudinala - in IC 87+473 14+6 0,006
decompensata
VSLd-VSLs (%) - scurtare
longitudinala - in IC 9,4+4,1 124+53 0,03
compensata
VSTd-VSTs (%) 13,8 £74 | 14,7 £8,1 NS
in IC decompensata
VSTd-VSTs (%) 13,7 £74 | 155482 NS
in IC compensata
% reducere a AS
(IC decompesata - IC 8,5 +£5,9 8,7 £5,1 NS
compensata)
% reducere a VD
(IC decompensata - IC 46 +4.2 11,5 £6,7 0,001
compensata)

Legenda: IC - insuficienta cardiacd cronica congestiva. Pentru
restul prescurtarilor, v. tabelul .

In decompensarea cardiaci din cardiopatia ische-
mica, diametrul diastolic ventricular stang a fost crescut, ca
valoare medie, putin peste limita normalului. Atriul stang
si ventriculul drept au fost, de asemenea, dilatate. Functia
sistolica a acestor pacienti a fost sever alterata, cu fractie
de ejectie medie sub 30%. Debitul cardiac a fost in limitele
normalului. Frecventele cardiace medii au fost de aseme-
nea normale. Dupa compensarea clinicd a insuficientei
cardiace, se constata reducerea tuturor diametrelor ventri-
culare stangi, diastolice si sistolice masurate, dar cu pastra-
rea unui caracter la limita dilatativului. Scaderea diametru-
lui telediastolic ventricular stang in parasternal ax lung a
fost 1nalt semnificativa statistic, dar mica in valoare abso-
lutd, ramanand chiar si dupd compensare la limita supe-
rioard a normalului. Aceeasi constatare s-a inregistrat si
pentru atriul stdng si ventriculul drept. Volumele ventri-
culare stangi, diastolic si sistolic, au scazut inalt semni-
ficativ. Debitul cardiac scade inalt semnificativ, dupa
compensare, in special prin reducerea Tnalt semnificativa
a frecventei cardiace. Fractia de ejectie ventriculara stanga
nu a crescut semnificativ, sub tratament, in scurta perioada
de observatie, desi exista o compensare clinica.

Ventriculul stang din cardiopatia hipertensiva,
in momentul decompensarii cardiace congestive, a avut
un diametru telediastolic apropiat de limita superioara
a normalului. Atriul stang si ventriculul drept au fost
moderat dilatate. Fractia de ejectie a acestor pacienti a fost
sever alteratd. Debitul cardiac a fost in zona superioara a
normalului, cu frecvente cardiace medii aparent normale,
dar relativ ridicate. In urma compensarii cardiace, au
scazut in mod semnificativ toate diametrele si volumele
ventriculare stangi. Fractia de ejectie ventriculara stanga
a ramas practic nemodificata, dar debitul cardiac a scazut
inalt semnificativ, la fel ca si la pacientii avand cardiopatie
ischemica. Aceastd reducere a debitului cardiac din car-
diopatia hipertensiva, In urma compensarii cardiace, s-a
produs prin scaderea semnificativd a volumului bataie si
scaderea Tnalt semnificativa a frecventei cardiace.

DISCUTIL

Lucrarea de fatd subliniazd importanta influentei
supraincarcarii volemice, asociate decompensarii cardiace
congestive, asupra comportarii parametrilor ecocardio-
grafici, pe fondul cardiopatiilor ischemica si hipertensiva.
In literatura consultati, nu am gisit o asemenea analiza
comparativd a momentelor decompensarii, respectiv com-
pensarii cardiace, dar existd numeroase studii care argu-
menteaza valoarea ecografiei cardiace, in modurile 2D,
M si Doppler (continuu, pulsatil, tisular) in diagnosticul,
stabilirea prognosticului si a urmaririi evolutiei sub
tratament a pacientilor cu insuficienta cardiaca [1-6,8,9,10,
12,14-18,22-25]. Existd o buna corelatie intre parametrii
ecocardiografici Doppler neinvazivi s$i masuratorile
invazive [5].

Cordul din cardiopatia ischemicd a prezentat,
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in momentul decompensarii cardiace congestive, un
binecunoscut profil general dilatativ, care s-a pastrat si in
momentul compensarii. Evaluarea diametrului ventricular
stang este recunoscutd ca un bun element predictor al
presiunii arteriale pulmonare, atunci cand aceasta din urma
nu poate fi masurata [6]. Evolutia sub tratament a diame-
trelor si volumelor ventriculare stangi este cea mai buna
metoda de evaluare a eficientei tratamentului. Studiul lui
Hebert si col. [7] subliniaza recent acest lucru, argumen-
tand ca doar la o treime dintre pacientii cu insuficienta
cardiaca este suficienta evaluarea clasei NYHA, la restul
fiind necesara ecocardiografia seriata.

Scaderea concordantd a diametrelor si volumelor
ventriculare stangi, in intervalul relativ scurt al spitalizarii,
in care s-a corectat decompensarea insuficientei cardiace
cronice congestive, constatare importantd a acestei lucrari,
poate fi interpretatd ca expresie a reducerii sindromului
congestiv, prezent ca element central in momentul initial,
al decompensarii.

Cu privire la comportarea debitului cardiac, lucra-
rea de fata aratd cd, in conditiile supraincarcarii de volum
din momentul decompensarii congestive, un cord ischemic
cu fractie de ejectie redusa reactioneaza prin dilatare, cu
volum bataie stabil, dar cu frecvente cardiace mai mari,
care conditioneaza un debit cardiac relativ mai crescut fata
de starea din momentul compensarii.

Frecventele cardiace relativ mai crescute din
momentul decompensarii cardiace apar secundar hiper-
simpaticotoniei §i au tocmai un rol compensator, pentru
asigurarea unui cat mai bun debit cardiac, In conditiile unei
functii cardiace sistolice depreciate. La pacientii nostri,
debitul cardiac din momentul decompensarii a avut valori
medii la limita superioard a normalului. Este doar aparent
paradoxald coexistenta dintre compensarea insuficientei
cardiace §i scaderea debitului cardiac. Dupa compensare,
scaderea debitului cardiac s-a facut pe baza scaderii frec-
ventei cardiace, pana la valori medii relativ reduse, cores-
punzatoare unor cardiopatii cu disfunctie sistolica si fractie
de ejectie semnificativ alterate.

La pacientii hipertensivi, au existat semne eco-
cardiografice de hipertrofie ventriculard stangd. Insufi-
cienta cardiacd a aparut in conditiile coexistentei dintre
disfunctiile sistolica si diastolica, ambele semnificative.
Se confirmad unele particularititi ecografice ale acestei
cardiopatii, referitoare indeosebi la disfunctia longitudinala
si disfunctia diastolica [11-19]. Se constatd insd si o
tendintd la diametre ventriculare diastolice relativ mai
crescute in momentul decompensarii cardiace. Studiul lui
Dini si col. [8], efectuat, ca si studiul nostru, la pacienti
cu disfunctie sistolica, a aritat ca existenta unui indice de
masa ventriculara stanga mai mare i a unui indice relativ de
ingrosare ventriculara mai mic (prin dilatarea ventriculului)
se asociaza cu efecte adverse mai mari, inclusiv scaderea
supravietuirii.

Comportamentul ecografic al cardiopatiei hiper-

tensive dupa compensare, observat la pacientii studiati, este
similar cu cel al cardiopatiei ischemice, explicabil probabil
tot prin corectarea sindromului congestiv.

Lucrarea noastra subliniaza odatd in plus impor-
tanta tulburarilor neurohormonale din insuficienta cardia-
ca. Acestea joaca un rol extrem de important, alaturi de
disfunctia cardiaca, in configurarea cordului din momentul
decompensarii cardiace congestive. Sindromul congestiv
este 1nsad reversibil pe parcursul spitalizarii, fapt care se
asociaza, dupa compensarea cardiacd, cu mari ameliorari
ale morfologiei si functiei cordului. Acestea apar si in
asociere cu scdderea semnificativa sub tratament, pana la
valori optime, a frecventei cardiace.

Analiza comparativa a parametrilor ecocardiogra-
fici din insuficienta cardiaca ischemicd, respectiv hiper-
tensiva, aratd cd in cardiopatia ischemica diametrele
ventriculare stangi sunt semnificativ mai mari, att in
diastola, cat si in sistold, atdt Tn momentul decompensarii
cardiace, cét si in cel al compensirii. In cardiopatia ische-
micd, diametrele ventriculare din stadiul de compensare
cardiacd sunt similare cu cele ale cardiopatiei hipertensive
din starea de decompensare congestiva.

Volumele ventriculare stdngi sunt mai mari
in cardiopatia ischemica, fatd de cele din cardiopatia
hipertensiva, dar diferenta nu este statistic semnificativa.

Ambele tipuri de cardiopatii isi reduc intr-un pro-
cent similar diametrele si volumele diastolic si sistolic, in
urma compensdrii, indeosebi prin corectarea sindromului
congestiv.

Este de interes faptul ca diametrul longitudinal
ventricular stdng, masurat In sectiunea apical patru camere,
este mai mare la pacientii cu cardiopatie ischemica, decat
la pacientii avand cardiopatie hipertensiva. Aceastd dife-
rentd este la limita semnificatiei statistice pentru diametrul
diastolic, dar diferenta este semnificativa pentru diametrul
sistolic.

Procentul de scurtare longitudinala a ventriculului
stang este superior in cardiopatia hipertensiva, fatd de cea
ischemica; diferenta este inalt semnificativd in conditiile
decompensarii congestive si rdméane inca semnficativa
dupa compensare. Acest fapt poate fi interpretat ca expresia
unei functii longitudinale stdngi superioare la pacientii
hipertensivi, comparativ cu cei ischemici. La acestia
din urma, este posibil ca tocmai etiologia ischemica a
cardiopatiei sé fie cea care conditioneaza alterarea functiei
longitudinale.

Procentul de scurtare transversald a ventriculului
stang este similar, In cardiopatiile ischemica si hiperten-
siva, atdt in conditiile de decompensare, cat si de compen-
sare cardiaca. In valoare absoluti, acest procent de scurtare
este similar celui intalnit pentru diametrul longitudinal, in
cardiopatia hipertensiva (in medie, 12-15%). Aceste valori
sunt insd semnificativ superioare celor intalnite pentru
diametrul longitudinal, in cardiopatia ischemica, unde
media este in jur de 9%.
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Cardiopatia ischemica se deosebeste astfel de
cea hipertensiva, prin alterarea predilectd a scurtarii
longitudinale.

Argumente 1n favoarea unei functii sistolice longi-
tudinale ventriculare stangi mai mari in cardiopatia
hipertensiva, fatd de cea ischemica, aduc si diferentele
inalt semnificative dintre vitezele undei sistolice s si dintre
valorile MAPSE. Aceste diferente s-au constatat atat in
momentul decompensarii cardiace, cat si dupa compen-
sarea cardiaca.

Notdm comportamentul particular al TAPSE in
cardiopatia hipertensiva, in care acest parametru creste
semnificativ odatd cu realizarea compensarii cardiace.
Fenomenul nu este prezent in cardiopatia ischemica.

Diametrele atriului stdng au fost similare, in
cardiopatiile ischemica si hipertensiva, atdt iIn momentul
decompensarii, cét si cel al compensirii cardiace. In cazul
ventriculului drept, procentul de reducere a diametrului
ventricular prin compensare a fost semnificativ mai mare
in cardiopatia hipertensiva, fata de cea ischemica.

Referitor la parametrii globali ai functiei ventricu-
lare stangi sistolice, remarcam existenta unei fractii de
ejectie sever alterate, la ambele categorii de pacienti, fara
o diferentd semnificativa intre cardiopatiile hipertensiva si
ischemica. Volumul bataie a fost de asemenea similar, la
fel si debitul cardiac ori frecventa cardiaca.

Hipertensiunea arteriala pulmonara (HTAP) sisto-
lica este similara, in cele doua tipuri de cardiopatii, in
momentul decompensarii cardiace congestive. Dupa obti-
nerea sub tratament a compensarii clinice, HTAP scade
inalt semnificativ, pana la valori similare, in ambele tipuri
de cardiopatie.

in momentul decompensrii cardiace congestive,
disfunctia diastolicd ventriculard stinga este severd pen-
tru ambele tipuri de cardiopatii, cu un profil similar al
comportdrii undei E, undei A, raportului E/A si timpului
de decelerare a undei E. Disfunctia diastolica este recunos-
cutd ca un predictor de mortalitate [22], iar parametrii
Doppler tisular cu valoare prognostica sunt raportul
E/Ea > 15, profilul restrictiv de umplere transmitral si
unda Em < 3,5 cm/s. Masuratorile Doppler tisular se
prefera a fi facute la nivelul septului interventricular, ca in
studiul nostru, mai degraba decat la nivelul peretelui lateral
al ventriculului stang, deoarece sunt mai bine corelate cu
valorile BNP [23].

Timpul de relaxare izovolumetrica se amelioreaza
semnificativ, odatd cu obtinerea compensarii cardiace, in
ambele tipuri de cardiopatii. Tipul cardiopatiei nu pare sa
influenteze valoarea timpului de relaxare izovolumetrica.
La pacientii observati, cu insuficientd cardiaca, timpul de
relaxare izovolumetrica pare sa fie influentat mai mult de
incércarea volemica si incarcarea de presiune consecutiva,
decat de natura hipertensiva sau ischemica a cardiopatiei.

Dupa compensarea cardiaca, ambele tipuri de
cardiopatii se asociaza cu o ameliorare a disfunctiei

diastolice. Aceasta este insa semnificativ mai mare in
cardiopatia ischemica, fata de cea hipertensiva. In cardio-
patia hipertensiva, disfunctia diastolicd raméane semnifica-
tiv mai severa, dupa compensarea cardiaca, cu o tendinta
mai mare la pseudonormalizare a fluxului diastolic
transmitral.

in pofida ameliorarii importante a disfunctiei
diastolice, prin compensare cardiaca, este util de facut
referire la datele din literatura care aratd ca, la pacientii
hipertensivi asimptomatici, presiuni crescute de umplere
ventriculare stdngi pot fi prezente la jumatate dintre cei cu
flux diastolic transmitral normal [12].

Corectarea disfunctiei diastolice, la pacientii hiper-
tensivi, constituie un obiectiv terapeutic important. Asa
cum aratd studiul lui Galderisi si col. [9], cdile pentru
atingerea acestui obiectiv sunt, ca si la pacientii nostri,
controlul tensiunii arteriale, scaderca masei ventriculare
stangi si corectarea geometriei ventriculare.

CONCLUZII

1. Reducerea similara, prin tratament, a incarcarii
volemice, dupa compensarea cardiacd, in ambele tipuri
de cardiopatii, ischemica si hipertensiva, se asociaza cu o
reducere semnificativa, similara, a volumelor ventriculare
stangi, cu o scadere similard a debitelor cardiace, cu un
comportament similar al unei fractii de ejectie mult reduse,
cu o scadere similara a presiunilor arteriale pulmonare,
dar cu o corectare mai putin exprimatd a unei disfunctii
diastolice severe, la pacientii cu cardiopatie hipertensiva,
comparativ cu cei cu cardiopatie ischemica.

2. in insuficienta cardiaca, cordul din cardiopatia
ischemica are o mai mare tendintd la dilatare decat cel
din cardiopatia hipertensiva; in cardiopatia ischemica,
diametrele cordului in stadiul de compensare cardiaca sunt
similare cu cele ale cardiopatiei hipertensive din starea de
decompensare congestiva.

3. Procentul de scurtare longitudinald a ventricu-
lului stang este superior in cardiopatia hipertensiva, fata de
cea ischemica, atat in conditiile decompensarii congestive,
cat si dupa compensarea cardiacd, probabil ca expresie
a unei functii longitudiale ventriculare stangi mai mari
la pacientii cu cardiopatie hipertensiva, fata de cei cu
cardiopatie ischemica.

4. Functia longitudinala a ventriculului stang, apre-
ciatd Doppler tisular i prin MAPSE, se amelioreaza sem-
nificativ dupa compensarea cardiaca, in ambele tipuri de
cardiopatii.
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