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Rezumat

Principala cauza de disfunctie diastolica (DD) a VS, avand cea mai mare prevalentd, este HTA. Progresia cardiopatiei hipertensive spre
insuficientd cardiacd include diverse modificari survenite la nivelul ventriculului stdng — remodelare concentrica si hipertrofie ventri-
culard stangd (HVS), a cdror valoare prognosticd este recunoscutd. Disfunctia diastolicd are importanta prognosticd si existenta acesteia
califica pacientul intr-o clasa de risc cardiovascular sporit. Depistarea precoce a anomaliilor de relaxare miocardicd necesita combinatia
mai multor tehnici de ecocardiografie Doppler, inclusiv Doppler tisular pulsat. Peptidele natriuretice au un rol diagnostic complementar

cu examenul ecocardiografic.

Summary

Alterations of diastolic function are frequent among hypertensives with high prevalence of hypertension, especially in the older popu-
lation. Diastolic dysfunction predicts subsequent heart failure, and is associated with an increased incidence of all cause mortality. There
is evidence that diastolic dysfunction increases the cardiovascular risk. For the assessment of global left ventricular diastolic function,
it is recommended to apply diverse techniques of Doppler ecocardiography, such as transmitral Doppler and tissue Doppler. Natriuretic
peptides plays a diagnostic role, complementary with ecocardiographic examination.

Hipertensiunea arterialda (HTA) este un factor de risc
frecvent implicat in morbiditatea si mortalitatea prin afectiuni
cardiovasculare sporind riscul de accident vascular cerebral
(AVC) de 4 ori si de infarct miocardic acut (IMA) de 2 ori.
Investigatorii studiului LIFE au raportat ca la pacientii hiper-
tensivi cu semne de hipertrofie ventriculara stanga (HVS), bloc
de ramurd stangi creste riscul de mortalitate cardiovasculara
(risc relativ 1,6), deces cardiovascular (risc relativ 3,5) si spi-
talizare pentru insuficientd cardiacé (IC) (risc relativ 1,7) [1].
Rezultatele unui studiu prospectiv, publicate recent, focusat
pe inter-relatia dintre voltajul undei R (in derivata AVL) si
masa miocardului ventriculului sting (MMVS) au adus dovezi
privind cresterea riscului cardiovascular cu 9% pentru fiecare
majorare de 0,1 mV aundei R, totodatd devenind factor predic-
tiv pentru evenimentele cardiovasculare in cazul in care HTA
nu este insotitd de HVS [2]. O analizé retrospectiva asupra a
1447 pacienti hipertensivi din Japonia, participantii trialului
CASE-], a raportat cd evenimentele cardiovasculare sunt mai
frecvente de 2,6 ori la pacientii cu indexul MMVS (IMMYVS)
de 125 g/m? comparativ cu cei care au avut un IMMVS sub
aceasta valoare [3].

In absenta tratamentului antihipertensiv, HTA poate in-
duce o remodelare a VS, care consta in hipertrofia si de multe
ori cresterea MMYVS. Atat remodelarea, cét si hipertrofia con-
centricd a VS se constata frecvent la pacientii hipertensivi si
sunt cauza alterarii progresive a relaxarii si a cresterii rigiditétii
miocardului VS. Hipertrofia VS nu este totusi un element obli-
gatoriu pentru modificarea umplerii diastolice a VS. In stadii
timpurii ale HTA, cand poate fi crescutd doar masa VS, poate
fi constatata afectarea parametrilor diastolici [4].

Alt factor care contribuie la aparitia disfunctiei diastolice
urmarita la pacientii hipertensivi este fibroza miocardicé prin
cresterea cantitatii de colagen fibrilar din interstitiul miocar-
dic. Studiile au prezentat o corelatie stransé intre rigiditatea
miocardului VS si cantitatea de colagen [5], respectiv nivele
plasmatice ale marcherilor fibrozei [6]. Studiul HyperGEN a
raportat relaxare alterata la 18% din hipertensivii cu geometrie
normala a VS sila 31% din cei cu remodelare concentrica [7].

Dezvoltarea HVS si a disfunctiei diastolice (DD) a VS nu
sunt dependente doar de valorile crescute ale TA, ci sunt mul-
tifactoriale. Pot fi influentate de factori endocrini, autocrini,
paracrini §i genetici care actioneaza concomitent si la paci-
entul hipertensiv. Nivele crescute de angiotensina si insulind
contribuie la dezvoltarea hipertrofiei cardiace, care la fel ca si
obezitatea forteazd VS si faca fatd unui travaliu crescut [8].
Hormonul produs de tesutul adipos leptina este implicata in
controlul greutatii corporale prin reglarea relatiei absorbtie
intestinald — energie eliberata, de asemenea, afecteazd functia
diastolicd a VS [9]. Adipozitatea cardiaca — respectiv grasimea
epicardica, se coreleazi clinic cu MMVS, dimensiunea atriului
stang (AS) si functia diastolica a VS [10]. Sciderea grisimii
abdominale duce la imbunététirea functiei diastolice a VS
dupa 6 luni de antrenamente fizice, concomitent cu reducerea
rezistentei la insulina si reducerea TA [11].

DD se coreleaza cu supraincércarea de presiune, asociaté
direct cu cresterile din timpul noptii ale TA diastolice [12].

Aparitia disfunctiei diastolice inaintea aparitiei HVS este
conforma cu observatia ci peptida natriuretica cerebrala (BNP)
are nivele crescute la pacientii cu insuficienta cardiaca diastolica
independent de MMVS [13].
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In fiziopatologia si progresia DD a VS la pacientul hiper-
tensiv un rol marcat il are rigiditatea arteriald. HTA poate sd
creasca rigiditatea arteriald chiar si in absenta aterosclerozei
si a diabetului zaharat. Mai multe studii au raportat asocierea
remodeldrii concentrice si a HVS cu cresterea rigiditatii ar-
teriale la pacientii hipertensivi [14]. Chiar si in absenta HVS
rigiditatea aortica crescutd se asociaza cu prezenta DD [15] si
cu aparitia insuficientei cardiace [16].

Consideratii fiziopatologice in disfunctia diastolica

Cresterea masei si/sau HVS influenteazi negativ faza de
relaxare miocardicd. Din aceasté cauza scade umplerea precoce
a VSsi creste contributia AS la realizarea volumului telediasto-
lic, odata cu cresterea volumului acestuia concordant cu gradul
de alterare a relaxarii active a VS [17]. Rigiditatea miocardica
crescuté contribuie la solicitarea suplimentard a AS. Marimea
AS (volumul) este un indicator al DD a VS la pacientii non-
valvulari si in lipsa fibrilatiei atriale, indiferent de varstd. Un
index de volum al AS>34 ml/m? este un predictor indepen-
dent pentru instalarea fibrilatiei atriale, insuficientei cardiace,
accident vascular cerebral ischemic, cét si pentru deces [18].
Scéderea contractilitatii AS sau instalarea unei aritmii atriale
va duce la scdderea umplerii si a debitului VS ca si la cresterea
presiunii in AS, precipitand aparitia manifestérilor clinice de
insuficienta cardiaca.

In stadiile initiale ale DD relaxarea alterati si cresterea
rigiditdtii se asociaza cu anomalii ale umplerii VS, dar tole-
ranta la efort poate raimane normald. Odata cu progresia DD,
presiunile pulmonare cresc anormal in timpul efortului, avand
ca consecinta scaderea tolerantei la efort — dispnee. Cregterea
importanta a presiunilor de umplere in VS, cauzata de rigidita-
tea mare a miocardului, duce la cresterea presiunilor din AS si
a dimensiunilor lui. In aceste conditii umplerea VS este scizuta
(in cazul aparitiei fibrilatiei atriale), debitul cardiac este scazut
si concomitent cu toleranta la efort redusa (fatigabilitate, dis-
pnee) apar manifestarile sindromului de insuficienta cardiacé
congestiva — raluri de stazd, edem pulmonar. Remisiunea poate
fi obtinuta prin scaderea TA [19].

La pacientii hipertensivi, alterarea functiei diastolice poate
sd apara si in absenta unei HVS. Principala cauzd de DD a
VS, avand cea mai mare prevalentd, este HTA [20]. Progresia
cardiopatiei hipertensive spre insuficientd cardiacd include
diverse modificéri survenite la nivelul ventriculului sting - re-
modelare concentrica si HVS, a caror valoare prognostica este
recunoscutd [21]. Numeroase manifestari clinice de insuficienta
cardiaca apar la pacientii hipertensivi cu fractie de ejectiea VS
normald. La acesti pacienti controlul eficient al valorilor TA
este cel mai important mijloc prin care se poate ameliora sau
normaliza functia diastolica a VS si, in acest fel, se va imbuna-
tati prognosticul legat de progresia spre insuficienta cardiaca.

In consensul Societitii Europene de Cardiologie din 2007,
pe baza mai multor studii populationale din anii 2003-2006, se
concluzioneazi ca prognosticul pacientilor cu insuficienta car-
diacd diastolica este acelasi ca al celor cu insuficienta cardiacd
sistolicd. Odata spitalizati pentru decompensarea insuficientei
cardiace, pacientii cu IC diastolicd au 50% sanse de reinternare
in urmatoarele luni, rata mortalitatii anuale este de 5-6%, iar
supravietuirea la 5 ani este de 36%, similard cu cea a pacientilor
cu IC sistolica [22].

Multiple studii epidemiologice au evidentiat faptul cd 50%
dintre pacientii cu manifestéri de insuficientd cardiaca (IC) au

fractia de ejectie (FE) pastratd. Aceastd formd de insuficientd
cardiaca cu fractie de ejectie pastrata (ICFEP) este un sindrom
care se inregistreaza mai frecvent la vérstnici si la femei, dar si
la pacientii cu istoric hipertensiv, in HVS, in diabetul zaharat,
fibrilatia atriald sau cardiopatia ischemicé [23]. Forma de insu-
ficienta cardiaci, in care prezenta simptomelor si semnelor de
insuficientd cardiaci se insoteste de o functie diastolica anorma-
13 si de o functie sistolicd normala, a fost numita de unii autori
»insuficientd cardiaca diastolica” [24]. Ghidul de insuficienta
cardiacd ACC/AHA recomanda formulare de “insuficientd car-
diaca cu fractie de ejectie péstrata” (ICFEP), formulare preluate
si de Societatea Europeand de Cardiologie [25].

Diagnosticul de ICFEP cere sa fie satisfacute trei conditii :

1. Prezenta semnelor si/sau simptomelor de IC cronicé;

2. Prezenta unei functii sistolice VS normale sau doar usor
alterata (FEVS >45-50%);

3. Dovada disfunctiei diastolice (relaxare VS anormald sau
rigiditate diastolica) [26].

in algoritmul de diagnostic al ICFEP:

o 1FE trebuie sa fie >45- 50%,
o IVTDVS < 97ml/m2

Complementar, se vor lua in consideratie nivelul peptidelor
natriuretice si raportul Doppler E/E:

o INT-proBNP > 220pg/ml,

« IBNP > 200pg/ml

o IRaportul E/E’ > 15 [26] (Desenul 1).

Raportul velocitatilor precoce si tardive - E'/A (indicii
EcoDoppler tisular) sunt in corelatie liniara cu nivelul BNP
plasmatic [26].

Cresterea morbiditétii si a mortalitédtii prin boli cardio-
vasculare impune aplicarea unor metode simple de diagnostic
si de stratificare a riscului bolnavului cardiac. In algoritmul
de diagnostic, peptidele natriuretice si raportul Doppler E/E’
sunt parametri importanti in evaluarea prezentei disfunctiei
diastolice si in evaluarea presiunilor de umplere in ICFEP.

Peptidele natriuretice (BNP si NT-proBNP) sunt bio-
marcheri ai stresului parietal miocardic si au un rol major in
diagnosticul diverselor forme de insuficientd cardiaca, de la
formele acute la cele cronice. S-a dovedit cd peptidul natriuretic
cerebral (BNP) contribuie la diagnosticul diferential intre cau-
zele cardiace si non-cardiace de dispnee, util mai ales in camera
de gardi in scopul triajului pacientilor. BNP este un polipeptid
din 32 de aminoacizi, secretat de miocard in conditii de crestere
a stresului parietal si poate fi rapid determinat in plasma prin
metoda imunofermentativé (valori normale<100 pg/ml). Nive-
lul de BNP>100 pg/ml in insuficienta cardiacd congestiva (ICC)
are sensibilitate — 90%, specificitate — 76% si valoare predictiva
negativa — 90-99%, insotitd de o valoare predictivd pozitiva
de 60-77% [27]. De asemenea, a fost dovedita corelatia dintre
nivelul BNP si severitatea IC definitd prin clasa functionald
(CF) NYHA (de la 244 la 817 pg/ml pentru CF I - IV NYHA
respectiv), fractia de ejectie a VS si disfunctia diastolicd a VS
[28]. Mentinerea nivelelor crescute de BNP si interleuchina - 6
(IL-6) dupd tratamentele administrate la pacientii cu ICC, in
pofida ameliorarii FE a VS si CF NYHA, raman a fi factori de
risc independenti pentru mortalitatea cardiovasculari la aceasta
categorie de pacienti. Trebuie insa retinut ca nivelul plasmatic al
acestui peptid poate creste si in alte patologii de tipul emboliei
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pulmonare, sindromului coronarian acut, fibrilatiei atriale,
hipertensiunii arteriale, valvulopatiilor.

Desi cresterea peptidelor natriuretice este mai putin mar-
cata in ICFEP in raport cu IC prin disfunctie sistolica, acestea
au un rol diagnostic complementar examenului ECOCG [29].

Reiesind din faptul cd prezenta disfunctiei diastolice identi-
ficd pacientii hipertensivi cu risc cardiovascular sporit (indife-
rent de TA si de indexul masei VS), depistarea precoce a acesteia
poate ajuta la realizarea unei conduite terapeutice ghidata de
incadrarea hipertensivului in clasa de risc corespunzitoare in
scopul prevenirii continui a leziunilor organelor tinta.

Investigatii imagistice

Evaluarea functiei diastolice se face prin coroborarea pa-
rametrilor fluxului diastolic mitral, a fluxului venos pulmonar,
a vitezelor miocardice la nivelul inelului mitral prin tehnica
Doppler tisular (DT) si prin evaluarea vitezei de propagare a
fluxului intraventricular in regimul M-color.

Ecografia bidimensionala aduce elemente morfologice si
functionale importante legate de functia sistolicd globald a VS
(fractia de ejectie, volumele ventriculare) si cinetica segmen-
tard, prezenta HVS si dimensiunea AS.

Simptome si semne de insuficienta cardiaca ‘
L2

Functie sistolica VS normala sau ugor redusa
FEVS>45-50% si VTDVS indexat<97 ml/m*

Dovezi de afectare a relaxarii,

/ Biomarcherii
>
Masuratori Doppler tisular NT PTOBT\;ZU 220pg/ml
hemodinamice invazive E/E’>15 15>E/E’>8
PCP medie > 12 mmHg, BNP>200pg/ml
PTDVS > 16 mmHg ¢
Biomarcherii l
proBNP>220pg/ml E/E™>8
g EcoCG 2D si Doppler
BNP>200pg/ml E/A<0,5 si TDE>280ms
sau

Av-Ami>30 ms

sau
indexul Vol AS>40ml/m’
sau
IMMVS>122g/m’ femei
>149¢/m’ barbati
sau
fibrilatie atriald

IC cu FE pastrata

Desenul 1. Diagnosticul IC cu FE pastrata

Fluxul diastolic mitral este prima metoda Doppler de apre-
ciere a functiei diastolice a VS si a rimas cea mai utilizata in
practica clinicd. Cei mai importanti indici ai functiei diastolice
a VS deriva din ecografia tip Doppler pulsatil, prin studierea
pattern-ului fluxului transmitral. La hipertensivii cu HVS
functia diastolica este alteratd mai marcat versus normotensivii.
La acestia se inregistreazd o scadere a raportului E/A, cresterea
timpului de decelerare a undei E (TDE), cresterea timpului
de relaxare izovolumetrica (TRIV) si o crestere a proportiei
miscarii, datorata sistolei atriale din miscarea diastolicd totala
a inelului mitral [30]. Dezavantajul indicatorului raportul E/A
consta in faptul ca este supus fenomenului de ,,pseudonorma-
lizare” odata cu inaintarea in varsta. Varsta, TA sistolicd, frec-
venta cardiaca si grosimea relativa a peretilor VS sunt predictori
atat pentru raportul E/A, cat si pentru TDE, cei mai importanti
fiind vérsta si TA sistolica [30]. Desi primul parametru dias-
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tolic care pare a fi afectat de prezenta anomaliilor diastolice
este TDE, corelatia acestuia si a celorlalti indici rezultati din
inregistrarea fluxului transmitral cu disfunctia diastolica este
slaba [31]. Predictorii TRIV sunt grosimea relativa a peretilor
VS, TA sistolica si varsta [30]. In studiul LIFE [32] TRIV a fost
prelungit in toate tipurile de remodelare cardiaca si s-a corelat
independent cu indexul masei VS.

Parametrii fluxului diastolic transmitral sunt dependenti
nu numai de vérsta, dar si de presarcina, postsarcind si con-
tractilitate, toti contribuind la ,,pseudonormalizarea” raportului
E/A. Interpretarea poate fi sustinutd de informatiile Doppler
pulsatil obtinute in venele pulmonare, de evaluarea fluxului
diastolic transmitral prin tehnica Doppler color regim-M si
prin mésurarea vitezelor miocardice si ale inelului mitral prin
tehnica Doppler tisular.

Actualmente, ecografia Doppler tisular (DT) este cea mai
utilizata tehnicé in diagnosticul disfunctiei diastolice a VS si
este complementara cu examenul Doppler al fluxului mitral.
Indicii Doppler tisular au o corelatie liniard cu amploarea si
progresia anomaliilor diastolice, mai buna decat indicii clasici
madsurati prin Doppler transmitral (E/A, TDE, TRIV). Prin
DT se inregistreazd vitezele intramiocardice in sistola (S) si
diastola (E'si A) la nivelul inelului mitral, septal sau lateral.
Vitezele determinate prin DT sunt relativ independente de
presarcind. In toate gradele de disfunctie diastolica a VS viteza
undei E'raméne scizutd, iar sciderea este mai mare in formele
avansate de disfunctie diastolica.

In disfunctia diastolica de gradul I fluxul mitral are aspect
de relaxare intarziatd. In relaxarea intarziatd sau incomplets,
umplerea in protodiastold scade si este partial compensata de
umplerea in timpul contractiei atriale. Aspectul curbei Doppler
a fluxului mitral are un TRIV prelungit, viteza E scade (prin
scaderea umplerii in protodiastold), iar TDE este prelungit.
Viteza undei A creste, iar raportul E/A scade subunitar. Fluxul
intraventricular protodiastolic evaluat in regim M-color se pro-
pagd mai lent (viteza de propagare < 50 cm/sec). Curba vitezelor
diastolice la examenul DT este similard cu cea a fluxului mitral,
cu scidderea E’ si raportul E'/A’ subunitar. La nivelul fluxului
venos pulmonar scade componenta D, iar raportul S/D este > 1.

Pe masura agravirii disfunctiei diastolice, rezistenta intra-
ventriculard la umplerea sanguina determina cresterea presiunii
atriale. In gradele avansate de disfunctie diastolica (III - IV) mo-
dificérile de relaxare si de complianté ventriculara se asociaza
cu cresterea severa a presiunilor de umplere. Umplerea ventri-
culara se face pe o durata scurtd in protodiastola si se opreste
relativ brusc, iar contributia contractiei atriale la umplere este
redusa datorita cresterii presiunii telediastolice ventriculare.
Cand presiunea diastolica ventriculara este mult crescutd poate
apare insuficientd mitrald diastolica in mezodiastold sau in
timpul relaxarii atriale. Fluxul venos pulmonar este dominat de
componenta diastolicd - D si S scad mult. Unda A venoasa (Av)
are viteze crescute (>35 cm/sec), in rezultatul cresterii fortei de
contractie a AS. Durata undei Av este mai mare decét durata
undei A mitrale, deoarece presiunea telediastolica crescuté in
VS determina o postsarcind crescutd in fata AS, cu scurtarea
timpului de umplere a VS in timpul contractiei atriale. Viteza
undei E’ scade si mai mult, iar propagarea intraventriculara a
fluxului ramane scazuta (Tabelul 1).

Curba vitezelor fluxului mitral, la etapa de trecere de la
tipul relaxare ventriculard intarziatd catre tipul restrictiv de
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umplere, trece printr-o fazd in care fluxul mitral pare de aspect
normal. In disfunctia diastolica acest tip de umplere mitral se
numeste ,,pseudonormalizat’, in sensul ca tulburarea de relaxare
este mascata de cresterea presiunii atriale la inceputul diastolei
si prezinta o disfunctie diastolicd de gradul II.

O manevra utild in diferentierea fluxului mitral normal
de cel pseudonormal este manevra Valsalva: prin reducerea
presarcinii in timpul manevrei, tipul de umplere pseudonor-

mal devine de tip relaxare ventriculara intarziatd, cu raportul
E/A < 1. Diagnosticul fluxului mitral pseudonormalizat se
face prin coroborarea cu celelalte metode Doppler. Viteza E’
si propagarea fluxului in regimul M-color raman scazute in
raport cu unda E mitrald. La nivelul fluxului venos pulmonar,
componenta S este mai mica decat componenta D, iar unda A
venoasd are viteze crescute si o duratd mai mare decat durata
undei A mitrale.

Tabelul 1

Clasificarea disfunctiei diastolice in functie de tipul de umplere mitral (modificat dupa Oh J.K.)

Functie diastolica normald a

Flux mitral de tip relaxare Flux mitral de tip Flux mitral de tip

(Av)

Metode Doppler Parametti VS (flux mitral normal) intarziata pseudonormal restrictiv
Flux mitral E/A 1-2 <1 1-2 >2
Flux mitral TDE (msec) 160-240 > 240 160-240 <140
Flux mitral TRIV (msec) 70-90 >90 70-90 <70
Flux venos pulmonar Vitezele max Ssi D S>D (S < Dtineri) S>>D S<D S<<D
Flux mitral si flux venos m?tl:;]t(i;;'::j :l\z:\os Am> Av Variabila (in functie de Am < Av Am < Av
pulmonar : PTDVS) Vmax Av>35am/sec | VmaxAv > 35 cm/sec

>10(inel lateral)

Viteza E' (cm/sec) 515 (inel septal

Doppler tisular

<7(inel septal) <7(inel septal) < 5 (inel septal)

Propagarea fluxului
diastolicin M color

Viteza propagare M color

(cm/sec) >30

<50 <50 <50

Estimarea presiunilor de umplere ventriculare

Pe langa diagnosticul si estimarea severitatii disfunctiei
diastolice a VS, ecocardiografia Doppler permite aprecierea
presiunilor de umplere ventriculare. Presiunile de umplere ven-
triculare estimate ecografic sunt presiunea telediastolica a VS si
presiunea medie in capilarul pulmonar care pot fi obtinute prin
combinarea indicilor ce derivd din diverse metode Doppler.

Presiunea telediastolicd crescutd in VS se poate aprecia prin
compararea duratei undelor A pe fluxul venos pulmonar (Av)
si mitral (Am). O diferentd dintre durata Av si Am de peste
> 30 msec se coreleazd cu o presiune telediastolicd crescuta
in VS si semnificd scaderea compliantei ventriculare (durata
Av - Am > 30 msec semnificé cresterea presiunii telediastolice
a VS > 15 mmHg).

Presiunea medie in capilarul pulmonar poate fi estimatd
prin compararea undei E pe fluxul mitral cu viteza de propa-
gare a fluxului intraventricular in regimul M-color sau viteza
undei E’ la Doppler tisular. Raportul dintre unda E mitrala si
viteza de propagare in regimul M-color (E/Vp) este folosit in
estimarea presiunilor din capilarul pulmonar. Un raport E/Vp
> 1,5 se coreleaza cu o presiune in capilarul pulmonar de > 15
mmHg, cand fractia de ejectie este scizutd [33].

Cel mai utilizat indice combinat in estimarea presiunii
medii in capilarul pulmonar este raportul dintre viteza maxi-
md a undei E mitral si viteza maximd a undei E’ determinatd
prin Doppler tisular (E/E’) [34]. Raportul E/E’ se coreleazi cu
presiunile de umplere ventriculare: cu cit acest raport creste
prin cresterea undei E mitrale, odata cu cresterea presiunilor
in AS, cu atat presiunile de umplere ventriculare sunt mai
mari. Un raport E/E’ > 15 se coreleazd cu o presiune medie in
capilarul pulmonar > 20 mmHg, iar raportul E/E’ < 8 mmHg
cu o presiune normala [35].

In evaluarea disfunctiei diastolice a VS parametrii Doppler
trebuie interpretati in asociere cu parametrii morfologici si
functionali evaluati bidimensional sau in regimul M. Un indice
extrem de util in aprecierea disfunctiei diastolice este atriul
stang (AS). In timpul diastolei presiunea crescutd din VS are
repercusiuni asupra AS, care se dilatd in timp. Médrimea AS este
expresia morfologicé a disfunctiei diastolice. Semnificatia AS
in disfunctia diastolica a fost comparatd cu semnificatia Hb A1l
glicozilate in diabetul zaharat. Dimensiunea AS este nu numai
un indicator al cronicitétii si severittii disfunctiei diastolice,
ci si un marcher al riscului cardiovascular (infarct miocardic,
accident vascular cerebral, fibrilatie atriald sau insuficientd
cardiacd) [36]. Riscul cardiovascular este legat de marimea AS:
riscul este mic la un volum al AS de 28-33 ml/m?, mediu intre
34-39 ml/m?, si mare la un volum de 240 ml/m?.

Condluzie

La pacientii hipertensivi DD apare si in absenta cresterii
MMVS, aremodelrii concentrice si/sau a hipertrofiei VS. Odata
cu progresia remodelarii si a hipertrofiei functia diastolica se
deterioreaza progresiv. Disfunctia diastolica are importanta
prognosticd, existenta ei calificd pacientul intr-o clasd de risc
cardiovascular sporit, independent de gradul TA si de MMVS,
predispune la aparitia sindromului clinic de insuficientd cardiaca,
cu un prognostic asemanator cu a insuficientei cardiace sistolice.

Depistarea precoce a anomaliilor de relaxare miocardica
necesitd combinatia mai multor tehnici de ecocardiografie
Doppler, inclusiv Doppler tisular pulsatil. Ecogratfia a adus
informatii importante legate de fiziopatologia disfunctiei dias-
tolice; a rafinat metodele de diagnostic ale disfunctiei diastolice;
nu in ultimul r4nd a devenit o modalitate curentd de cateterism
cardiac non-invaziv, prin capacitatea sa de a determina para-
metri hemodinamici.
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Diversele tehnici ecografice au devenit un mijloc de mo- Peptidele natriuretice cerebrale (BNP si pro-NT-BNP) in
nitorizare a tratamentului. disfunctia diastolica au un rol diagnostic important, comple-

mentar cu ecocardiografia.
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