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2D
3D
AAD
ACD
ACX
ADA
AlV
ASE
AV
AV
AVC

LISTA DE ABREVIERI

- bidimensional

- tridimensional

- aria atriului drept

- artera coronara dreapta

- artera circumflexa

- artera descendenta anterioara

- accelerarea miocardica in timpul contractiei isovolumetrice
- Societatea Americana de Ecocardiografie ( American Society of Echocardiography )
- alura ventriculara

- atrioventricular

- accident vascular cerebral

AVDTD - aria telediastolica ventriculara dreapta
AVDTS - aria telesistolica ventriculara dreapta

BCI
BMS
DES
DLP
DS

DVvD1
DVvD2
DVvD3

Dz
ECG

- boala cardiaca ischemica

- stent metalic simplu ( bare metal stent )

- stent farmacologic activ ( drug eluting stent )
- dislipidemie

- deviatie standard

- diametrul bazal transversal VD

- diametrul medioventricular transversal VD

- diametrul longitudinal al VD

- diabet zaharat

- electrocardiograma

FACVD - right ventricular fractional area change: modifcarea fractionata a ariei VD

FEVD
FEVS

GE
HTA
HTP
IC
IE

IMVD
IMVS

IRM
IVS
LGE

- fractia de ejectie a ventriculului drept
- fractia de ejectie ventricul stang

- General Electric

- hipertensiune arteriala

- hipertensiunea pulmonara

- insuficienta cardiaca

- indice de excentricitate

- infarctul miocardic de ventricul drept
- infarct miocardic de ventricul stang

- imagistica prin rezonanta magnetica
- insuficientd ventriculara stanga

- late gadolinium enhancement

MACE - evenimente adverse cardiovasculare majore ( major adverse cardiac events )
NYHA - New York Heart Association

PCI
PW
ROC
ROI

- angioplastie ( percutaneous coronary intervention )
- Doppler pulsat

- reciver operator characteristics

- region of interest: regiune de interes

RT3DE - ecocardiografie tridimensionala in timp real (real time three dimensional

echocardiography

RVOT - SF - fractia de scurtare a tractului de ejectie al ventriculului drept
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RVOT - tractul de ejectie VD

S - strain
SA - sinoatrial
SGL - strain global longitudinal

SGLVD - strain global longitudinal ventricul drept
SLPLVD - strain longitudinal perete liber VD

Sn - sensibilitate

Sp - specificitate

SR - strain rate

St - viteza sistolica perete liber VD

STE - ecocardiografie speckle tracking (speckle tracking echocardiography)

STEMI- ST elevation myocardial infarction: infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST
TA - tensiune arteriala

TAPSE - excursia sistolica a inelului tricuspidian

TDE - timp de decelerare unda E

TDEt - timp de decelerare unda E transtricuspidian

TDI - Tissue Doppler Imaging: imagistica prin Doppler tisular
TIMI - thrombolysis in myocardial infarction

VAD - volum atriu drept

VAS - volum atrial stang

VD - ventriculul drept

VS - ventriculul stang

VTDVD - volum telediastolic ventricular drept
VTDVS - volum telediastolic ventricular stang
VTSVD - volum telesistolic ventricular drept
VTSVS - volum telesistolic ventricular stang



Capitolul |

INTRODUCERE. MAI ESTE CONSIDERAT VENTRICULUL DREPT
“CAVITATEA UITATA%?

In tratatul sdu din secolul al XVII - lea, , Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et
Sanguinis in Animalibus”, Sir Wiliam Harvey descrie sistemul circulator, subliniind rolul
fiziologic al ventriculului drept: “Astfel, poate fi spus ca ventriculul drept a fost creat de dragul
transmiterii sdngelui prin plamani si nu pentru a- i hrani”. [1]

Ulterior, de-a lungul mai multor ani si secole, ventriculul drept (VD) a fost considerat
lipsit de importanta in fiziopatologia circulatiei sangvine, accentul fiind pus pe studiul
ventriculului stdng. Cu toate acestea, numarul lucrdrilor publicate cu privire la importanta
fiziologica si patologici a VD in anii 1990, 2000, respectiv 2010, se afld in crestere. in anul
2006, Institutul National pentru Inimd, Pldmani si Sange (National Heart, Lung and Blood
Institute), a format un grup de lucru special dedicat descrierii biologiei genetice, moleculare si
celulare a functiei si disfunctiei VD, oferind astfel cateva indicatii despre cum ar putea fi
masurata sau detectata disfunctia de VD. [2]

In ultimele trei decenii, in comparatie cu ventriculul sting, VD a fost deseori numit
“camera uitata” sau “ventriculul uitat”. [3] [4] Recent, Rudski si Afilalo puncteaza faptul ca VD
nu mai este considerat camera uitata, ci doar ventriculul incomplet inteles, situatie de asemenea
nedorita.[5]

Aceastd intelegere mai dificila a ventricului drept rezidd in primul rdnd din
particularitatile anatomice ale VD care nu are o forma incadrabild Tntr-un model de studiu asa
cum este cazul ventricului stang cu forma elipsoida. In plus, ventriculul drept prezinti o adaptare
geometrica si functionala diferita in situatii patologice variate, uneori cu caracter impredictibil
[5].

Aceste date fac ca evaluarea structurala si functionalda a VD sa fie mult mai dificila,
consideratd de multi clinicieni si cercetatori drept o adevarata provocare. Progresele facute in
imagistica prin rezonantd magneticd nucleard cardiaca si in tehnicile ecocardiografice speciale
(imagistica deformdrii miocardice si, in special, ecocardiografia tridimensionald) au adus
completari in studiul morfofunctional al VD.

Dacd in anii 50 specialistii in chirurgie cardiacd incepeau sa recunoasca importanta
studiului functiei ventriculului drept in timpul evaluarii procedurilor paliative pentru tratamentul
ventriculului drept hipoplazic, ulterior in literatura de specialitate Tncep sd apard tot mai multe
dovezi ale rolului prognostic al functiei ventriculare drepte intr-o serie de afectiuni
cardiopulmonare acute sau cronice.

In ceea ce priveste infarctul miocardic acut, atentia a fost indreptata initial exclusiv spre
studiul functiei si remodelarii ventriculului stdng postinfarct miocardic acut. Cu timpul, relevanta
functiei ventriculare drepte la aceasta categorie de pacienti a fost studiata si la pacienti cu infarct
miocardic acut cu localizare inferioard, dat fiind faptul cd in majoritatea cazurilor artera
responsabila de infarct este artera coronard dreaptd, artera implicata majoritar in vascularizarea
ventricului drept.

Dovezi privind implicarea ventriculard dreapta in infarctul miocardic acut anterior incep
sa apara cu ocazia necropsiilor efectuate la pacienti cu infarct miocardic si a studiilor bazate pe



imagistica prin rezonantd magnetica (IRM), astfel incat in 2010 Hermann, intr-un editorial, da un
impuls atat clinicienilor cat si cercetatorilor sa nu uite de posibila afectare ventriculara dreapta
inclusiv in infarctul miocardic cu localizare anterioara [6].

Teza de doctorat ,,Valoarea prognostica a functiei ventriculului drept apreciata prin
ecocardiografie la pacientii cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST
revascularizati prin angioplastie primara: corelatii cu parametrii clinici si hemodinamici”
cuprinde date din studiul desfasurat in Clinica de Cardiologie a Spitalului Clinic de Urgenta
Bucuresti. Examinarile ecocardiografice au fost efectuate si procesate in Laboratorul de
ecocardiografie a Spitalului Clinic de Urgenta Bucuresti, laborator cu acreditare europeana, iar
activitatea de cercetare s-a oglindit in publicarea a doua articole in reviste indexate CNCSIS B+
si prezentarea a 4 lucrdri sub formd de postere sau conferinte la congrese internationale si
nationale:

1. Prognostic value of right ventricular function assessed by echocardiography in
patients presenting with a first acute ST elevation myocardial infarction treated by
primary PCI - Diana Zamfir , Daniela Pitic, Georgiana Tamasescu, Sebastian Onciul,
Oana Tautu, Cristina Angelescu, Roxana Onut, Monica Stoian, Maria Dorobantu —
articol publicat in The Medical-Surgical Journal 2016 vol 120; no 4:824-833.

2. Right ventricular functional involvement and recovery in patients with a first acute
myocardial infarction treated by primary PCI. Does essential hypertension play any
role? : Diana Zamfir, Aura Vijiiac, Monica Stoian, Daniela Pitic, Georgiana Tamasescu,
Sebastian Onciul, Elena Fertu MD’ Roxana Onut, Maria Dorobantu- articol publicat
in Journal of Hypertension Research 2016, vol 2 (2): 74-84.

3. Prognostic value of right ventricular ejection fraction as assessed by 3D

echocardiography in patients presenting with a first acute ST elevation myocardial
infarction treated by primary percutaneous angioplasty - Diana Zamfir, Oana Tautu,
Alexandra Nestoruc, Roxana Onut, loana Comanescu , Alexandru Scafa Udriste, Maria
Dorobantu- lucrare poster prezentata EuroEcho Atena 2012

4. Right ventricular functional impairement in patients presenting with a first acute
STEMI treated by primary PCI not involving the RV- Diana Zamfir, Oana Tautu,
Roxana Onut, Sebastian Onciul, Cristina Marinescu, loana Comanescu, Nicoleta
Oprescu, Silvia lancovici, Maria Dorobantu —lucrare poster prezentata EuroEcho
Istanbul 2013

5. Recovery potential of the right ventricular function in the setting of a first STEMI
treated by primary PCI: an echocardiographic study - Monica Stoian, Diana Zamfir,
Aura Vijiiac, Daniela Pitic, Georgiana Tamasescu, Sebastian Onciul, Roxana Onut
Cristina Stefan’, Maria Dorobantu — lucrare poster prezentata EuroEcho 2016

6. Ventriculul drept in infarctul miocardic acut — Maria Dorobantu, Diana Zamfir-
conferinta prezentata Congresul National de Cardiologie Sinaia 2013
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JUSTIFICAREA PROIECTULUI DE CERCETARE
OBIECTIVELE STUDIULUI

La ora actuald, boala cardiaca ischemica reprezintd cea mai frecventd cauza de
mortalitate in intreaga lume. Anual, se inregistreaza peste 7 milioane de decese datorate
infarctului miocardic acut, reprezentand 12.8 % din totalul deceselor [7 ]. Referitor la populatia
europeana, unul din sase barbati si una din sapte femei vor deceda prin infarct miocardic acut.

Prognosticul pacientului cu infarct miocardic acut este influentat de o multitudine de
factori incepand cu vaérsta, clasa Killip, prezenta diabetului, a bolii renale cronice, a istoricului
vechi de infarct miocardic acut, timpul scurs pand la initierea tratamentului, tipul de terapie
aplicata, fractia de ejectie a ventriculului stang, numarul de leziuni pe arterele coronare[8].
Conform registrelor nationale din diverse tari europene, mortalitatea intraspital postinfarct
miocardic acut cu supradenivelare de segment ST este cuprinsa intre 6 - 14 %. [9]

Tn Romania, din totalul celor 19500 pacienti cu infarct miocardic acut cu supradenivelare
de segment ST inclusi in registrul RO - STEMI in perioada 1997 - 2009 rata mortalitatii
intraspital inregistrata a fost intre 9 si 13 %, functie de regiune, in acest registru fiind inclusi
pacienti tratati conservator, prin tromboliza si prin reperfuzie mecanici.[10] In ciuda optimizarii
terapiei acestor pacienti prin strategii de reperfuzie sau regimuri antitrombotice mai agresive,
mortalitatea la 6 luni ramane ridicata fiind raportata in jur de 12 % [11] sau chiar mai mare la
categorii de pacienti cu risc Tnalt, fapt ce justifica continuarea eforturilor de a identifica pacientii
la risc crescut de a dezvolta evenimente adverse precum reinfarctizare, insuficienta cardiaca sau
deces.

In speranta ci o stratificare prognosticd suplimentard celei clasice ilustratd in ghidurile
actuale ar putea imbunatati mijloacele de tratament al pacientilor cu infarct miocardic acut,
cercetarile continua in acest sens.

Lucrarea de fatd porneste de la ideea cd ventriculul drept, comparativ cu ventriculul
stang, este insuficient studiat din punct de vedere al evolutiei structurii si functiei in context de
infarct miocardic acut indiferent de localizarea acestuia. Considerand faptul ca datele rezultate
din studiul structurii si functiei ventriculului drept ar putea aduce informatii prognostice
suplimentare la aceasta categorie de pacienti, se ridica intrebarea daca poate fi optimizat
tratamentul pacientului cu STEMI pe baza acestor evidente.

Tn plus, este stiut faptul ci evaluarea paraclinici a structurii si functiei ventriculului drept
este mult mai dificila si mai complexa decat cea a ventriculului stang, datorita particularitatilor in
primul rand anatomice ale cavitatii VD. Ecocardiografia este metoda imagistica cea mai la
indemana clinicianului utila in stratificarea prognostica a pacientului postinfarct miocardic acut
fiind o metoda citata de ghidurile in vigoare n acest sens.

Determinarea fractiei de ejectie a ventriculului stdng prin intermediul ecocardiografiei
este obligatorie la externarea pacientului cu STEMI, iar indici de functie diastolica VS precum
timpul de decelerare a undei E aduc de asemenea informatii cu valoare prognostica.



In ceea ce priveste studiul functiei VD, documente publicate [12][13]subliniazi
necesitatea unei abordari multiparametrice pentru a descrie cat mai corect si complet ventriculul
drept. Dezvoltarea unor tehnici ultrasonografice noi precum studiul deformarii miocardice prin
Doppler tisular sau ecocardiografia speckle tracking sau aparitia ecocardiografiei tridimensionale
au permis rafinarea descrierii functiei ventriculului drept prin introducerea unor parametrii noi
precum strainul respectiv fractia de ejectie VD, imposibil de exprimat prin ecocardiografia
clasica.

Teza de fata isi propune de a stabili utilitatea masurarii parametrilor de functie
ventriculara dreapta la pacienti cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST in
scopul realizarii unei stratificari prognostice mai sensibile cu posibil impact asupra
managementului acestor pacienti.

Ca urmare, obiectivele lucrarii au fost sistematizate astfel:

Obiectivul principal:

Principalul obiectiv al studiului consta in evaluarea relatiei dintre functia ventriculara dreapta
determinata prin ecocardiografie ( inclusiv tehnici ecocardiografice noi — STE, Doppler tisular,
RT3DE ) si aparitia evenimentelor adverse la pacienti cu un prim infarct miocardic acut cu
supradenivelare de segment ST, tratati prin angioplastie primara, indiferent de localizarea
infarctului si de sediul leziunilor ( trunchiul coronar stang si ramurile acestuia sau artera coronara
dreapta ).

Obiective secundare:

1. Evaluarea incidentei injuriei ventriculului drept in randul pacientilor cu infarct miocardic
acut cu supradenivelare de segment ST (STEMI ), inaintea realizarii angioplastiei primare,
precum si evaluarea dinamicii disfunctiei VD pe parcursul spitalizarii si ulterior, la urmarirea pe
termen lung.

2. Evaluarea corelatiei dintre parametrii ecocardiografici reflectand functia sistolica si
diastolica ventriculara dreapta cu functia sistolicd si diastolica ventriculard stangd si
caracteristicile clinice si hemodinamice ( rezultind din evaluarea coronarografica ) ale
pacientilor.

3. Stabilirea importantei prognostice a parametrilor derivati din tehnici noi ecocardiografice
( STE, Doppler tisular, ecocardiografie 3D ) in evolutia pacientilor cu infarct miocardic acut cu
supradenivelare de segment ST.
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MATERIAL SI METODA

3.1 Lotul de studiu

Prezentul studiu este un studiu prospectiv de cohorta desfasurat in perioadele ianuarie 2011-
ianuarie 2012 si martie 2015 - martie 2016 n cadrul Clinicii de Cardiologie a Spitalului Clinic de
Urgenta Bucuresti. S-au inclus 89 pacienti ( 29 pacienti in perioada 2011 - 2012 respectiv 60
pacienti Tn perioada 2015 - 2016 ) prezentati cu primul infarct miocardic acut cu supradenivelare
de segment ST Tn primele 12 ore de la debut Tn cadrul programului national de tratament al
pacientului cu STEMI. Acest protocol prevede ca orice pacient cu STEMI aflat in primele 12 ore
de la debut sa fie transferat cat de repede posibil intr-un centru capabil de tratament
interventional, iar daca timpul de transport depaseste 2 ore acesta sa fie trombolizat[14].

Diagnosticul de infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST s-a realizat
conform criteriilor din definitia universala a infarctului miocardic [15], care se refera la faptul ca
termenul de infarct miocardic acut trebuie utilizat cdnd existd semne paraclinice de necroza
miocardica intr-un context clinic si electric sugestiv de ischemie miocardica: supradenivelare de
segment ST noua sau probabil nou aparuta pe electrocardiograma sau bloc major de ram stang
nou instalat in asociere cu cresterea si scaderea biomarkerilor de necroza miocardica cu sau fara
simptome de ischemie miocardica.

3.2 Criterii de includere si excludere

Pacientii au fost inclusi Tn studiu dupa urmatoarele criterii:

B Pacienti cu un prim infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST n primele
12 ore de evolutie, diagnosticul fiind stabilit pe criterii clinice, enzimatice si
electrocardiografice, tratati prin angioplastie primar3,;

varsta > 18 ani;

pacienti cu fereastra ecocardiografica favorabila prelucrarii ulterioare a datelor;

ritm sinusal la includere;

toti pacientii trebuie sd semneze la includere consimtamantul informat.

Criteriile de excludere din studiu:

W pacienti cu infarct miocardic acut cu documentare de afectare cardiaca structuralad
preexistenta;

M pacienti cu infarct miocardic acut care au primit tratament trombolitic Thaintea
transferului in centrul tertiar;

B pacienti cu stare generald grava ( de ex soc cardiogen, intubatie orotraheala ),
incapabili de a semna un consimtamant informat;

B pacienti asociind alte afectiuni cu potential de afectare a functiei ventriculare drepte
( BPOC sever, astm bronsic sever, hipertensiune arteriala pulmonara );

B pacienti cu alte comorbiditati semnificative, afectand evolutia pe termen scurt sau
mediu ( de ex neoplasme );



B pacienti cu fibrilatie atriala,;
B fereastrd ecocardiografica transtoracica dificila;
B pacienti cu complianta redusa.
Toti pacientii au primit tratament maximal conform ghidurilor de management al
pacientului cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST.
Toti pacientii au fost inclusi In studiu in urma semndrii consimtdmantului informat.
Studiul a fost demarat dupa obtinerea avizului Comisiei de Bioetica a Spitalului Clinic de
Urgenta Bucuresti

3.3 Protocol

Tn studiu au fost definite 5 momente, dupa cum urmeaza:
T1 - includerea, la internare, inaintea efectuarii angioplastiei primare
T2 - la 24 ore de la efectuarea angioplatiei
T3 - la externare
T4 - 1a 6 luni de la includere
T5 - la 12 luni de la externare
S-au consemnat urmatoarele date:
Date clinice
Date biologice
Electrocardiograma in 12 derivatii si derivatii suplimentare drepte
Ecocardiografia
Coronarografie cu angioplastie

La momentul T1 s-au colectat datele clinice, datele biologice, efectuandu-se ECG in 12
derivatii, derivatii stdngi extreme si derivatii drepte suplimentare, ecocardiografie, ulterior
coronarografie. La 24 ore de la internare si la externare ( momentele T2 si T3 ) s-a repetat
examenul clinic si s-au efectuat ECG 1n 12 derivatii precum si ecocardiografie. La vizitele de
urmdrire de la 6 luni si 12 luni (T4 si TS ), pacientilor li s-au efectuat examen clinic,
electrocardiografie si ecocardiografie. ( figuranr1)

10



Figura 1. Etapele protocolului de studiu

3.4 Parametrii urmariti

3.4.1Date clinice

Datele clinice ale pacientilor inclusi in lotul de studiu au fost obtinute din foile de
observatie clinica si introduse intr - o baza de date Microsoft Excel in care am consemnat
pentru fiecare pacient urmatoarele:

La vizita T1 s-au cules urmatoarele date:

Date de identificare: Initiala numelui si a prenumelui, numarul foii de
observatie, data internarii

Caracteristici demografice: data nasterii, varsta, sex, rasa

Suprafata coroporala

Factori de risc cardiovascular si eventualul tratament: fumat, hipertensiune
arteriala, dislipidemie, diabet zaharat

Antecedentele personale patologice cardiace: istoric de angina pectorala,
vechimea acesteia, istoric de infarct miocardic si /sau eventual istoric de
revascularizare miocardica interventionald sau chirurgicald, antecedente
de insuficienta cardiaca

Datele episodului actual: ora debutului durerii, timp durere - prezentare,
timp prezentare - reperfuzie, timp debut durere - reperfuzie, tensiunea
arteriala (TA) sistolica si diastolica la prezentare, alura ventriculara (AV),
clasa Killip la prezentare

Aparitia tulburarilor de ritm si / sau conducere

La toate vizitele ulterioare s-au documentat:

Suprafata coroporala
Valori TA, AV
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* Aparitia evenimetelor adverse precum: ischemie recurenta (angina
pectoralda constand in durere toracicd tipica si / sau modificari ECG
sugestive pentru ischemie - leziune sau reinfarctizare ), necesar de
revascularizare miocardica interventionala si /sau chirurgicala, reinternari,
insuficienta cardiaca, accident vascular cerebral, mortalitate de orice
cauza, data decesului

3.4.2 Electrocardiograma

La toate vizitele din studiu s-a efectuat electrocardiograma in 12 derivatii, in plus, la

prezentarea pacientului efectuandu-se si derivatii suplimentare stangi extreme V7-VO si

drepte

V4R si V3R pentru documentarea necrozei la nivelul ventriculului drept.
Electrocardiogramele s-au efectuat cu aparatul Schiller disponibil n Unitatea Primiri
Urgente a Spitalului Clinic de Urgenta Bucuresti si in Unitatea Supraveghrere Coronarieni si

Laboratorul de Ecocardiografie.

Diagnosticul de infarct miocardic acut de ventricul drept a fost stabilit pe baza prezentei
supradenivelarii de segment ST > 0.1 mV in derivatiile V3R si V4R [16].

De asemenea in baza de date s-a consemnat localizarea infarctului miocardic acut pe baza
clasificarii Topol functie de derivatiile ECG in care se deceleaza supradenivelarea de segment

ST, dupa cum urmeaza ( tabelul nr 1)

Tabelul 1: clasificarea topografica a STEMI [ 17 ]

Clasa Categoria Anatomia ocluziei Derivatiile ECG cu
Topol supradenivelare de segment ST
I ADA proximal Proximal de prima | Bloc de ramura acut instalat ( bloc
perforanta septala major de ram drept sau stang ) sau
bloc fascicular si supradenivelare
de segment ST 1in derivatiile V1-
V6, D1, avVL
1 ADA medie Distal de prima | V1-V6, D1, aVL
perforantd septala dar
proximal de marea
diagonala
Il ADA distal de prima Distal de marea V1-V4 sau D1, aVL
diagonala sau afectarea diagonala sau
primei diagonale afectarea primei
diagonale
v IM inferior moderat ACD proximal sau|D2, D3, AVF si V7-V9 si/sau
ntins ( posterior, lateral, | ACX V4R, V3R
VD)
\Y/ IM inferior mic ACD distal sau ACX | D2, D3, aVF
sau ramuri de ACX

La vizitele intraspitalicesti T1, T2, T3 s-a documentat gradul de reducere a
supradeniveldrii de segment ST exprimat in procente comparativ cu momentul prezentarii la

spital.
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3.4.3 Ecocardiografia

Toti pacientii inclusi in studiu au efectuat ecocardiografii seriate la toate vizitele
intraspitalicesti si la cele de urmarire la distanta.

Ecocardiografiile la momentele T1, T2, fiind efectuate la pacienti necesar a fi imobilizati
la pat s - au realizat cu ajutorul aparatului portabil GE Vivid Q ( General Electric - Vingmed,
Horton, Norway) iar cele de la momentele T3, T4, T5 au fost realizate cu ajutorul masinii Vivid
E9, utilizdnd sonde cu frecvente de 3.5 Mhz pentru examinarile bidimensionale si sonda dedicate
cu frecventa de 3.5 Mhz pentru examinarile tridimensionale. Achizitiile au fost efectuate de 4
medici experimentati in ecocardiografia in urgenta.

S-a efectuat ecocardiografie bidimensionald standard si tehnici speciale precum Doppler
tisular si ecocardiografie speckle tracking ( STE ) in toate etapele studiului la care se adauga
achizitiile specifice ecocardiografiei tridimensionale realizate la externare si la vizitele de 6 luni
si 12 luni. Toate imaginile bidimensionale s-au obtinut la o rata de 50 - 70 frame / sec, pentru
fiecare pacient fiind salvate 3 - 5 cicluri cardiace intr-un format digital. Analiza datelor s-a
efectuat offline de doi observatori experimentati utlizand soft - ul dedicat EchoPack BT 12 GE
Vingmed, masuratorile respective fiind introduse Tn baza de date Microsoft Excel.

Au fost masurati parametrii de structurd si functie ventriculara stingd si structurd si
functie ventriculara dreapta. in tabelul 2 sunt infatisati parametrii urmariti n studiu (tabelul 2).

Ecocardiografie 2D, Doppler

tisular, STE
Ecocardiografie 2D, Doppler
tisular, STE

Ecocardiografie 2D,
Doppler tisular, STE, 3D

Ecocardiografie 2D,

Doppler tisular, STE,3D

Ecocardiografie 2D,
Doppler tisular, STE, 3D

Figura 2. Protocol achizitii ecocardiografice in studiu
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Tabelul 2. Parametrii de structura si functie VD si VS urmariti la ecocardiografiile seriate

Parametru

VS

VD

Structura si
remodelare

Volum telediastolic VS ( prin metoda 2D si 3D )

(VTDVS)

Volum telesistolic VS ( prin metoda 2D si 3D)

(VTSVS)

Volum AS (VAS)
Indice de sfericitate VS
scor cinetic VS

Diametru bazal transversal (DVD 1)
Diametru medial transversal (DVD2)
Diametru longitudinal (DVD3)
Diametru tract de ejectie proximal VD (
RVOT prox)

Aria AD (AAD)

Volum AD (VAD)

Aria VD enddiastolica (AVDTD)
Aria VD endsistolicd (AVDTS)
Volum telediastolic VD (VTDVD)
Volum telesistolic VD ( VTSVD)

Functie
sistolica

Fractia de ejectie VS (2D si 3D )(FEVS)
Strain global longitudinal VS (SGL )

Fractia de scurtare tract de ejectie VD
(RVOT SF)

Modifcarea fractionata a ariei VD (
FACVD)

Strain global longitudinal VD-STE  (
SGLVD)

Strain perete liber VD STE (SLPLVD)
Strain bazal, medial, apical perete liber
VD

Deplasare sistolica perete liber VD
(TAPSE)

Viteza sistolica tisulara perete liber VD
(St)

Fractia de ejectie VD ( FEVD )

Functie
diastolica

Velocitate protodiastolica transmitralda E
Velocitate telediastolica transmitrala A
E/E’

Timp de decelerare unda E ( TDE )

Velocitate protodiastolica (Et)
Velocitate telediastolica (At)

Et/At

Velocitate tisulara protodiastolica perete
liber VD FE’

Velocitate tisulara telediastolica perete
liber VD A’

E/E’t

Timp de decelerare unde Et (TDEt)

Functie
globala

Indice Tei VS

Indice Tei VD —PW ( prin metoda
Doppler pulsat )
Indice Tei VD —TDI (prin metoda
Doppler tisular )

Altele

Gradul regurgitarii mitrale
Volum regurgitant insuficienta mitrala

Complicatii mecanice (ruptura sept interventricular,
perete liber VS, muschi papilar); aparitia anevrisme

VS

Gradul regurgitarii tricuspidiene
Volum regurgitant insuficienta
tricuspidiana

Indice de excentricicitate VS (IEVS)
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3.4.3.1 Reproductibilitatea studiului ecocardiografic

Pentru a evalua variabilitatea inter - si intraobservator a analizei datelor de deformare
miocardica VD si de ecocardiografie tridimensionala VD au fost alese in mod aleator 15
achizitii. Acestea au fost masurate de acelasi operator la un interval de 10 zile de la prima
evaluare pentru a determina variabilitatea intraobservator. Un al doilea observator a efectuat un
numar similar de masuratori pentru a estima variabilitatea interobservator. Reproductibilitatea
testului s-a analizat prin masurarea coef. k

3.4.4.Date angiografice

La internare, la vizita T1, toti pacientii au efectuat angiografie coronariana in scopul
angioplastiei primare n context de infarct miocardic acut STEMI.

Coronarografiile efectuate cu angiograful Artis See Ceilings Siemens au indicat starea
arborelui coronarian. Cu aceasta ocazie s-au documentat si s-au introdus n baza de date:

Data coronarografiei si eventual a angioplastiei

Numarul de leziuni semnificative hemodinamic

Afectare uni, bi sau tricoronariana cu specificarea gradului de stenoza prezent la
nivelul fiecarui vas coronarian principal ( trunchi comun, a descendenta
anterioara, a circumflexa, a coronara dreaptd, ram intermediar ) astfel: fara
leziuni, leziune < 30 % din diametrul luminal, leziune intre 30 - 70 % din
diametrul luminal, leziune > 70 % din diametrul luminal, prezenta subocluziei sau
a ocluziei arteriale

Artera responsabila de evenimentul coronarian acut

Prezenta leziunilor restante dupa efectuarea coronarografiei

Tipul de angioplastie efectuat: angioplastie simpla, angioplastie cu implantare de
stent metalic simplu ( BMS), angioplastie cu implantare de stent farmacologic
activ ( DES)

Cuantificarea fluxului arterial coronarian prezent inainte si dupa gestul de
revascularizare coronariana astfel [18]:

o TIMI 3 — flux sangvin normal cu viteza buna de incarcare a coronarei
care se vizualizeaza pana in periferie ( standardul de normalitate )

o TIMI 2 - viteza redusd a umplerii coronarei, dar cu ajungerea
substantei de contrast pand in periferie ( intr-un timp crescut fata de
normal )

o TIMI 1 - contrastul depaseste obstructia care a provocat infarctul,
lasand sa se evidentieze traseul coronarei, fara insd a se incarca pand in
periferie

o TIMI 0-vasul este inchis la nivelul zonei unde s-a produs infarctul

15



3.5 Statistica studiului

Prelucrarea statistica a datelor s-a realizat pe calculatorul personal, in PROGRAMUL
SPSS 22.0 FOR WINDOWS..

Variabilele utilizate in analiza de fata au fost, in mare masura, parametrii cantitativi.
Pentru parametrii sau variabilele utilizate in aceasta lucrare au fost prezentate valorile extreme,
media si deviatia standard, coeficientul de variatie, eroarea standard, si a fost verificata ipoteza
normalitatii atat prin aprecierea existentei unei simetrii cu ajutorul medianei si a cuartilelor, cat si
prin utilizarea mai multor teste de normalitate (Shapiro-Wilk)..

T test este folosit pentru a examina efectele unei variabile independente asupra uneia sau
a mai multe variabile dependente, iar folosirea sa este rezervata compararii a doua conditii sau
grupe (doua niveluri ale variabilei independente). Doua modele experimentale de baza,
intersubiective si intrasubiective, pot fi analizate cu un test t.

Analiza multivariabila (sau multivariatd) este o aplicatie statisticd prin care se
determind contributia fiecaruia dintre mai mul{i factori la aparitia unui efect (numita efect sau
variabila dependenta).

Tipurile de analiza multivariabila utilizate Tn functie de variabila dependenta (efectul) au
fost impartite in regresia lineara multipla, regresia logistica, iar cand este reprezentatd prin durata
de timp pana la aparitia unui eveniment (“supravietuirea”), se foloseste analiza hazardului
proportional (modelul lui Cox).

Regresia logistica este o metoda statistica cu ajutorul cireia se cerceteaza daca existad sau
nu o legaturd functionalda intre o variabilda dependentd si una sau mai multe variabile
independente.

Stabilirea existentei corelatiilor intre diferite variabile continue studiate s-a bazat pe
utilizarea coeficientului de corelatie Pearson, in toate cazurile in care variabilele au avut o
distributie normala, si s-a considerat ca o anumita corelatie este semnificativa statistic daca p <
0,05.

S-a utilizat Testul Anova cu masuratori repetate pentru cele 4 stadii ale analizei indicelui
sciatic din cele trei loturi comparate. S-a aplicat corectia Greenhouse - Geisser pentru diferenta
dintre valorile medii ale distributiilor corespunzétoare celor 4 momente de timp.

Pentru a determina perechile ce prezinta diferente semnificative s-a aplicat Bonferoni
pentru comparatii multiple.

Pentru analiza variabilitatii valorilor indicelui sciatic, masurate in 4 stadii diferite si
importanta acesteia asupra evolutiei ulterioare a subiectilor, s-a masurat coeficientul de variatie
(Kurtosis). Pentru analiza unui test diagnostic s-a utilizat masurarea sensibilitatii si specificitatii.

Sensibilitatea ( Sn') unui test este puterea acestuia de a descoperi boala; cu cét testul este
mai sensibil, riscul este mai mic sa scape bolnavi nedescoperiti.

Specificitatea (Sp) este probabilitatea de a avea testul negativ, atunci cand esti sanatos,
sau proportia celor cu test negativ, printre sanatosi (sanatosii cu test negativ / toti sanatosi).

Un test specific este foarte util pentru a pune diagnosticul de boald, cand acesta este
pozitiv, pentru ca specificitatea este invers proportionala cu rata fals pozitivilor.

Reprezentarea graficd a datelor descriptive a fost realizata cu ajutorul graficelor tip
COLUMN, sau BAR, BOXPLOTS, SCATTER PLOTS, HISTOGRAM.
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Capitolul al 1V lea
REZULTATE

Urmarind obiectivele studiului, capitolul de rezultate va fi structurat Tn mai multe
subcapitole, urmarind:

» Incidenta afectdrii ventriculare drepte apreciata prin ecocardiografie in infarctul
miocardic acut

» Dinamica evolutiei afectarii ventriculare drepte in stadiul acut al infarctului si la
urmarirea pe termen mediu si lung

= Evaluarea corelatiilor dintre parametrii ecocardiografici revelatori ai structurii si functiei
VD si parametrii ecocardiografici revelatori ai structurii si functiei VS precum si
caracteristicile clinice si hemodinamice ale pacientilor

= Valoarea prognostica a disfunctiei ventriculare drepte apreciatd prn ecocardiografie in
infarctul miocardic acut

= Stabilirea importantei tehnicilor moderne ecocardiografice in evaluarea pacientului cu
infarct miocardic acut

4.1 Statistica descriptiva
4.1.1. Caracteristicile demografice si antecedentele bazale ale lotului studiat

Din cei 89 pacienti inclusi initial in studiu, 9 au fost exclusi Tn contextul neindeplinirii Tn
continuare a criteriilor de includere sau a depistarii unor criterii de excludere, astfel: 2 pacienti
si-au retras consimtamantul de participare la studiu, un pacient a fost diagnosticat cu neoplasm
pulmonar stadiul 1V, un alt pacient a fost diagnosticat cu bronhopneumopatie obstructiva cronica
(BPOC) stadiul IV Gold, 2 pacienti au dezvoltat fibrilatie atriala persistenta, ingreunand analiza
imaginilor ecocardiografice, unui pacient i-a fost reconsiderat diagnosticul la miocardita acuta
iar 2 pacienti au fost exclusi datorita ferestrei ecocardiografice dificile.

Lotul de studiu a fost alcatuit in final din 80 pacienti cu STEMI internati in Clinica de
Cardiologie a Spitalului de Urgenta pentru efectuarea PCI primara, majoritatea acestora fiind de
sex masculin ( 68.8 % barbati vs. 31.3 % femei ) ( figura 2 ), fumatori ( 55 % fumatori vs 45 %
nefumatori sau fosti fumatori ), cu varste cuprinse intre 37 ( valoarea minima ) si 93 ani
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(valoarea maxima), varsta medie 61.17 ani, cel mai frecvent avand 57 ani. (figura 3)
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an = 61.18
Std. Dev. =12.343
=80

3
1
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2|
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varsta (ani)

Figura 2. Repartitia pe sexe a pacientilor Figura 3. Distributia varstelor in lotul studiat
inclusi in studiu

Procent

topol 1 topol 2 topol 3 topol 4 topol 5
IMA localizare

Figura 5. Clasificarea ECG a IMA a pacientilor din lotul de studiu

Un procent de 16.3 % ( 13 pacienti ) au prezentat necroza ventriculard dreapta
diagnosticatd pe baza prezentei supradenivelarii de segment ST in derivatiile precordiale drepte.

Tn tabelul 3 sunt sumarizate caracteristicile demografice si clinice ale pacientilor si
repartitia functie de localizarea pe ECG a leziunii si necrozei.

Tabelul 3. Caracteristicile demografice, antecedentele bazale si localizarea infarctului la
pacientii studiati

Numar (n) Procent (%)
Sex Masculin 55 68.8
Feminin 25 31.3
Varsta medie 61.18 +/-12.34 ani
Tabagism Fost fumator 8 10
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Actual fumator 41 51.2

HTA 48 60
Dislipidemie Hipercolesterolemie 47 58.8
Hipertrigliceridemie 2 2.5
Mixta 4 5
DZ tip 11 Insulin dependent 11 13.8
ADO 10 12.5
Angina 14 17.5
Clasa Killip 1 74 925
2 5 6.3
3 1.3
4 0
Topol 1 5
2 29 36.3
3 14 17.5
4 27 33.8
5 6 7.5
IMA VD 13 16.3

Tabelul 4. Timpii medii debut durere — prezentare; prezentare - reperfuzie;
debut durere - reperfuzie

Timpi analizati (min) | Min Max Medie +/- DS
Durere - prezentare 20 720 335.96 +/- 183.459
Prezentare - reperfuzie 10 360 57.71 +/- 57.362
Durere - reperfuzie 30 780 381.07 +/- 195.873

4.1. 2 Caracteristicile ecocardiografice la includere ale lotului de studiat
4.1.2.1 Parametrii de structura si functie VS

Tn tabelul 5a si 5b sunt redate valorile minime, maxime si medii ale parametrilor de
structura si functie VS si VD la includere
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Tabelul 5a. Caracteristicile parametrilor de structura si functie VS la T1

Parametrii VS | Minimum | Maximum Media +/- DS
VTDVS mL 43.00 187.00 99.85+/-32.74
VTSVS mL 19.00 149.00 59.38+/-24.97
Scor cinetic 1 2.58 1.46+/-.44

FEVS % 20.00 62.00 42.16+/-8.46
Em/ sec .38 1.10 .66+/-.16
Am / sec .33 1.17 13+/-.20
TDE msec 61.00 285.00 161.65+/-41.60
E/E 0.2 18.0 7.22+/-7.41
VAS mL 23.00 101.00 55.41+/-19.23
I TEIVS 0.39 1.30 .55+/-.20
GLSVS % -21.70 -3.80 -11.44+/-3.77

4.1.2.2 Parametrii de structura si functie VD

Tn tabelul 6 sunt redate valorile minime, maxime si medii ale parametrilor de structura si

functie VD.

11.1.2.3 Alte date ecocardiografice

In ceea ce priveste alte date ecocardiografice, un pacient ( 1.3 % ) avea la prezentare
regurgitare tricuspidiand moderata. 4 pacienti (5 % ) s-au internat cu regurgitare mitrala

moderata.

Da asemenea, nici un pacient nu a prezentat HTP semnificativa la includerea in studiu.

Tabelul 5b. Caracteristicile parametrilor de structura si functie VD la T1

Parametru VD Val medii +/- DS
DVD1 mm 33.23 +/- 6.04
DVD2 mm 28.45 +/- 5.59
DVD3 mm 59.87 +/- 9.59
RVOT_SF % 31.70 +/- 9.50
RVOTprox mm 31.89 +/- 4.10
AAD cmp 14.12 +/- 3.34
VAD ml 35.64 +/- 15.65
AVDTD cmp 14.58 +/- 4.15
AVDTS cmp 9.05 +/- 3.81
FAC VD % 39.85 +/-9.78
SGLVD % -18.28 +/- 7.18
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SPLVD % -20.41 +/- 11.67
IEVS i 1.08 +/- .23
Et m/sec 46 +/- .12
At m/sec 51 +/-.17
E/At .99 +/- .32
TD strbaz % -23.62 +/- 8.89
TD_strmed%o -25.35 +/- 8.70
TD_strap% -19.57 +/- 12.91
Et’ m/sec 11 +/- .05
At’m/sec 17 +/- .06
Et/Et 4.82 +/- 2.20
TDEt msec 154.33 +/- 52.10
TEI VD PW 52 +/-.20
TEI VD TD .67 +/- .16
TAPSE mm 23.00 +/- 6.87
Stm/sec 11 +/- .02
FEVD* % 44.9+/-8.5

* masurata la externare

4.1.3 Caracteristici angiografice ale pacientilor inclusi in studiu

Dintre pacientii inclusi, majoritatea au prezentat afectare monocoronariana ( 40% ) si
bicoronariana ( 38.8% ). Preprocedural 43 % au prezentat flux TIMI O , Tn timp ce 22 % au
prezentat reperfuzie spontana cu flux TIMI 3. 88.8 % din pacienti au necesitat implantare de

stent. (‘tabelul 6)

Tabelul 6. Caracteristicile pacientilor la angiografia coronariana

Numar (n) Procent (%)

Nr coronare
afectare

0 2 2.5

1 32 40

2 31 38.8

3 15 18.8
A. responsabila

TC 4 5
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ADA 37 46.3

ACD 27 33.8
Flux TIMI
initial

3 22 27.5

Procedura

BMS 37 46.3

BMS+DES 2 2.5

4.1.4 Urmarirea pacientilor

Pacientii au fost urmariti pe o duratd medie de 8.35 +/- 0.2 luni, observandu-se aparitia
evenimentelelor adverse majore cardio vasculare ( MACE ), precum ischemie recurenta (angina
pectorala sau reinfarctizare ), necesar de revascularizare miocardica interventionala si / sau
chirurgicald, reinternari, insuficienta cardiaca, accident vascular cerebral, mortalitate de cauza

cardiovasculara.

Din totalul celor 80 de pacienti au fost urmariti la 6 luni 67 pacienti si la 12 luni 49

pacienti (figura 6)



T1,T2,T3 * 80 pacienti
T4 * 67 pacienti

T5 « 49 pacienti

Figura 6. Urmarirea pacientilor din studiu

4.2 Incidenta afectirii ventriculare drepte apreciata prin ecocardiografie in infarctul
miocardic acut

In analiza incidentei afectarii functionale VD pacientii diagnosticati cu infarct
miocardic acut au fost subdivizati pe baza criteriilor electrocardiografice in trei loturi:

Lotul A sau grupul pacientilor cu infarct anterior: pacienti cu infarct miocardic
anterior, anterolateral, anteroseptal ( clasele electrocardiografice Topol 1, 2 si 3) - 45

pacienti

Lotul B sau grupul pacientilor cu infarct nonanterior fara afectare VD: pacienti cu
infarct miocardic acut strict inferior, inferolateral, posteroinferolateral, fara semne

elctrice de necroza de VD ( Topol 4 sau 5) - 22 pacienti

Lotul C sau grupul pacientilor cu infarct nonanterior cu afectare VD: pacienti cu
infarct inferior, inferolateral, posteroinferolateral cu necroza VD evidentiata in derivatiile

V4R, V3R ( Topol 4) - 13 pacienti

Caracteristicile de baza ale pacientilor inclusi in cele trei grupuri sunt aratate in
tabelul 7, neexistand diferente semnificative statistic din acest punct de vedere, exceptand
valorile alurii ventriculare la internare, in acest caz Tnregistrandu - se o diferenta
semnificativa statistic intre loturile A si B (p = 0.001) si intre pacientii fara necroza de

VD si cei cu necroza de VD (lot C) (p = 0.027).

Tabelul 7. Caracteristici demografice, clinice si angiografice ale pacientilor din cele trei grupuri

Date demografice, A B C P
clinice n=45 n=22 N=13
Varsta 60.62 +/-12.72 60.95+/-12.74 63.4+/-10.8 NS
Sex M/F (nr) 35/10 13/9 7/6 NS
Fumat N F/F (nr) 17/25 11/11 7/10 NS
Non HTA/HTA (nr) 20/25 6/16 6/7 NS
Fara DLP/DLP (nr) 19/26 6/16 2/11 NS
Fara DZ/DZ (nr) 31/14 18/4 3/10 NS
TA sistolica (mmHg)  136.27+/-23.67  132.73+/-24.14 129.5+/6.2 NS
TA diastolica(mmHg)  78.89+-12.91 72.82+/- 10.68 70.46+/3.0 NS
AV (‘bat/min) 84.93+/-14.58 75.14 +/-8.49 72.85+/-2.2 *p=0.001
**p=0.027
T. durere-prezentare 392+/-176.58  258.36+/-151.06 337+/-54 NS
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min

T. durere-reperfuzie = 420.25+/-71.4 325.45+/-65.7 354+/-62 NS
Min

Cls. Killip 1/2/3 41/4/0 21/0/1 12/1/0 NS

Flux TIMI pre PCI 24/4/3/14 9/41217 10/0/2/1 NS
0/1/2/3

Flux TIMI post PCI 1/0/4/40 0/2/0/20 0/0/1/12 NS
0/1/2/3

* comparatie intre grupurile A si B ** comparatie intre grupul A si B (nonVD ) si grupul C

NS - nesemnificativ, p <0.05

4.2.1 Incidenta disfunctiei de VD la pacientii cu infarct miocardic acut fara afectare VD
S-au analizat incidentele afectarii functionale sistolice, diastolice si globale VD la

grupurile A si B. Tabelul 8 infatiseaza incidentele aparitiei disfunctiei VD in procente la

pacientii din grupul A si la cei din grupul B, functie de parametrii functionali VD studiati. S-au
realizat comparatiile cu valorile cut off normale raportate de ghidurile de specialitate.[12]

Tabelul 8. Incidenta aparitiei disfunctiei VD la loturile fara afectare ventriculara dreapta

T1 T2 T3
Parametru A B P A B P A B P
N=45 | N=22 N=45 | N=22 N=45 | N=22
(%) | (%) (%) | (%) (%) | (%)

FACVD <35% 155 [ 18.18 | NS [ 13.33|18.18| NS [ 8.88 9 NS

TAPSE <17 mm 20 271.2 NS 17.7 | 22.7 NS | 15.55 [ 13.63 | NS

St<9.5 cm/sec 20 9.1 NS 20 22.7 NS | 13.33 [ 13.63 | NS
GLSPLVD >-20% | 33.33 | 36.36 [ NS | 3555|3181 | NS | 2444 | 18.18 | NS
FEVD<45 % 55.55 | 40.9 NS

Tei VD PW>0.43 73.33 [ 68.18 | NS | 7555 [ 68.18 | NS | 66.66 | 50 NS

Tei VD TDI>0.54 | 57.77 [ 66.66 | NS | 55.55 [ 50 NS | 50.9 | 615 NS

E/E’>6 20 | 1818 [ NS |2222]18.18 | NS [17.77 | 13.63 | NS

Relaxare intarziata | 28.88 | 31.81 NS 20 18.18 NS 1555 | 22.72 NS

Pseudonormalizare | 11.11 | 9.09 NS 8.88 0 NS 6.66 0 NS

Restrictie 0 0 NS 0 0 NS 0 0 NS

NS- nesemnificativ -p>0.05

4.2.2 Incidenta afectirii functionale ventriculare drepte apreciata - ecocardiografie la
pacienti cu infarct miocardic acut de ventricul drept

S-au urmarit principalii parametrii de functie sistolica, diastolica si globala ventriculara
dreapta la cei 13 pacienti cu necroza de ventricul drept diagnosticata pe criterii electrice ( grupul
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C ). Datoritda numarului redus a pacientilor din lotul C exprimarea incidentelor nu s-a facut in
procente. Astfel, la internare: 10 pacienti au prezentat FACVD < 35 %; 6 pacienti au prezentat
GLSPLVD > -20 %; 4 pacienti au prezentat valoarea TAPSE < 17 mm; si 5 pacienti au avut St <
0.95 m / sec; 8 pacienti au prezentat E / E’ > 6; 10 pacienti au avut indicele Tei PW > 0.43, iar 8
pacienti au prezentat indicele Tei VD crescut prin metoda TDI.

La 24 ore 5 pacienti au avut FACVD < 35 %, 4 pacienti au prezentat TAPSE < 17 mm, 7
pacienti au avut GLSPLVD > 20 % iar 3 pacienti au avut St < 0.95 m/sec; in ceea ce priveste
disfunctia diastolica 4 pacienti au prezentat presiuni de umplere crescute ilustrate prin E/E’>6,
iar 6 pacienti au prezentat aspect de relaxare intarziata; indicele Tei PW anormal si Tei VD prin
metoda TDI anormal a fost prezent la 7 pacienti.

La externare FACVD < 35 % a fost intalnita la 2 pacienti, GLSPLVD > -20 % la 5
pacienti, TAPSE < 17 mm la 1 pacient si St <0.95 m / sec la nici un pacient; FEVD anormala la
externare a fost prezenta la 5 pacienti; 3 pacienti au prezentat presiuni de umplere crescute VD,
iar indicele Tei VD PW > 0.43 a fost intalnit la 4 pacienti si Tei VD TDI > 0.54 la 5 pacienti.

4.2.3 Analiza comparativa a parametrilor de structura si functie VD la cele trei loturi

Tn continuare, s-au urmarit comparativ principalele variabile de structura si functie VD la cele
trei grupuri de studiu la timpii intraspitalicesti: T1, T2 si T3. ( tabelele 8, 9 si 10 ). S-au realizat
comparatii intre grupurile pacientilor cu infarct anterior si cei cu infarct nonanterior fara afectare
VD (A vs. B) si intre grupul pacientilor cu infarct nonanterior si necroza ventriculara dreapta
si restul pacientilor (C vs. A+B)

Tabelul 9. Analiza comparativa a parametrilor de structura si functie VD la internare

IMA localizare (lot) A B C P
Parametru T1
Valori medii
DVvD1 31.4+/-7.7 34+/-0.7 37.5+/-0.77 *0.2
** .06
DVvD2 27.4+/-7.14 28.8+/-7 31.5+/-0.6 *0.21
**0.03
DVvD3 55+/9.7 59.4+/-8.2  65.4+/-1.25 *0.09
**0.02
RVOT SF 31+/-10.8 34+/-9.47  30.11+/-2.8 *0.07
**0.57
AAD cmp/ mp 6.9+/-1.2 7.5+/-1.6 9+/-2.1 *0.9
**<0.001
VAD mL / mp 18.3+/-5.6 21.5+/-6.5  24.7+/-4.1 *0.01
**<(0.001
AVDendD cmp/mp 13.6+/-4.6 14.3+/-4.9 8.8+/-3.3 *0.39
**0.16
AVDendS cmp/mp 4.2+/-1.3 4.6+/-1.7 6.9+/-3.3 *0.1
**<(.001
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FAC VD %

SGLVD %

SGPLVD %

IEVS

Et m/sec

At m/sec

E/A

Et’m/sec

At’m/sec

Et/Et

TDE msec

TEIVD PW

TEIVDTDI

TAPSE mm

Stm/ sec

44.9+/-8.87

-21.8+/-6.8

-17.3+/-7.6

1.03+/-0.17

0.47+/-0.10

0.41+/-0.19

0.96+/-0.28

0.10+/-0.03

0.1+/-0.03

4.58+/-0.8

167+/-74

0.44+/-0.2

0.62 +/-0.15

21+/-0.84

0.12+/-0.017

42.29+/-9.7

-17.9+/-8.1

-23.8+/-11

1+/-0.17

0.45+/-0.1

0.47+/-0.24

0.8+/-0.41

0.1+/-0.038

0.17+/-0.05

2.72+/-0.8

139+/-38

0.37+/-0.17

0.46+/-0.15

21+/-0.17

0.15+/-0.03

23.5+/-8.1

-15+/-7.2

-10.16+/-10

1.05+/-0.02

0.48+/-0.05

0.48+/-0.04

0.82+/-0.06

0.09+/-0.01

0.16+/-0.01

7.46+/-0.9

143+/-76

0.62+/-0.2

0.83+/-0.14

14+/-4.88

0.09+/-0.02

*0.01
**<(0.001
*0.76
**0.05
*0.14
**0.03
*0.48
**0.39
*0.69
**0.60
*0.38
**0.57
*0.14
**0.12
*0.53
**0.39
*0.63
**0.25
*0.53
**0.95
*0.73
**0.72
*0.05
**0.05
*0.06
**0.07
*0.77
**0.43
*0.26
**0.15

* comparatie intre grupurile A vs B

Tabelul 10. Analiza comparativa a parametrilor de structurd si functie VD la 24 ore

** comparatie intre grupul A si B vs grupul C

IMA localizare A B C P

Parametru T2

valori medii

DVD1 mm 29.6+/-4.96 36.1+/-6.7 35.3+/-2.5 *0.2
**0.12

DVD2 mm 24.1+/-5.14 31+/-7.47 31+/-2.6 *0.21
**0.04

DVD3 mm 58.4+/-9.0 59.4+/-7.5 59.6+/-2.1 *0.09
**0.4

RVOT SF % 37.3+/-9.4 30.5+/-6.5 29.8+/-2.1 *0.07
**0.97

AAD cmp/mp 7.1+/-1.7 7.1+/-1.3 15+/-1.09 *0.9
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VAD ml/mp

AVDendD cmp/mp

AVDendS cmp/mp

FAC VD %

SGLVD %

SGPLVD %

IE VS

Et m/sec

At m/sec

E/A

Et’m/sec

At’m/sec

Et/Et

TDE msec

TEIVD PW

TEIVDTDI

TAPSE mm

Stm/ sec

20.3+/-5.4

7.1+/-1.79

4.1+/-1.04

44.74+/-8.5

-17+/-5.8

-20.98+/-6.7

1.04+/-0.11

0.45+/-0.12

0.51+/-0.19

1+/-0.42

0.1+/-0.03

0.16+/-0.06

4.73+/-0.8

187+/-54

0.41+/-0.18

0.67+/-0.2

20+/-4.74

0.15+/-0.01

20+/-4.9

6.8+/-2.1

4.3+/-1.2

42.5+/-8.4

-13+/-3.1

-23.98+/-3.29

1.1+/-0.14

0.47+/-0.1

0.51+/-0.24

1.08+/-0.41

1.13+/-0.04

0.2+/-0.07

3.82+/-1.1

194+/-55

0.41+/-0.16

0.49+/-0.1

19.3+/-4.9

0.15+/-0.03

24.5+/-5.3

8.4+/-1.3

5.3+/-1.6

35+/-8.4

-14.22+/-5.9

-10.00+/-5.65

1.0+/-0.18

0.4+/-0.04

0.55+/-0.07

1.54/-0.1

0.11+/-0.04

0.18+/-0.02

7.46+/-0.9

218+/-68

0.49+/-0.18

0.84+/-0.19

13.5+/-2.57

0.11+/-0.03

**0.2
*0.03
**0.16
*0.39
**0.08
*0.71
**0.04
*0.01
**0.03
*0.07
**0.06
*0.75
**0.05
*0.4
**0.7
*0.58
**0.64
*0.51
**0.78
*0.57
**0.27
*0.49
**0.41
*0.58
**0.71
*0.51
**0.88
*0.57
**0.5
*0.07
**0.42
*0.03
**0.06
*0.12
**0.46
*0.55
**0.6

* comparatie intre grupurile A vs B

** comparatie intre grupul A si B vs grupul C

Tabelul 11. Analiza comparativa a parametrilor de structura si functie VD la externare

IMA localizare A B C p

Parametru T3

valori medii

DVD1 mm 35.5+/-5.5 36.5+/-4.8 33.9+/-1.8 *0.36
**0.18

DVD2 mm 27+/-5.7 31+/-4.7 29.3+/-1.8 *0.81
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DVD3 mm
RVOT SF%
AAD cmp/mp
VAD mL /mp
AVDendD mL/mp
AVDendS ml/mp
FAC VD %
SGLVD %
SGLPLVD %
IE VS

Et m/sec

At m/sec

E/A

Et’m/sec
At’m/sec
Et/Et

TDE msec
TEIVD PW
TEIVDTDI
TAPSE mm

St m/sec
VTDVD mL/mp

VTSVD mL/mp

59+/-7.9

27.5+/-8

7.8+/-1.2

20.5+/-4.2

8.7+/-2.3

4.9+/-1.8

42/.5+/-6.1

-18+/-9.5

-20.3+/-8.0

1.03+/-0.14

0.5+/-0.11

0.45+/-0.07

1.0+/-0.25

0.1+/-0.03

0.17+/-0.04

7.47+/-1.5

198+/-51

0.39+/-0.15

0.69+/-0.19

20+/-4.6

0.14+/-0.02

45.2+/-10.9

24.6+/-6.4

57+/-9.1

28+/-4.5

8.2+/-1.6

16+/-6.7

7.7+/-2.3

4.4+/-1.3

42.8+/-6.4

-16.8+/-13

-23+/-10.3

1.1+/-0.13

0.47+/-0.1

0.59+/-0.19

0.97+/-0.3

0.1+/-0.02

0.18+/-0.05

6.38+/-2.8

191+/-60

0.47+/-0.16

0.53+/-0.19

23.2+/-5.7

0.14+/-0.03

49.8+/-13.6

25.4+/-6.5

59+/-2

28.5+/-1.45

8+/-0.56

20+/-2.9

8+/-0.7

4.9+/-0.6

33+/-10.2

-16.2+/-8.7

-20.65+/-8.5

1.01+/-0.13

0.5+/-0.04

0.65+/-0.07

1+/-0.44

0.1+/-0.01

0.19+/-0.01

4.34+/-1.3

187+/-56

0.66+/-0.19

0.86+/-0.19

16+/-3.2

0.10+/-0.007

41.3+/-5.5

25.6+/-4.6

**0.43
*0.45
**0.45
*0.16
**0.88
*0.26
**0.82
*0.65
**0.40
*0.39
**0.08
*0.2
**0.11
*0.65
**0.35
*0.6
**0.13
*0.71
**0.53
*0.14
**0.57
*0.64
**0.86
*0.06
**0.03
*0.48
**0.24
*0.92
**0.86
*0.5
**0.16
*0.59
**0.9
*0.30
**0.84
*0.23
**0.39
*0.50
**0.91
*0.02
**0.84
*0.34
**0.39
*0.06
**0.46
*0.76
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**0.61
FEVD % 43.2+/-8.37 47.93+/-7.51 28.9+/-3.64 *0.91

**0.04
* comparatie intre grupurile A vs B ** comparatie intre grupul A si B vs grupul C

Privind parametrii de structura VD, la pacientii fara infarct de ventricul drept, nu s-au
inregistrat diferente semnificative statistic intre grupul subiectilor cu infarct anterior si cei cu
infarct nonanterior. Tn lotul pacientilor cu infarct de VD, lotul C, la internare, diametrele
ventriculare drepte transversal mediu ( DVD2 ) si longitudinal ( DVD3 ) au inregistrat valori
semnificativ mai mari decat in lotul pacientilor fara infarct de ventricul drept cu valoare p = 0.03
respectiv 0.02, iar pentru diametrul transvers bazal ( DVD1 ) valorile p au fost la limita
semnificatiei statistice. La 24 ore, s-a mentinut semnificatia statistica doar pentru DVD2, pentru
ca la externare valorile medii ale diametrelor ventriculare sa devina comparabile cu cele ale
pacientilor fara infarct ventricular drept.

Aceeasi tendinta cu cea a diametrelor ventriculare a fost observata si pentru ariile AD
( AAD ) si volumele AD ( VAD ), la internare valorile indexate ale acestora fiind mai mari la
pacientii cu infarct de VD decat la cei fara necroza ventriculara dreapta cu valoare p < 0.001.
Reflectand indirect functia ventriculara dreaptd, valoarea indexatd a ariei endsistolice VD
( AVvDendS) a fost semnificativ mai mare la pacientii din lotul C decat la restul pacientilor atat
la internare cét si la 24 ore postangioplastie ( p < 0.001 respectiv p = 0.04 ) pentru ca la externare
semnificatia statistica sa se stearga.

Analizdnd valorile medii ale parametrilor de functie VD la internare, la 24 ore
postangioplastie si la externare s-a observat o diferenta semnificativa statistic in ceea ce priveste
valorile medii ale FACVD intre grupurile A si B cu valori medii semnificativ mai mici ale
FACVD in grupul cu infarct nonanterior, astfel: 36.9 % +/- 9.7 % in grupul B respectiv 41 +/-
8.87 % in grupul A (p =0.01) la internare si 38.5 +/- 12 % in grupul B respectiv 39.3 +/- 6.5 %
(p=0.01)1n grupul A la 24 ore. La externare, diferenta intre cele doud loturi privind FACVD
devine nesemnificativ statistic: 37.5 +/- 6.4 % vs. 38.8 +/- 6.1 % (p = 0.65 ). In ceea ce priveste
pacientii cu necroza VD s-a constatat o reducere FACVD la internare cu o valoare p intens
semnificativa statistic comparativ cu pacientii fara semne electrice de infarct V ( FACVD = 27
+/- 8.1 % in grupul C la internare cu p < 0.001).

Diferenta intre lotul C si restul pacientilor atinge semnificatie statistica si la 24 ore cu p =
0.03, pentru ca la externare loturile sa aiba valori medii comparabile ale FACVD ( figura 7 a, b,

C).
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Figura 7 a. Valori FACVD comparative intre loturi la internare
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Figura 7 b. Valori FACVD comparative intre loturi la 24 ore
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Figura 7 c. Valori FACVD comparative intre loturi la externare
(p - comparatie intre grupul A vs B; p* - comparatie intre grupurile A si Bvs C)

Parametrul care reflectd cel mai fidel si complet functia sistolica ventriculard dreapta
globala, fractia de ejectie VD ( FEVD ) a inregistrat la externare valori semnificativ mai scazute
in grupul pacientilor cu infarct de VD comparativ cu restul subiectilor ( valoare medie de 38.9
+/- 3.64 % ) cu valoare p = 0.04.

Dintre variabilele caracteristice pentru functia sistolica regionala VD, strainul
longitudinal al peretelui liber VD ( SLPLVD ) a fost scazut in lotul C fata de restul pacientilor la
internare cu valoare p = 0.03, scadere care se mentine semnificativa si la 24 ore ( p = 0.05),
pentru ca la externare valorile medii sa fie comparative intre pacientii cu infarct de VD si
pacientii fard necrozi electrica ventriculara dreaptd (p = 0.53 ). Intre grupurile A si B nu s-au
inregistrat diferente semnificative statistic. ( Figura8a, b, c)
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Figura 8 a. Valori comparative ale strainului longitudinal perete liber VD ( SLPLVD ) la

internare
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Figura 8 b. Valori comparative ale strainului longitudinal perete liber VD ( SLPLVD ) la
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Figura 8c. Valori comparative ale strainului longitudinal perete liber VD ( SLPLVD ) la
externare
(p - comparatie intre grupul A vs B; p*- comparatie intre grupurile A si Bvs C)
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In grupul pacientilor cu infarct anterior ( lotul A ), s-a constatat un indice de performanti
miocardica VD semnificativ mai mare fata de subiectii cu infarct nonanterior din grupul B atét la
internare cat si la 24 ore. In ceea ce priveste metodele de determinare ale acestei variabile, la
internare s-a atins semnificatie statistica pentru metoda TDI si semnificatie clinica la limita
pentru metoda PW astfel: 0.48 +/- 0.17 vs 0.57 +/- 0.2 (p = 0.05 ) si 0.5 +/- 0.15 vs 0.58 +/- 0.15
(p =0.06). La 24 ore valoarea p a fost 0.03 pentru metoda TDI si la limita semnificatiei statistice
p = 0.07 pentru metoda PW: 0.52 +/- 0.1 vs. 0.64 +/- 0.2 ( TDI ) si 0.49 +/- 0.16 vs 0.54 +/- 0.18
(PW). La externare, nu s-au mai notat diferente semnificative statistic intre cele doua grupuri
pentru nici una din cele doua metode de determinare ale indicelui Tei VD: 0.45 +/- 0.16 vs 0.51
+/- 0.15 ( p = 0.23) pentru PW si 0.6 +/- 0.19 vs 0.53 +/- 0.19 (p = 0.5) pentru TDI. La T1, la
subiectii cu infarct miocardic de VD ( lotul C ) indicele Tei VD a inregistrat valori medii mai
Mari comparativ cu restul pacientilor, semnificatia statistica fiind atinsa prin metoda Doppler
pulsat cu p = 0.05, iar prin metoda Doppler tisular valorile p fiind la limita semnificatiei statistice
(p =0.06). Ulterior, la 24 ore, se mentine semnificatia statistica la limita cu p = 0.06 doar prin
metoda Doppler tisular si cu stergerea semnificatiei statistice intre grupuri la externare.

In ceea ce priveste restul variabilelor studiate care descriu functia VD precum strainul
longitudinal VD ( SLGVD ), TAPSE, St, indicele de excentricitate VS, raportul E/ A si E/ E’ nu
s-au inregistrat diferente semnificatve statistic intre grupul pacientilor cu infarct anterior si
grupul pacientilor cu infarct nonanterior fara afectare VD si intre pacientii cu infarct de VD si cei
fara infarct VD 1in toate cele trei momente studiate Tn timpul spitalizarii.

4.3 Dinamica evolutiei afectarii ventriculare drepte in stadiul acut al infarctului si la
urmirirea pe termen mediu si lung

Pentru a urmari dinamica evolutiei afectdrii ventriculare drepte in infarctul miocardic
acut, am analizat separat la cele 3 loturi A, B si C si la cele 5 momente de urmarire: la internare
T1, la 24 ore T2, la externare T3, la 6 luni T4 si la 1 an T5, principalii parametrii de structura si
functie ventriculara dreapta.

11.3.1 Parametrii de functie sistolica regionala VD

Tabelul 12. Evolutia TAPSE (mm) ( valori medii +/- DS ) pe perioada urmaririi la cele 3 loturi

TAPSE T1 T2 T3 T4 T5 *p

Lot A 21.00 +/-4.58 | 20.00+/2.93 | 20.40+/2.94 | 21.53+/4.03 | 21.26+/-4.33 | 0.43

LotB 21.08+/-4.18 19.32+/4.23 | 23.17+4.46 | 24.50+/2.54 | 23.41+/-3.44 | 0.07

Lot C 14.00+/-2.82 13.50+/4.94 | 16.50+/0.70 | 18.00+/8.48 | 20.00+/-9.89 | 0.43

* p reprezinta diferenta valorilor medii ale TAPSE intre T1 si T5

Pentru analiza evolutiei parametrilor s-a utilizat testul ANOVA pentru masuratori
repetate, MANOVA pentru loturi cu distributie normala. Din tabelul de mai sus se observa la
lotul B o crestere a mediei val TAPSE de la 21.08 +/- 4.1mm la internare la 23.4 +/- 3.4 mm la
12 luni, crestere la limita semnificatiei statistice cu t =-1.67 p = 0.07, in timp ce in lotul A acest
parametru evolueaza de la inceput in platou, fard a Inregistra o evolutie cu semnificatie statistica.
Evolutia TAPSE este liniara, lent ascendentd pentru lotul C insd fara a atinge semnificatia
statistica, datoritda numarului redus de pacienti din lot (t = 0.89, p = 0.435). Intre loturi se
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constatd o recuperare substantiala a acestui parametru in proportie de 67 % in lotul C comparativ
cu celelalte loturi, diferenta semnificativa statistic F = 4.1, p = 0.028 ( figura 9)
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TAPSE

T
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p=0.028

Figura 9. Reprezentare grafica a evolutiei TAPSE la cele 3 loturi
(p — evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)

Tabelul 12. Evolutia St (m / sec )( valori medii +/- DS ') pe perioada urmaririi la cele 3 loturi

St T1 T2 T3 T4 T5 *n
Lot A 0.12+/-0.02 0.15+/-0.01 | 0.14+/-0.02 0.12+/-0.03 | 0.12+/-0.03 | 0.23
LotB 0.15+/-0.03 0.15+/-0.03 | 0.14+/-0.03 0.14+/-0.02 | 0.17+/-0.03 | 0.17
Lot C 0.09+/-0.02 0.11+/-0.02 | 0.10+/-0.007 | 0.10+/-0.01 | 0.10+/-0.01 | 0.31

=0.31.

* p reprezinta diferenta valorilor medii ale St intre T1 si T5

In cadrul loturilor nu se observa o diferenta semnifcativa statistic a valorilor medii St
intre momentele de urmarire, astfel: lot At=1.1p=0.23,lotBt=0.65p=0.17,10tCt=0.9, p

Intre loturile A si B nu se observa o diferentd semnificativa intre variatia medie a val St
pe perioada de urmarire F = 4.2 p = 0.068, insa media valorilor St din lotul C este mai mica
atingand o diferenta semnificativa statistic fata de celelalte loturi F 5,78, p = 0.018 ( figura 10)
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Figura 10. Reprezentare grafica a evolutiei St la cele 3 loturi
(p — evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)

Tabelul 13. Evolutia SGLPLVD (%)( valori medii +/- DS ) pe perioada urmaririi la cele 3 loturi

SGLPLVD T1 T2 T3 T4 T5 *p
LotA | -17.13+/-7.64 | -20.98+/-3.83 | -20.36+/7.98 | -22.47+/-5.70 | -24.40+/-3.68 | .12
LotB -23.88+/11.10 | -23.98+/-3.29 | -23.08+/-10.3 | -22.66+/-5.45 | -22.85+/-5.05 | .21
LotC | -10.16+/-5.89 | -10.00+/-5.65 | 20.65+/8.5 -22.66+/-6.59 | -22.50+/-6.36 | .05

* p reprezinta diferenta valorilor medii ale St intre T1 si T5

Evolutia SGLPLVD pe perioada de urmarire in cadrul loturilor fara necroza ventriculara
dreapta ( A si B ) nu a inregistrat modificari semnificative statistic (lot At=-1.5,p =0.12, lot B
t=-1.4, p = 0.218) in timp ce la pacientii cu necroza ventriculara dreaptd (lotul C ) se observa o
diferentda medie intre T1 si T5 de 11.59 % atingdnd pragul semnificatiei statistice t = -3.1,
p = 0.052. Nu s-au inregistrat diferente semnficative statistic in ceea ce priveste evolutia acestui
parametru intre cele 3 loturi F (2) = 0.7, p = 0.51. In lotul C se observa o imbunatitire slaba a
acestui parametru cu o medie de 5.3 % pana la externare insd fard a obtine semnificatie statistica
(t=1.6, p=0.147) apoi prezinta o evolutie in platou.
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Figura 11. Reprezentare grafica a evolutiei SLPLVD la cele 3 loturi

11.3.2 Parametrii de functie sistolica globala VD

Tabelele 13 si 14 prezinta evolutia in timp a principalilor parametrii de functie sistolica globala

ventriculard dreapta.

Tabelul 14. Evolutia FACVD (% )( valori medii +/- DS ) pe perioada urmatririi la cele 3 loturi

(p — evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)

FACVD T1 T2 T3 T4 T5 *p
Lot A 44.92+/-8.63 | 44.74+/8.41 | 42.57+/5.19 | 43.46+/7.55 | 42.57+/-6.93 | 0.89
LotB 42.29+/-9.7 42.5+/8.42 42.83+/7.38 | 44.16+/8.58 | 42.66+/-7.02 | 0.08
Lot C 23.52+/-8.1 35.20+/-8.4 | 33.50+/6.26 | 34.50+/9.02 | 39.50+/-7.94 | 0.6

*p reprezinta diferenta valorilor medii ale St intre T1 si T5

Evolutia FACVD in cadrul loturilor nu a inregistrat modificari semnificative statistic (lot
At=08 p=089 lotBt=086 p=0.5lot Ct=0.5,t=0.6). Analizdnd variatia acestui
parametru atét in cadrul fiecarui grup cat si comparativ intre loturi nu s-au constatat diferente
semnificativ statistic pentru loturile fara necroza ventriculara dreaptd diagnosticatd pe criterii
electrice ( A si B) F=0.56, p=0.815.

Privind evolutia variabilei in lotul C comparativ cu loturile A si B se inregistreaza o
crestere care atinge diferenta semnificativ statistic F = 4.1, P = 0.027. ( figura 12)

Tabelul 15. Evolutia FEVD (% )( valori medii +/- DS ) de la externare la 12 luni la cele 3 loturi

FEVD T1 T2 T3 T4 T5 *n
Lot A NAP NAP 43.17+/8.37 | 42.78+/-8.82 | 49.78+/-7.05 | 0.01
LotB NAP NAP 47.93+/-751 | 51.80+/-6.70 | 53.88+/-8.79 | 0.13
LotC NAP NAP 28.9+/-3.64 33.45+/-9.26 | 38.00+/-4.24 | 0.45
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In lotul A se inregistreaza o crestere a FEVD in perioada de urmarire care atinge un prag
de semnificatie statisticda t = 3, p = 0.014, in timp ce pentru celelalte loturi evolutia nu a
inregistrat variatii care sa atingd semnificatie statistica (lotul Bt = 1.8, p = 0.13, lotul Ct=0.9
p= 0.451).
Din tabelul 15 se observa o tendintd de imbunatatire a FE VD insa mediile valorilor FEVD la
externare si la 12 luni in lotul C sunt semnificativ mai mici fata de lotul non C F = 5.26, p=0.021,
ceea ce sugereaza o ameliorare a performantei sistolice VD de-a lungul urmaririi in grupul
pacientilor cu infarct miocardic de VD, nefiind 1nsd comparabilda cu cea a pacientilor fara
necroza ventriculara dreapta. ( figura 23)
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Figura 12. Reprezentare grafica a evolutiei FACVD la cele 3 loturi
(p — evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)
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Figura 13. Reprezentare grafica a evolutiei FEVD la cele 3 loturi
(p - evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)
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4.3.3 Parametrii de functie globala VD

Pentru analiza functiei globale ventriculare drepte s-a urmarit in dinamica indicele Tei
VD de la internare pana la 12 luni, determinat atat prin metoda Doppler pulsat clasic (tabelul 16)
cat si Doppler tisular (tabelul 17).
Tabelul 16. Evolutia Tei VD PW la cele trei loturi

Tei VD T1 T2 T3 T4 T5 *p
PW
LotA | 0.44+/-0.14 0.41+/-0.16 0.39+/-0.16 0.40+/-0.17 0.32+/-0.07 0.85
LotB | 0.37+/-0.09 0.41+/-0.13 0.47+/-0.22 0.35+/-0.11 0.27+/-0.05 0.78
LotC | 0.62+/-0.13 0.49+/-0.15 0.66+/-0.14 0.35+/-0.17 0.26+/-0.07 0.021
*p reprezinta diferenta valorilor medii ale Tei VD PW intre T1 si T5
Evolutia indicelui Tei VD masurat prin ecocardiografie clasicd in cadrul loturilor

pacientilor fara infarct de ventricul drept este cu o tendintd treptata de scadere, astfel: lotul B
t=0.708, p = 0.49, lotul A t=1.8, p = 0.85. In schimb, in randul pacientilor cu infarct de ventricul
drept s-a inregistrat scaderea indicelui Tei VD cu valoare semnificativa statistic: t=4.4, p=0.021.
Intre evolutiile indicelui Tei VD din loturile A, B si C nu s-au notat diferente semnificative:
F-0.98, p=0.402. (figural14)

§

£ p=0.402

T 13 I T4 15
Figura 14. Reprezentare grafica a evolutiei Tei VD PW la cele 3 loturi
(p — evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)

Tabelul 17. Evolutia Tei VD TDI la cele trei loturi
Tei VD T1 T2 T3 T4 T5 *p
TDI
Lot A | 0.62+/-0.10 0.67+/-0.09 0.69+/-0.43 0.46+/-0.17 0.42+/-0.09 0.01
LotB | 0.46+/-0.19 0.49+/-0.13 0.53+/-0.10 0.32+/-0.07 0.33+/-0.07 0.5
LotC | 0.83+/-0.15 0.84+/-0.08 0.86+/-0.32 0.35+/-0.09 0.34+/-0.05 0.074

*p reprezinta diferenta valorilor medii ale Tei VD PW intre T1 si T5
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In lotul A, al pacientilor cu necrozi anterioard se inregistreazd o scadere treptati a
indicelui Tei VD TDI care atinge pragul semnificatiei statistice t = 2.1 cu diferenta medie de 0.14
intre T1 si TS si p=0.01. In lotul B, desi se noteazi scaderea indicelui Tei VD aceasta nu atinge
pragul semnificatiei statistice, iar in lotul C al subiectilor de necroza ventricularad dreaptd avem o
diferenta 0.41 la pragul semnificatiei statistice t = 2.6, p = 0.074. Intre loturi evolutiile nu
Inregistreaza diferente semnificative F = 2.05, p = 0.184. (figura 15)
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Figura 15. Reprezentare grafica a evolutiei Tei VD TDI la cele 3 loturi
(p- evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)

4.3.4 Parametrii sugestivi pentru remodelarea inimii drepte
Pentru a urmari remodelarea inmii drepte postinfarct miocardic acut s-au luat Tn studiu valorile

indexate ale volumelor ventriculare drepte.

Tabelul 18. Evotutia VTDVD (mL / mp) la cele trei loturi

VTDVD T1 T2 T3 T4 T5 *n

Lot A NA NA 38.98+/-9.43 54.94+/-9.34 | 54.93+/-8.98 0.04

LotB NA NA 36.57+/-5.22 | 34.94+/-9.49 | 47.46+/-10.85 | 0.12

LotC NA NA 4521+/-10.23 | 60.06+/-5.71 | 74.90+/-15.93 | 0.13

*p reprezinta diferenta valorilor medii ale VTDVD intre T1 si T5

Tabelul 19. Evolutia VTSVD (mL / mp) la cele trei loturi

VTSVD T1 T2 T3 T4 T5 *p

Lot A NA NA 24.73+/-9.63 | 27.59+/-5.39 | 18.84+/-6.60 0.17
LotB NA NA 19.22+/-7.46 | 21.70+/-7.97 | 28.58+/-6.40 0.27
LotC NA NA 32.32+/-9.71 33.45+/-5.06 56.10+/-8.84 0.19

*p reprezinta diferenta valorilor medii ale VTDVD intre T1 si T5
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In ceea ce priveste valorile volumelor telediastolice VD, in toate loturile exista o tendinta
la crestere a acestora la urmarirea de un an care atinge semnificatie statistica doar in lotul A cu
t= 2.3, p = 0.041. Tn grupurile pacientilor cu infarct nonanterior cu si fara afectare ventriculara
dreaptd ( lotul B si C ), desi graficele evolutiei aratd un trend ascendent, nu se inregistreaza
semnificatie statistica, probabil in contextul numarului mai scazut de pacienti din cele doua
grupuri, astfel: lot B, t = 1.28, p = 0.128, lot C, t = 2, p = 0.13. Analizand evolutia VTDVD intre
pacientii cu infarct de VD si pacientii fara infarct de VD se constatd diferente semnificative
statistic Tntre media valorilor din lotul C si media valorilor din lotul non C cu F = 4.8, p = 0.036.
(figura 16)

Trecand la analiza variatiei valorilor indexate ale VISVD se constata de asemenea o
tendinta la crestere a acestora de la externare pana la un an, dar care nu atinge semnificatie
statistica in nici unul din cele trei loturi: A, t = 1.49, p = 0.17, lot B, t = 0.27, p = 0.65, lot C,
t=1.9, p=0.193. In schimb, se noteazi o semnificatie statistica intre variatia volumelor din lotul C
si restul pacientilor.
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Figura 16. Reprezentare grafica a evolutiei VTDVD la cele 3 loturi
(p — evolutia comparativa intre lotul non VD vs lotul VD)

4.3.5 Incidenta afectarii functiei ventriculare drepte la urmarirea de 6 luni

S-au analizat incidentele afectdrii functionale sistolice, diastolice si globale VD la
grupurile A si B 1a 6 luni. Din grupul A s-au mai urmarit 40 pacienti iar din grupul B 18 pacienti
la T4. Tabelul 24 infatiseaza incidentele aparitiei disfunctiei VD in procente la pacientii din
grupul A si la cei din grupul B, functie de parametrii functionali VD studiati. S-au realizat
comparatiile cu valorile cut off normale raportate de ghidurile de specialitate [12]
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Tabelul 20 Incidentele disfunctiei VD laT4

T4
Parametru A B P

N=40 | N=18

(%) | (%0)
FACVD <35% 5 11 NS
TAPSE <17 mm 5 11 NS
St<9.5 cm/sec 2.5 5.55 NS
GLSPLVD >-20% 10 16.6 NS
FEVD<45 % 2.5 5.55 NS

Tei VD PW>0.43 10 22 NS

Tei VD TDI>0.54 10 16.6 NS

E/E’>6 7.5 11.1 NS
Relaxare intirziata 5 11.1 NS
Pseudonormalizare 2.5 0 NS

Restrictie 0 0 NS

Tn ceea ce priveste pacientii cu necrozi ventriculara dreapta, din cei 13 pacienti inclusi
initial, au fost urmariti la 6 luni 7 pacienti care prezentau initial semne electrocardiografice de
infarct de VD ( grupul C ). Astfel, la 6 luni: 3 pacienti au prezentat FACVD < 35 %; 4 pacienti
au prezentat GLSPLVD > -20 %; 2 pacienti au prezentat valoarea TAPSE < 17 mm; si 1 pacient
aavut St <0.95 m/ sec; 2 pacienti au prezentat E / E’ > 6; indicele Tei a fost in limite normale
la toti pacientii, indiferent de metoda de determinare. FEVD < 45 % a fost prezenta la 2 pacienti
la 6 luni de urmarire.

4.4 Corelatii intre parametrii de structura si functie ventriculara dreapta si parametrii de
structura si functie VS si factori clinici si hemodinamici

Corelatiile dintre parametrii de structura si functie VD pe de o parte si parametrii de
structurd si functie VS, parametrii clinici si hemodinamici pe de alta parte au fost efectuate
global, pe toate grupurile de pacienti, ludndu-se in analiza statistica parametrii ecocardiografici
masurati la internarea pacientilor.

11.4.1 Corelatii intre parametrii de structura si functie VD si factori clinici
Tabelele 21 si 22 infatiseaza relatia dintre parametrii de structura si functie VD si

caracteristicile clinice de baza respectiv caracteristicile clinice de la internare ale pacientilor din
lotul de studiu.
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Tabelul 21. Corelatiile parametrilor de structura si functie VD si caracteristici clinice de baza

Vv Sex Fumat HTA DLP Dz Istoric Istoric

M/F angina | Revasc

r Fip** Fip** Fip** | Flp** | FlIp* | Flp** Flp**

/p* *

RVOT_SF% | -0.03 0.87 0.62 0.54 0.98 0.75 0.75 0.78
0.85 0.44 0.48 0.81 0.13 0.53 0.53 0.09
VAD mL 0.12 0.11 0.12 0.07 1.1 0.7 0.12 0.1
0.67 0.73 0.78 0.9 0.08 0.58 0.78 0.87
AVDTDcmp | 0.56 0.01 0.23 0.5 0.9 0.9 1.9 0.8
0.10 0.99 0.07 0.49 0.17 0.53 0.17 0.27
AVDTScmp | 0.78 0.52 0.53 0.6 0.18 0.51 2.1 0.12
0.50 0.57 0.46 0.45 0.14 0.34 0.14 0.54
FAC_VD % -0.07 1.39 1.48 0.45 0.6 0.56 0.6 0.61
0.51 0.24 0.23 0.62 0.6 0.61 0.6 0.76
SGLVD % 0.16 1.2 0.78 0.31 0.12 0.51 0.71 0.71
0.25 0.39 0.32 0.71 0.91 0.92 0.9 0.09
SPLVD % 0.08 0.87 1.05 0.28 0.54 0.42 0.72 0.42
0.54 0.69 0.30 0.85 0.76 0.7 0.7 0.71
IEVS_i 0.89 0.97 0.61 1.94 1.8 0.8 0.2 0.8
0.20 0.35 0.54 0.1 0.07 0.58 0.88 0.18
E/At -0.10 0.56 0.37 0.13 0.3 0.7 0.3 0.7
0.39 0.87 0.68 0.7 0.8 0.58 0.8 0.8
EVEt 0.16 0.11 0.64 0.04 0.7 0.14 0.4 0.4
0.24 0.67 0.42 0.9 0.7 0.72 0.7 0.7
TDEt msec 0.20 0.12 0.86 3.1 1.7 0.8 0.8 0.81
0.08 0.87 0.57 0.09 0.19 0.25 0.25 0.75
TELVD_PW | 0.32 0.76 1.18 0.52 0.2 0.9 0.25 0.75
0.008 0.23 0.08 0.47 0.7 0.71 0.17 0.60
TEI_VD_TD | 0.27 0.22 1.2 0.78 1.3 1.3 0.35 0.8
0.07 0.97 0.08 0.24 0.12 0.1 0.34 0.34
TAPSE mm -0.10 0.86 0.2 0.77 0.5 0.25 0.5 1.1
0.38 0.12 0.81 0.51 0.7 0.71 0.7 0.07
St m/sec -0.06 1.11 2.6 0.7 0.18 0.8 0.78 0.28
0.32 0.09 0.05 0.51 0.52 0.5 0.5 0.5
VTDVD 0.92 0.12 1.8 0.18 0.4 0.12 0.9 0.78
mL/m 0.34 0.78 0.17 0.32 0.12 0.51 0.08 0.10
VTSVD 0.87 0.34 1.6 0.12 0.8 0.14 0.78 0.8
mL/mp 0.23 0.67 0.21 0.31 0.43 0.43 0.43 0.54
FEVD % -0.01 0.43 0.06 0.27 0.5 0.25 0.23 0.53
0.09 0.09 0.79 0.12 0.7 0.71 0.57 0.71

p* - corelatie Pearson
p** - analiza de varianta ANOVA

41



Dintre parametrii de structura si functie VD doar indicele Tei VD determinat prin PW a
prezentat o relatie liniard slab pozitiva cu media varstei la internare ( r = 0.32, p = 0.008 ),
sugerand cresterea acestui indice de functie globala VD cu cresterea varstei.

Analizand relatia parametrilor de structura si functie VD cu prezenta factorilor de risc la
pacientii din studiu ( sexul, fumatul, hipertensiunea arteriala, dislipidemia, diabetul zaharat ) nu
s-au observat diferente semnificative, exceptand viteza tisulara inel tricuspidian lateral ( St ) si
prezenta fumatului, astfel aceasta se asociaza cu 0 valoare mai scazuta a mediei St (0.09 +/- 0.01
m/sec vs 0.11 +/- 0.08 m/sec, F = 2.6, p = 0.05 cu o putere de asociere de 61 %)

Nu s-a constatat nici o relatie intre istoricul pacientilor privind antecedentele de boala
cardiaca ischemica si analiza ecocardiografica a functiei VD.

Tabelul 22. Variatia parametrilor de structura si functie VD in functie de caracteristicile clinice

de la internare

Tas Tad AV TRC/bradiaritmii | Cls Killip | T.durere-
reperfuzie
r/p* r/ p* r/p* Flp** Flp** r/ p*
RVOT SF % 0.06 0.02 0.20 0.97 0.72 -0.09
0.69 0.88 0.08 0.33 0.49 0.59
VAD mi -0.23 -0.19 -0.27 0.00 0.02 0.09
0.09 0.16 0.04 0.99 0.88 0.50
AVDTD cmp -0.05 -0.09 -0.37 0.000 0.61 0.13
0.55 0.47 0.003 0.991 0.43 0.31
AVDTS cmp -0.13 -0.06 -0.33 320 0.53 0.13
0.29 0.59 0.001 574 0.46 0.33
FAC._VD % 0.32 0.07 0.20 1.39 1.48 -0.07
0.006 0.55 0.08 0.24 0.23 0.56
SGLVD % -0.02 0.15 0.03 45 0.99 0.10
0.85 0.29 0.78 0.039 0.32 0.49
SPLVD % -0.04 0.10 -0.02 3.47 1.05 0.09
0.77 0.48 0.86 0.069 0.30 0.51
IEVS, i 0.03 0.08 0.16 0.087 0.61 0.11
0.78 0.49 0.19 0.35 0.54 0.37
ElAL -0.17 -0.07 -0.24 0.162 0.37 0.07
0.14 0.53 0.03 688 0.68 0.54
EUEC -0.15 0.005 0.07 221 0.64 0.15
0.26 0.97 0.61 640 0.42 0.30
TDE msec -0.03 -0.12 -0.28 357 0.76 0.18
0.69 0.30 0.01 552 0.47 0.14
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-0.24 -0.02 -0.04 4.410 5.18 0.30

TEI_VD_PW
0.04 0.84 0.72 0.040 0.008 0.01
TELVD_TD _82413 -(c)).é)g -8.315 0.943 32 0.34
: ' ' 0.336 0.08 0.03
TAPSE mm 0.07 -0.009 0.06 0.956 0.2 -0.04
0.54 0.93 0.57 0.332 0.81 0.73
St m/sec 0.13 -0.20 -0.10 0.004 0.44 -0.16
0.32 0.15 0.47 0.953 0.5 0.26
VTDVD mLimp -0.02 -0.01 -0.05 254 18 0.05
0.82 0.9 0.69 0.11 0.17 0.68
VTSVD mL/mp -0.14 -0.12 -0.17 2.54 1.6 0.02
0.27 0.35 0.18 0.11 0.21 0.83
FEVD % 0.28 0.23 0.14 0.09 0.06 0.04
0.02 0.07 0.28 0.75 0.79 0.75

p* - corelatie Pearson
p** - analiza de varianta

In continuare, am analizat corelatiile dintre variabilele revelatoare ale functiei VD si
caracteristicile clinice prezente la internarea pacientilor cu infarct miocardic acut.

Dintre parametrii revelatori ai statusului hemodinamic, frecventa cardiaca la internare s-a
corelat slab invers cu parametrii de structura VD precum volumul atriului drept ( VAD ) si ariile
telediastolica si telesistolica ale VD (r =-0.27, p = 0.004; r = -0.37, p = 0.03 respectiv r = -0.33,
p = 0.001), sugerand scaderea dimensiunilor masurate ale VD si AD odata cu cresterea frecventei
cardiace. De asemenea si timpul de decelerare al undei E ( TDE ) s-a corelat negativ slab cu
frecventa cardiaca (r = -0.28, p = 0.01 ), asociere asteptata de altfel. De asemenea am observat
corelatie indirectd, slaba intre valorile tensiunii arteriale sistolice la internare ( TAs ) si valoarea
indicelui Tei VD determinatd prin ecocardiografie clasica (r = -0.24, p = 0.04) si relatie directa
intre TAs pe de o parte si FACVD la internare (r = 0.32, p = 0.06 ) si FEVD determinata la
externare (r = 0.28, p = 0.02 ) pe de alta parte, ilustrand cresterea indicelui Tei VD si scaderea
FACVD si FEVD, markeri de disfunctie sistolica globala VD la pacienti cu TAs scazuta la
internare. ( figura 16 a,b)
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Disfunctia globala VD ilustrata prin cresterea indicelui Tei VD in metoda de determinare
prin ecocardiografie clasica s-a asociat Th mod semnificativ statistic ( F = 4.4, p = 0.04 ) cu
cresterea incidentei aparitiei tulburarilor de ritm si de conducere, in sensul cd in grupul
pacientilor care au prezentat tulburari de ritm si de conducere in timpul spitalizarii media
valorilor indicelui Tei VD PW a fost semnificativ mai mare decat la restul pacientilor( 0.62 +/-
0.27 vs 0.5 +/- 0.17).

Tot Tn acest context am notat si asocierea disfunctiei sistolice regionale VD cu aparitia
tulburarilor de ritm si de conducere pe parcursul spitalizarii, astfel incat intre scaderea in valoare
absoluta a strainului longitudinal VD determinat pe 6 segmente si 3 segmente exista o relatie
liniara directa cu cresterea incidentei tulburarilor de ritm si de conducere (F = 4.5, p = 0.039 si
F=3.47 si p = 0.069 pentru SGLVS respectiv SLPLVD ).

De asemenea cresterea indicelui Tei prin ambele metode de determinare s-a corelat slab
dar semnificativ statistic cu timpul durere - reperfuzie ( r = 0.30, p = 0.01 pentru metoda PW
respectiv r = 0.34, p = 0.03 pentru metoda TDI ) sugerand disfunctie globala VD odata cu
cresterea ferestrei terapeutice.

De asemenea, s-a inregistrat o relatie liniara intre prezenta disfunctiei sistolice globale
VD si clasa Killip la internare astfel: TEIVD prin metoda PW 1inregistreaza o variatie mai mare
pentru clasa Killip > 2, clasa Killip explicand 68 % din variatia acestui parametru ( F = 0.3,
p=0.01), ( figura 19 ) iar prin metoda TDI se noteaza o relatie slaba cu o putere de asociere de
doar 41 % (F =0.34, p=0.03).

Mean of TEIVD PW initial

] Figura 17. Variatia indicelui TEi VD la internare in functie de
clasa Killip
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4.4.2 Corelatii intre parametrii de structura si functie VD si parametrii de structura si
functie VS

Tabelul 23 prezinta relatiile dintre parametrii de structura si functie VD si parametrii de
structura si functie VS. S-au analizat corelatiile dintre variabilele care reflecta structura si functia
VD si VS prezente la internarea pacientului, inaintea efectuirii angioplastiei primare. In plus, s-
au inclus in analiza statisticd parametrii de functie si structurd VD derivati din ecocardiografie
tridimensionala efectuata la externarea pacientului.

Tabelul 23. Corelatii intre parametrii de structura si functie VD si parametrii de structura si
functie VS

VTDVS | VTSVS | FEVS | VAS | Sccinetic | E/E’ | TDE | GLSVS | TeiVs
rip* rip* rip* | rlp* rip* rip* | rip* | rlp* rip*
-0.17 -0.16 0.30 0.7 -0.33 0.45 [ -0.05 | -0.07 -0.28
0,
RVOTSF % 0.28 0.3 0.05 | 0.76 0.04 0.23 | 0.75 0.80 0.08
VAD mL 0.08 0.08 012 | -0.36 0.01 -0.24 | -0.09 8.28 8%
0.82 0.52 0.57 | 0.03 0.35 0.09 | 0.46 ' '
AVDTD cmp 0.09 0.01 -0.13 | 0.26 0.01 0.12 | -0.09 8.22 8.;3
0.74 0.91 0.34 | 0.06 0.91 0.44 | 0.95 ' '
AVDTS cmp 0.07 0.08 -0.05 | 0.20 -0.04 0.04 | 0.04 8'33 8.38
0.26 0.55 0.72 | 0.15 0.75 0.76 | 0.74 ' '
EACVD % -0.08 -0.08 012 | -0.36 0.11 -0.24 | -0.09 | -0.07 -0.34
0.54 0.5 0.31 | 0.03 0.35 0.09 | 0.46 0.59 0.05
SGLVD % 0.09 0.01 013 | 0.26 0.01 0.12 | -0.09 0.18 0.47
0.53 0.91 0.34 | 0.06 0.91 0.44 | 0.95 0.23 0.05
SPLVD % 0.07 0.08 -0.05 | 0.20 -0.04 0.04 | 0.04 0.09 0.19
0.62 0.55 0.72 | 0.15 0.75 0.76 | 0.74 0.52 0.16
. 0.09 0.11 0.16 | 0.16 0.22 034 | 0.21 0.17 0.29
IEVS 0.56 0.89
0.74 0.72 0.33 | 0.26 0.94 0.24 | 0.84 ' '
/AL - 013 -8.1128 -0.18 0.17 0.10 | 0.03 0.27 -0.13
0.50 0.28 0.14 0.17 0.94 | 0.81 0.06 0.29
EUEE -0.02 -0.027 -0.06 | 0.10 -0.01 012 |-013 |031 0.04
0.84 0.84 0.66 | 0.47 0.93 0.42 | 035 |0.03 0.76
TDE msec 0.01 0.04 001 | 0.10 0.09 017 [ -0.24 | -0.44 -0.05
0.93 0.74 0.89 | 0.47 0.45. 0.22 | 0.04 0.77 0.67
TELVD_PW 0.27 0.30 -0.33 | 0.38 0.34 0.34 | -0.16 0.25 0.44
0.03 0.02 0.006 | 0.002 0.008 0.02 | 0.22 0.10 0.001
TELVD_TD 0.07 0.096 -0.30 | 0.10 0.2 0.42 | -0.29 0.20 0.37
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0.58 0.50 0.027 0.46 0.87 0.014 | 0.34 0.59 0.04
TAPSE mm -0.05 -0.09 0.38 -0.08 -0.07 0.02 | 0.17 -0.32 -0.07
0.66 0.43 0.045 0.47 0.57 0.86 | 0.15 0.02 0.57
St m/sec -0.07 -0.02 0.36 -0.22 -0.08 -0.22 | 021 -0.40 -0.32
0.59 0.85 0.007 0.14 0.58 0.14 | 0.12 0.07 0.02
VTDVD 0.12 0.13 -0.19 0.17 0.20 0.04 | -0.06 |-0.20 -0.17
mL/m 0.37 0.34 0.14 0.34 0.14 0.76 | 0.63 | 0.10 0.24
VTSVD 0.12 0.11 -0.16 0.10 0.29 0.09 | 0.04 -0.30 -0.14
mL/mp 0.37 0.43 0.20 0.49 0.04 0.55 | 0.73 0.09 0.32
FEVD% 0.12 0.09 -0.01 0.18 -0.05 -0.11 | -0.15 -0.3 -0.03
0.39 0.53 0.88 0.24 0.70 0.46 | 0.28 0.82 0.82

p*- corelatie Pearson

Dintre parametrii de functie sistolica regionala VD studiati, fractia de scurtare a tractului
de ejectie VD ( RVOTSF ) prezinta o relatie inversa semnificativa statistic, si slab pozitiva, la
limita semnificatiei statistice cu FEVS ( r = 0.30, p = 0.05 ) si scorul cinetic al VS (r = -0.33,
p=0.04 ), aratand o afectare a functiei sistolice a portiunii de ejectie a VD la pacienti cu infarct
de VS de dimensiuni crescute reflectat de cresterea scorului cinetic si complicat prin scaderea
fractiei de ejectie VS ( FEVS).

Viteza tisulara a inelului tricuspidian lateral ( S’t ) prezinta o relatie liniara slab pozitiva
cu FEVS (r =0.36, p = 0.007) si inversa de tip polinomial cubic cu indicele Tei VS (r =-0.32,
p= 0.02 )( figura 18 ) sugerand afectarea regionala a functiei sistolice VD la pacienti cu FEVS
scazuta si indice Tei VS crescut. De asemenea miscarea sistolica a inelului tricuspidian lateral
( TAPSE ) s-a corelat direct cu FEVS, cu un coeficient de corelatie r = 0.38 si p = 0.04, indicand
sciderea TAPSE la pacienti cu FEVS scazuta. In plus, St si TAPSE s-au corelat invers moderat
respectiv slab, semnificatv statistic cu strainul global longitudinal VS (r = -0.4, p = 0.007
respectiv r = -0.32, p = 0.02 ), ilustrand afectarea functiei sistolice regionale VD la pacienti cu
afectare de functie sistolica longitudinala VS. Restul parametrilor de functie sistolica regionala
VD nu s-au corelat cu indicii reflectand structura si functia VS.
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Modificarea fractionata a ariei VD ( FACVD ), ca si parametru surogat de functie
sistolica globala VD s-a corelat slab negativ cu volumul atriului stang ( VAS ) (r = -0.36,
p=0.003 ) si cu indicele Tei VS, la limita semnificatiei statistice (r =-0.34, p =0.05) ( figura
38 ), sugerand afectarea functiei sistolice VD la pacienti cu semne indirecte de presiuni de
umplere crescute VS precum dilatarea AS si la pacienti cu afectare globala VS mai severa
tradusa prin cresterea indicelui Tei VS. In schimb, FEVD nu a aritat corelatii cu parametrii
functionali VS. Strainul global longitudinal VD, calculat pe 6 segmente ( SGLVD ) s-a corelat
slab, la limita semnificatiei statistice ( r = 0.37, p = 0.05 ) cu indicele Tei VS, reflectand
afectarea contractilitatii VD la pacienti cu afectare functionala globala VS reflectata prin indicele
Tei VS crescut.

Dintre parametrii functionali VD, parametrul reflectand functia globala VD, respectiv
indicele Tei VD a prezentat cele mai multe corelatii cu parametrii functionali VS, astfel:
corelatie negativa slaba cu FEVS (r =-0.33, p = 0.006 pentru metoda PW si r = -0.30, p = 0.027
pentru metoda TDI ), sugerand cresterea acestui indice in context de scadere de functie sistolica
ventriculara stanga; de asemenea, indicele Tei VD a prezentat o corelatie pozitivda moderatd cu
indicele Tei VS, la metoda de determinare prin PW (r = 0.44, p = 0.001) si o corelatie pozitiva
slaba cu indicele Tei VS la metoda de determinare prin TDI (r = 0.37, p = 0.004 ) ( figura 39 ),
reflectand cresterea indicelui Tei VD in context de disfunctie VS globala sau de crestere a
indicelui Tei VS. De asemenea s-a notat o relatie directa de tip cubic intre cresterea indicelui Tei
VD si cresterea presiunilor de umplere VS, reflectata prin cresterea raportului E / E’ VS (r =0.34,
p = 0.02 pentru metoda PW si r = 0.42, p = 0.014 pentru metoda TDI). Tn plus, indicele Tei VD
s-a corelat direct cu volumele ventriculare stangi telediastolic si telesistolic si cu volumul atriului
stang la internare, relatie valabila insa doar pentru metoda de determinare prin ecocardiografie
clasica.

De asemenea, analizand functia diastolicd VD, s-a obtinut o corelatie directa slaba cu
functia contractild longitudinala VS exprimata prin strainul global longitudinal VS cu r = 0.32 si
p = 0.035.

4.4.3 Corelatii intre parametrii de structura si functie VD si parametrii hemodinamici
S-au realizat corelatii Intre parametrii de structura si functie VD si variabilele
hemodinamice obtinute cu ocazia angiografiei coronariene la internarea pacientului. Tabelul 24

infatiseaza aceste corelatii.

Tabelul 24. Variatia parametrilor de structura si functie VD in functie de factori hemodinamici

Nr. Flux TIMI Flux TIMI | Leziuni A Tipul
aa.coronare | Preprocedural | postproced | restante responsabila | PCI
afectate uralt
Test Flp Flp Fip Fip Fip Fip
statistic
RVOTSF % 0.31 0.35 0.49 0.44 0,73 0.88
0.9 0.79 0.95 0.8 0.5 0.53
VAD ml/mp 1.32 3.4 0.52 0.07 4.6 3.1
0.26 0.071 0.61 0.9 0.037 0.058
AVDTD cmp 0.25 0.45 0.27 0.5 1.1 1.9
0.8 0.7 0.84 0.49 0.38 0.17
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AVDTS cmp 0.6 0.4 0.5 0.6 2.7 2.1
0.5 0.7 0.68 0.45 0.09 0.14
FACVD % 14 1.02 1.9 0.15 6.1 0.6
0.26 0.39 0.16 0.6 0.004 0.6
SGLVD % 0.1 0.1 1.78 0.1 3.4 0.1
0.9 0.9 0.23 0.7 0.08 0.9
SPLVD % 0.67 2.9 0.2 0.29 5.09 0.4
0.97 0.11 0.6 0.65 0.035 0.7
IEVS i 0.2 1.32 0.5 1.94 2.73 2.8
0.8 0.31 0.08 0.1 0.078 0.058
E/At 1.7 2.6 3.46 0.13 2.7 0.3
0.18 0.07 0.035. 0.7 0.68 0.8
Et/Et’ 2.8 2.2 6.73 0.04 2.6 0.4
0.09 0.11 0.01 0.9 0.1 0.7
TDEt msec 0.7 1.3 0.25 3.1 1.2 1.8
0.5 0.3 0.8 0.09 0.3 0.15
TEI_VD_PW 0.2 0.44 2.1 0.12 0.4 0.5
0.9 0.7 0.1 0.7 0.7 0.7
TEI_VD_TD 0.11 0.9 1.06 0.98 0.65 2.3
0.9 0.45 0.38 0.34 0.6 0.1
TAPSE mm 1.6 0.69 2.1 1.77 1.7 0.5
0.1 0.5 0.1 0.1 0.19 0.7
St m/sec 3.3 0.9 5.7 2.7 2.2 0.8
0.07 0.5 0.07 0.1 0.15 0.5
VTDVD 2.3 3.4 2.2 0.8 2.45 2.4
mL/mp 0.13 0.06 0.14 0.3 0.12 0.1
VTSVD 0.8 3.1 2.1 2.02 3.7 1.8
mL/mp 0.4 0.07 0.1 0.1 0.02 0.43
FEVD % 0.7 0.2 0.7 1.27 2.95 0.5
0.5 0.8 0.5 0.2 0.04 0.7
p - ANOVA

1 - corelatiile s-au realizat cu parametrii de structura si functie VD de la 24 ore sau externare

Dintre parametrii derivati din coronarografia efectuata la internarea pacientului, cele mai

multe corelatii cu indicii de functie VD au fost observate privind a responsabila de sindromul
coronarian acut. Astfel volumul AD ( VAD ), volumul telesistolic VD ( VTSVD ), fractia de
ejectie a VD ( FEVD ), modificarea fractionata a ariei VD ( FACVD ), strainul peretelui liber
VD ( SPLVD ) s-au corelat cu a responsabila de infarct.
Astfel, pacientii cu leziune responsabila la nivelul a coronare drepte (ACD ) au prezentat valori
medii semnificativ mai mari ale VAD ( 24.4 +/- 1.3 mL/mp vs. 18.8 +/- 2 mL/mp, 19 +/- 2.1
mL/mp respectiv 18.2 +/- 1.8 mL/mp ), VTSVD (32.5 +/-5 mL/mp vs 26 +/-6.2 mL/mp, 28.2 +/-
7 mL/mp respectiv 26.8 +/-4.5 mL/mp ) si semnificativ mai mici ale FEVD ( 28+/- 2.3% vs. 47.2
+/- 5.7%, 49.3 +/-2 % respectiv 45.2 +/-3.4 % ) 45, FACVD ( 32.86 +/- 1.8% vs. 40.5 +/- 2.4%,
45.2 +/- 1.5% respectiv 42.1 +/- 2% ) si ale SLPLVD in valoare absoluta ( -15.5 +/- 2.5 % vs. -
28.74 +/- 4.3%, -26.5 +/- 1.3 % respectiv -25.5 +/- 3.4% ) comparativ cu pacientii care au
prezentat leziunea responsabila la nivelul trunchiului comun TC, a circumflexe ACX sau a.
descendente anterioare ADA (F=4.6,p=0.004; F=3.7,p=0.02; F=2.95,p=0.04; F=6.1,
p= 0.004 respectiv F=5.09, p =0.035).

Parametrii de disfunctie diastolicd precum rapoartele E/E’ si E/A transtricuspidian s-au
corelat in mod semnificativ cu fluxul TIMI postprocedural, astfel incat pacientii cu flux TIMI
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postprocedural < 2 au prezentat valori medii semnificativ mai mari ale parametrilor E/E’ si E/A
transtricuspidian comparativ cu pacientii cu flux TIMI postprocedural 2 sau 3( 5.9 +/- 2.3 vs 4.1
+/- 1.2 respectiv 1.4 +/- 0.2 vs 0.9 +/- 0.8 ) (F = 6.73, p = 0.035 respectiv F = 3.46, p = 0.01) (
figura 19).

Et/Et" initial

EIA initial

TIMI postPCI TIMI postPCl

Figura 19. Corelatie intre fluxul TIMI postprocedural si parametrii de functie diastolica VD

Tn rest, nu s-au observat corelatii intre indicii de structura si functie VD si parametrii
hemodinamici la pacientii din lotul de studiu.

4.5 Valoarea prognostica a disfunctiei ventriculare drepte apreciata prn ecocardiografie in
infarctul miocardic acut. Rolul tehnicilor ecocardiografice noi

11.5.1. Caracteristicile pacientilor si urmarirea lor

Din cei 80 de pacienti cu infarct miocardic acut tratati cu angioplastie per primam inclusi
in analiza statisticd finald, un total de 67 pacienti au fost urmariti pana la 6 luni, iar un numar de
49 pacienti pana la 12 luni. Pierderea din urmarire s-a datorat pierderii contactului cu pacientii si
decesului unui pacient survenit dupa externarea acestuia. Durata medie de urmarire a pacientilor
a fost de 8.35 +/- 0.2 luni, observandu-se aparitia evenimentelelor adverse majore cardio
vasculare ( MACE ), precum ischemie recurentd (angina pectorala sau reinfarctizare ), necesar de
revascularizare miocardica interventionald si/sau chirurgicald, reinternari pentru cauze
cardiovasculare, aparitia insuficientei cardiace, accident vascular cerebral, mortalitate de cauza
cardiovasculari. In analiza statistica finala s-au inclus doar evenimentele nonfatale, in contextul
unui numar redus de decese ( 2 decese ).

Tabelul 25 infatiseaza incidenta evenimentelor adverse cardiovasculare functie de
momentul Inregistrarii la lotul studiat.

Tabelul 25. Incidenta evenimentelor adverse functie de momentul urmaririi la lotul studiat

MACE/ urmarire T2 T3 T4 T5

N =nr (%)

Ischemie recurenta 6/80 6/80(7.5%) 6/67 (8.9%) | 1/49(2.04%)
Necesar de revascularizare 0/80 3/80(3.75%) 2(2.9%) 1( 2.04%)
miocardica
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Reinternare de cauza NA NA 4(5.9%) 1(2.04%)
cardiovasculara

Insuficienta cardiaca 1/80 6/80( 7.5%) 7(10.44%) 49 (8.16%)
Accident vascular cerebral 0/80 1/80(1.25%) 0 0
Mortalitate de cauza 0/80 1/80(1.25%) 1/67(1.5%) 0
cardiovasculara

Total MACE 7/80 (8.7 %) | 17/80(21.2%) | 19/67(28.35%) | 7/49(14.28%)

T2 - 24 ore; T3 - externare; T4 - 6 luni; T5 - 12 luni

n tabelele 26

27

sunt infatisate carcateristicile clinice,

angiografice si

ecocardiografice ale pacientilor din lotul de studiu, functie de prezenta evenimentelor adverse.

Tabelul 26. Caracteristicile clinice si angiografice ale pacientilor functie de incidenta
evenimentelor adverse

MACE + MACE- P
n=36 n=44 MACE+ vs.
MACE-
Varsta 62.9+/-12.7 59.3+/-11.7 0.1
Sex masculin 29 11 0.01
Fumat 26 27 0.81
HTA 21 27 0.17
Dislipidemie 27 26 0.82
Diabet zaharat 10 11 0.8
Antecedente de BCI 3 1 0.3
Timp durere - reperfuzie 399.46+/-87.4 363.16+/-54.2 0.42
Clasa Killip>2 5 1 0.05
Durata spitalizarii 6.3+/-2.6 6.4+/-1.3 0.7
Localizarea infarctului
Topoll 3 1
Topol?2 15 14
Topol3 7 7
Topol4 12 15
Topol5 3 3
Infarct VD 8 5 0.3
A responsabilda ACD 13 14 0.2
Boala coronariana 27 19 0.1
multivasculara
Flux TIMI
postprocedural
0 1 0
1 1 1
2 2 3
3 32 40
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Tabelul 27. Caracteristicile ecocardiografice ale pacientilor din studiu functie de incidenta
evenimentelor adverse

MACE + MACE- P
MACE+ vs MACE-

FEVS % 41.7+/-9.7 42.6+/-7.38 0.52
Scor cinetic 1.62+/-0.48 1.53+/-0.31 0.34
TAPSE mm 22.1+/-4.34 21.3+/-4.3 0.97

St m/sec 11.14/-2.5 12.94/-2.6 0.2
SGLVD % -16.8+/-7.4 -17.9+/-6.9 0.36
SLPLVD % -19.3+/-10.1 -20.9+/-9.08 0.37
RVOTSF % 32.4+/-9.7 31.21+/-8.4 0.76

FACVD % 37.1+/-11.7 38.9+/-10.3 0.9
FEVD % 42.8+/-9.8 46.4+/-9.3 0.13
E/At 0.94/-0.24 0.9+/-0.23 0.45
E/E’t 4.6+/-1.69 4.7+/-1 0.48
TDEt msec 171.9+/-61.1 140.3+/-42.6 0.009
TeiVD PW 0.55+/-0.2 0.49 +/-0.1 0.19

Nu s-au observat diferente semnificative statistic intre mediile valorilor variabilelor
clinice si angiografice intre lotul pacientilor care au dezvoltat evenimente adverse si lotul celor
care au evoluat fard evenimente adverse, cu exceptia clasei Killip > 2 care s-a intalnit mai
frecvent n lotul celor cu MACE (p = 0.05). In ceea ce priveste parametrii ecocardiografici de
functie ventriculard dreaptd s-a inregistrat semnificatie statistica doar in cazul timpului de
decelerare al undei T ( TDE ) cu valori medii semnificativ mai mari in grupul celor cu MACE
(p =0.009).

4.5. 2 Parametrii de functie ventriculara dreapta si rolul lor prognostic

In continuare, s-au analizat parametrii de functie ventriculard dreaptd si impactul lor
asupra evenimentelor nonfatale in cazul pacientilor cu infarct miocardic acut tratati prin
angioplastie per primam. in analiza, s-au utilizat masuratorile seriate ale parametrilor de functie
VD. Pentru stabilirea rolului predictiv al diversilor parametrii de functie ventriculard dreapta s-a
utilizat testul ANOVA pentru masuratori seriate si analiza univariatd si multivariata pentru
stabilirea rolului de factor prognostic independent.

Pentru ultimele tipuri de analiza s-au luat Tn considerare parametrii ecocardiografici
masurati la 24 ore sau la externare in cazul celor derivati din ecocardiografie tridimensionala. S-
au urmarit aparitia evenimentelor adverse pe termen scurt sau intraspital, pe termen mediu sau la
6 luni si endpointul final sau totalitatea evenimentelor adverse inregistrate pe perioada de
urmarire.
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11.5.2.1 Parametrii de functie sistolica ventriculara dreapta

Tn ceea ce priveste excursia sistolicii a inelului tricuspidian lateral ( TAPSE ), analiza
univariata utilizata pentru a stabili rolul predictiv independent al acestuia pentru evenimente
nonfatale cardiovasculare nu a demonstrat valoarea predictiva a acestui parametru.

Totusi, s-a observat, aplicand cut off ul valorilor normale pentru TAPSE din ghidurile n
vigoare [12] ca la categoria de pacienti cu TAPSE < 17 mm exista tendinta unui procent mai
mare de evenimente adverse nonfatale intraspital decat la cei cu TAPSE normal imediat post
PCI, observatie care nu a atins insa semnificatie statistica p = 0.08 ( figura 20 ). Aplicand in
model si alte covariante nu s-a obtinut o crestere a valorii predictive a acestui parametru. Analiza
Cox hazard regression pentru evenimente nonfatale nu prezinta nici o diferentd semnificativa
statistic intre cele doud categorii. Curbele Kaplan Meyer, desi aratd o tendinta mai mare de
supravietuire fara evenimente adverse nonfatale in grupul celor cu valori normale TAPSE,
aceasta nu a inregistrat semnificatie statistica

Tn schimb, analizand dicotomizat evolutia seriata a valorilor medii TAPSE pani la 6 luni,
functic de prezenta sau absenta evenimentelor adverse nonfatale, se observd o diferenta
semnificativa statistic ( p = 0.035) in recuperarea functiei sistolice regionale longitudinale. La
pacientii care dezvolta MACE pe termen mediu se observa o tendinta mai slaba de recuperare a
acestui parametru comparativ cu subiectii fara evenimente. (figura 21)
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functie TAPSE Figura 21. Valoarea predictiva a evolutiei

TAPSE in lotul cu MACE vs. fara MACE

Un alt parametru de functie sistolica regionala VD, viteza sistolica tisulara a inelului
tricuspidian lateral ( St ) masurata la 24 ore post PCI s-a dovedit a fi factor predictiv pentru
aparitia evenimentelor adverse pe termen scurt cu sensibilitate de 71.43 % si specificitate de 62
% la pacientii cu FEVS < 45 % ( figura 22). Analiza Cox Hazards Regression a St de la 24 ore
pentru evolutia pe termen mediu nu a inregistrat diferente semnificative statistic p = 0.62.
Curbele Kaplan Meyer, desi nu inregistreaza diferente semnificative statistic, se observa ca si in
cazul TAPSE o tendinta de evolutie mai favorabila la pacientii cu valori St > 9.5 cm/sec ( figura
23).
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Analiza evolutiei intraspital ale valorilor St la T1, T2 si T3 releva valori in platou ale St
la pacienti care dezvolta MACE pe termen scurt, pe cand la pacientii fara evenimente adverse
evolutia variabilei St este ascendenta spre recuperarea valorilor pana la externare cu valoare p la
limita semnificatiei statistice p = 0.07( figura 24).
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Figura 24. Valoarea predictiva a evolutiei intraspital a parametrului St

Utilizarea ecocardiografiei speckle tracking a permis analiza strainului longitudinal
global VD masurat pe 6 segmente ( SGLVD ) si a strainului peretelui liber VD ( SLPLVD).

Prin analiza univariatd SGLVD nu a prezentat valoare predictiva independenta pentru
aparitia evenimentelor adverse pe termen scurt sau mediu OR - 0.6, C1 0.3 - 0.9, p = 0.36.

Clasa Killip, prezenta leziunilor restante si a coronard dreapta (ACD ) ca si vas
responsabil de infarct, introduse Tn acest model nu au ajustat valoarea predictiva a acestui factor.
Insa s-a observat ci in cazul afectirii a descendente anterioare (ADA ), SGLVD este factor
predictiv pentru aparitia evenimentelor adverse independent de fractia de ejectie a VS (FEVS))
sau de marimea infarctului exprimata prin scorul cineticcu OR - 1.3, CI - 0.7 - 0.9, p = 0.052,
cu o curba ROC cu sensibilitate de 73 % si specificitate de 53 %. (figura 25)

Pentru SLPLVD se aplica analiza univariata fara a obtine o valoare predictiva
independenta. Se introduce in model artera descendenta anterioarda ( ADA ) responsabila de
infarctul miocardic acut si se obtine un OR — 1.35 , Cl 0.79 - 1.01 cu o valoare p la limita
semnificatiei statistice p = 0.073. Tn cazul IMA anterior complicat cu FE < 40 % SLPLVD s-a
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dovedit un parametru in plus de prognostic negativ cu o sensibilitate de 91 % la o valoare
absoluta de <-14.3 %. ( figura 26 ).

Utilizand valorile cut off din ghidurile de cuantificare a cavitatilor cardiace [12] pentru
SLPLVD se observa ca dintre pacienti cu valori ale strainului longitudinal perete liber VD in
valoare absoluta sub -20 % existd un procent de 32 % care vor dezvolta evenimente adverse
cardiovasculare intraspital, fatd de 16 % din pacientii cu valoare normalda a SLPLVD, tendinta
care nu inregistreaza insa semnificatie statistica (p = 0.09 ).( figura 27)

In urmirirea evolutiei pe termen mediu se inregistreazi o crestere de aproximativ 2 ori
mai mare a riscului de a dezvolta evenimente nonfatale la pacientii cu valoare absolutd a
SLPLVD < -20 % la 24 ore postprocedural OR 1.8, C10.6 - 2.3 si p=0.02. (figura 28)
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Figura 27. Analiza valorii predictive a SLPLVD pentru aparitia evenimentelor adverse
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Figura 28. Analiza Kaplan Meyer pentru SLPLVD

Pentru lotul nostru, fractia de scurtare a tractului de ejectie VD ( RVOT SF ) nu s-a
dovedit a fi un parametru cu valoare prognostica.

Trecand la analiza parametrilor de functie sistolica globala VD s-au urmarit FACVD
masurata cu ocazia ecocardiografiei de la 24 ore si FEVD masurata cu ocazia ecocardiografiei
efectuate la externarea pacientilor cu infarct miocardic acut.

Modificarea fractionata a ariei ventriculare drepte ( FACVD ) nu a dovedit la analiza
univariatd o valoare prognostica pentru endpointul final cu OR - 1.029, C1 0.9 - 1.05 p = 0.8. Pe
baza géndirii logice si a datelor din literaturd s-a introdus in model clasa Killip, prezenta
leziunilor restante, a coronara dreaptd ( ACD ) ca si leziune responsabila precum si disfunctia de
VS cuantificata prin FEVS < 40 %. S-a aplicat cox regression hazard pentru evaluarea rolului
individual Tn prognostic. FACVD a prezentat capacitate prognostica la pacientii cu leziuni
coronariene multiple cu OR - 0.3, C1 0.1 - 0.8 p = 0.023 si pentru cei cu FEVS <40 % OR - 0.4,
Cl 0.2 -0.8 p = 0.018. Utilizand curba Kaplan Meyer nu s-au observat diferente semnificative
intre cele doua categorii identificate pentru evenimentele finale non fatale. =~ FACVD masurata
la 24 ore postangioplastie primara s-a dovedit a fi factor predictiv pentru MACE intraspital OR
0.9, CI1 0.8 - 0.98 p = 0.01(figura 29 ), in schimb prognosticul pe termen mediu nu a Tnregistrat
diferente semnificative pentru cele doua categorii de pacienti OR 0.9, Cl1 0.3 - 2.5 p = 0.9 (figura
30 ). Introducerea in ecuatie a clasei Killip > 2, a prezentei leziunilor multicoronariene si a
leziunilor restante a crescut valoarea prognostica la OR 2.8, Cl 1 - 7.48 p = 0.035 ( figura 31). S-
a stabilit cut off valoarea FACVD = 30 %, valoare pentru care sensiblitatea este de 75 % si
specificitate 60 % .
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Figura 31. Valoarea predictiva a FACVD la pacienti cu clasa Killp > 2 la internare, leziuni
coronariene multiple si leziuni restante

Dintre ecocardiografiile efectuate intraspital, fractia de ejectie a ventriculului drept
(FEVD) a fost masurata doar la externarea pacientului cu infarct miocardic acut si s-a dovedit a
fi un factor de prognostic pe termen scurt cu OR =0.62, C1 0.26 - 0.98 0.92, p = 0.01 (figura
32 ). La 6 luni valoarea predictiva pentru evenimente adverse nonfatale a FEVD nu s-a mai
mentinut, in schimb, luadndu-se in considerare prezenta insuficientei cardiace acute la internare
cu clasa Killip > 2, FEVD capata importanta prognostica OR = 0.69, CI 1.01 - 1.35 p = 0.05.
Pentru endpointul final, introducéandu-se in model si FEVS masurata la internare s-a constatat ca
la pacienti cu FEVS > 45 %, FEVD aduce informatii prognostice incrementale OR = 0.49, ClI
0.25-0.94 p =0.033.

56



70.007
p=0.01

60.00

50.00

FEVD ext

40.00

30.00

20,00

T T
MACE free MACE

Figura 32. Valorea predictiva a FEVD pentru MACE pe termen scurt

Analizand valoarea predictiva a evolutieit FEVD de la externare pana la 12 luni, am
constatat cd prin ajustarea in functie de valorile FEVS de la externare, la pacienti cu FEVS
pastrata sau cu disfunctie sistolica usoara (> 45 % ) si FEVD alterata, lipsa recuperarii FEVD
péana la un an se asociaza cu risc crescut de a dezvolta MACE nonfatale. ( figura 33)
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Figura 33. Valorea predictiva a evolutiei FEVD la pacienti cu FEVS > 45 %

In lotul pacientilor cu FEVS alterati la externare ( FEVS < 45 % ) imbunititirea FEVD a fost
considerabila in ambele grupuri: MACE si MACE free, fara diferenta semnificativa statistic intre
evolutiile acestui parametru in cele doua loturi. (figura 34 )
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Figura 34. Valorea predictiva a evolutiei FEVD la pacienti cu FEVS < 45 %
11.5.2 .2 Rolul prognostic al parametrilor de functie diastolica VD

S-au analizat valorile masurate la internare ale rapoartelor E / A, E / E’ si a timpului de
decelarare al undei E, valori obtinute prin Tnregistrarea fluxului transtricuspidian. Pentru
rapoartele E / A si E / E, in lotul nostru nu s-a inregistrat o valoare prognostica in lotul nostru. in
schimb, timpul de decelarare al undei E ( TDE ) prezintd la analiza univariatd urmatoarele
rezultate: TDEt prezinta 0 medie 169.5 msec in lotul cu MACE vs 137.8 msec in lotul fara
evenimente adverse, diferenta semnificativa statistic p = 0.009. Valoarea TDEt > 179 msec s-a
asociat cu endpointul final in proportie de 75 % (HR =3, Cl - 2.001 - 5.02, p = 0.03). Utilizand
cut off-ul de 179msec pentru TDE, valoarea predictiva s-a imbunatatit OR - 5.4, Cl - 1.75 - 14,
p=0.003. Dupa ajustare cu alti factori predictivi pentru evenimente negative (FEVS, clasa Killip
la internare, TDE transmitral, leziuni restante si leziuni coronariene), TDEt nu a fost influentat
de nici unul dintre acesti factori. TDE se dovedeste a fi factor predictiv independent pentru
evenimente nefavorabile non fatale.
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Figura 35. Curbele ROC pentru TDE Figura 36 Curbele Kaplan Meyer pentru TDE
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Evolutia acestui parametru nu a inregistrat diferente semnificative intre lotul cu MACE si
cel fara MACE.

11.5.2.3 Rolul prognostic al parametrilor de functie globali ventriculara dreapta

Cresterea indicelui Tei VD determinat prin ecocardiografie clasica la 24 ore de la
internare are valoare predictiva foarte mare pentru evenimentele adverse nonfatale intraspital
(OR =84, Cl 3-200p =0.039). La 6 luni se mentine valoarea predictiva crescuta insa cu
valoare p la limita semnificatiei statistice ( p = 0.068 ). Aceasta diferenta denota o imbunatatire
lentd a parametrului Tei VD.

Analizand valoarea predictiva a evolutiei functiei globale VD de la internare pana la 6
luni s-a obtinut semnificatie statistica la limita, aceasta explicand in proportie de 16 % aparitia
evenimentelor non fatale. (p = 0.065) ( figura 37 ). In schimb, analizand evolutia parametrului
TeiVD in timpul perioadei de spitalizare, s-a constatat ca la pacientii care ating endpointul final,
indicele Tei VD are o evolutie stationara, in platou, comparativ cu pacientii care evolueaza fara
complicatii unde indicele Tei VD noteaza o tendinta spre recuperare. ( figura 38 )
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Figura 37. Valoarea predictiva a evolutiei Figura 38. Valoarea predictiva e evolutiei
pe termen mediu a indicelui Tei VD intraspital a indicelui Tei

Tn lotul nostru indicele Tei VD misurat cu ajutorul Doppler tisular ( Tei VD TDI ) la
24 ore nu s-a dovedit a fi factor predictiv pentru evenimentele non fatale pe termen scurt si
mediu (OR =1.44, C1 0.4 - 0.72 p = 0.15 respectiv OR =2.43, Cl 0.11 - 0.79 p = 0.56). Nici
evolutia parametrului nu a prezentat valoare predictiva pentru evenimentele non fatale finale.
Alti parametrii introdusi in model nu au inflentat valoarea prognostica a acestui parametru.

11.5.3 Stabilirea importantei tehnicilor moderne ecocardiografice in evaluarea pacientului
cu infarct miocardic acut

Subcapitolul de fatd se refera la importanta parametrilor derivati din ecocardiografie
speckle tracking sau ecocardiografie tridimensionala precum parametrii de strain longitudinal
VD si VS, volumele ventriculare drepte si stangi, fractiile de ejectie ale VD si VS, indicele de
sfericitate VS.
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Tn capitolele anterioare s-a discutat evolutia si importanta prognosticd a parametrilor de
functie ventriculard dreapta.

In ceea ce priveste fractia de ejectie VS determinati cu ajutorul ecocardiografiei
tridimensionale prin softul AutoLVQ specific GE, acest parametru nu s-a dovedit a fi pentru
lotul nostru factor de prognostic pe termen scurt sau lung: OR - 0.68, CI - 0.6 - 0.9 p = 0.68,
respective OR 0.9, CI10.89-1.1p =0.67.

Evolutia acestui parametru nu a dovedit valoare predictiva pentru evenimentele finale,
acesta explicand doar 5 % din evenimentele aparute. (p = 0.45)

Analiza valorii predictive a volumului telesistolic ventricular stang determinat cu ajutorul
ecocardiografiei tridimensionale nu a aratat semnificatie statistica privind incidenta
evenimentelor adverse nonfatale pe termen scurt sau mediu sau a endpointului final: OR - 0.99,
C10.97 - 1.01 p = 0.55 respectiv OR =1.01, CI1 0.99 - 1.03 p = 0.21.

Indicele de sfercitate VS determinat cu ajutorul aceluiasi soft ca si volumele si FEVS s-a
dovedit a fi factor predictiv pentru evenimentele adverse nonfatale pe termen scurt OR - 2.5, CI
1.4 - 3.6 p =0.041. Pe termen mediu nu se mai pastreaza valoarea prognostica. Acest parametru
prezinta o evolutie ascendenta pentru pacientii care prezinta evenimente non fatale comparativ
cu pacientii fara MACE la care tendinta este descendenta sau in platou insa valoarea prognostica
a evolutiei se afla la limita semnificatiei statistice (p = 0.06 ). ( figura 39)
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Figura 39. Valoarea predictiva a evolutiei indicelui de sfericitate VS

Ultimul parametru analizat derivat din STE a fost strainul global longitudinal VS
( SGLVS). Tn lotul studiat, SGLVS nu reprezinta factor de prognostic nici pe termen scurt nici pe
termen lung. Analizand evolutia la pacientii care dezvoltd evenimente adverse comparativ cu cei
care evolueaza fara complicatii se observa o imbunatatire substantiala a valorilor strainului la cei
care nu au MACE 1n timp ce pacientii cu MACE au o evolutie in platou, diferenta nu a atins insa
semnificatie statistica (p = 0.1).
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11.6 Reproductibilitatea studiului

Variabilitatea intraobservator si variabilitatea interobservator in studiul nostru pentru
parametrii de functie sistolica si globala VD este ilustrata in tabelul 28 si tabelul 29.

Tabelul 28 : variabilitatea intraobservator pentru parametrii functionali VD

Parametru Indice x P
Tei VD PW 0.49 0.01
Tei VD TDI 0.33 0.07
FACVD 0.37 0.002
SGLVD 0.50 <0.0001
SLPLVD 0.43 0.03
FEVD 0.39 0.06

Tabelul 29 : variabilitatea interobservator pentru parametrii functionali VD

Parametru Indice x P
Tei VD PW 0.28 0.1
Tei VD TDI 0.4 0.064
FACVD 0.44 0.06
SGLVD 0.32 0.01
SLPLVD 0.52 0.07
FEVD 0.69 0.05
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Capitolul al V lea
DISCUTI!I

5.1 Incidenta afectirii ventriculare drepte apreciata prin ecocardiografie in infarctul
miocardic acut

Tn urma unui infarct miocardic acut se declanseazi 0 serie de mecanisme compensatorii
in faza acuta si la distanta cu scopul de a optimiza umplerea ventriculara si a asigura un debit
cardiac optim al ambilor ventriculi. Disfunctia ventriculard aparuta in urma unei necroze
miocardice acute este rezultatul imbinarii dintre factori hemodinamici si factori neuroumorali.
Hipertrofia si apoptoza miocitara intalnite atat la nivelul zonei infarctate cat si la distanta duc in
final la remodelare biventriculara. [19]

Afectarea ventriculara dreapta explicata direct prin procesul ischemic este intalnita intr-o
proportie de 30-50 % din pacientii cu infarct inferior, procentele mai mari corespunzand studiilor
necroptice [20][21] iar cele mai mici studiilor clinice[22], de obicei a responsabila de infarct
fiind a coronari dreapti. Tn modele experimentale realizate la animale, remodelerea ventriculara
dreaptd se asociazad remodelarii ventriculare stangi chiar daca ventriculul drept este crutat initial
de leziunea ischemica acuta [23]. Hipertrofia ventriculara dreaptd poate aparea precoce dupa un
infarct miocardic acut de VS de dimensiuni mari [24]. Hirose si colaboratorii [25] au demonstrat
ntr-un studiu bazat pe tomografie computerizata ca dilatarea si remodelarea ventriculara dreapta
apare in mod variabil la subiectii cu infarct miocardic acut transmural de ventricul stang,
perioada de studiu intinzandu-se pe un an. Autorii au concluzionat faptul ca magnitudinea
acestor modificari a fost mai mare dupa un infarct anterior decat dupa necrozele localizate
inferior.

Pentru a explica afectarea ventriculara dreapta in infarctul miocardic acut indiferent de
localizare, a fost propus un numar de etiologii posibile. Pornind de la faptul ca VD este extrem
de sensibil la modificarile de postsarcina [3], disfunctia VS se considera un precursor important
al disfunctiei VD. O serie de studii demonstreaza insa ca in infarctul miocardic acut functia VD
este independenta de functia VS[26][27], iar disfunctia VD depinde mai mult de localizarea si
intinderea necrozei decat de magnitudinea disfunctiei VS [28].

Studiul actual demonstreazd existenta disfunctiei ventriculare drepte apreciatd prin
ecocardiografie la pacientii cu un prim infarct miocardic acut tratati cu PCI primara, indiferent
de a coronara afectatd, intr-o proportie variabila, functie de parametrul ecocardiografic luat in
studiu. Cu alte cuvinte, putem spune cd am observat alterarea functiei sistolice, diastolice si
globale VD atét in infarctul anterior cat si in infarctul nonanterior fara necroza de VD. Pacientii
care asociaza si infarct miocardic acut ventricular drept diagnosticat pe criterii electrice prezinta
in plus pe langd afectarea functionald de VD si remodelare ventriculara tradusa prin dilatare
ventriculara atat in sens transversal si longitudinal prezenta in faza acuta, inaintea angioplastiei,
cu revenire ulterioara inca de la 24 ore postinterventional la valori comparabile ale diametrelor
ventriculare cu cele ale pacientilor fard necroza VD. Tot la aceastd categorie de pacienti, in
paralel cu dilatarea ventriculard dreapta s-a inregistrat si dilatare atriald dreaptd in faza acutd cu
reducerea ariei si volumului atrial drept la 24 ore postreperfuzie prin angioplastie la valori
comparabile cu cele ale pacientilor fara necroza VD.
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Dilatarea ventriculara dreapta in infarctul miocardic acut ventricular drept este un
fenomen demonstrat incd din era tromboliticd [29] fiind proportionala cu intinderea necrozei si
explicatda ca si mecanism compensator aparut secundar alterarii acute a pompei ventriculare
drepte. La pacienti tratati prin angioplastie primara cum este cazul lotului nostru, dimensiunile
ventriculare drepte au revenit rapid inca de la 24 ore postinterventional la valori comparabile cu
ale pacientilor cu infarct fard necrozd de VD. Cresterea semnificativd a dimensiunilor AD la
pacienti cu infarct de VD comparativ cu restul pacientilor poate fi explicatd prin cresterea mai
marcata a presiunilor de umplere ventriculare drepte in faza acutd a infarctului si posibil prin
necroza atriald dreapta asociatd necrozei ventriculare drepte datorita particularitatilor de perfuzie
a celor doua cavitati din ramuri cu origine comuna in a coronara dreapta [30].

Spre deosebire de remodelarea ventriculara dreaptd observatd doar la pacientii care
asociaza infarct acut de ventricul drept, alterarea functionala ventriculara dreapta a fost intalnita
la pacientii din toate cele 3 loturi. Astfel, disfunctia sistolica regionald VD cuantificata prin
indici precum TAPSE, St sau strainul longitudinal al peretelui liber VD a fost prezentd la
internare la subiectii din cele trei grupuri studiate, atat la cei cu infarct anterior cat si cei cu
infarct nonanterior cu sau fara afectare ventriculara dreapti. Intre grupul A si grupul B nu s-au
inregistrat diferente semnificative statistic privind incidentele disfunctiei regionale sistolice VD.
De asemenea nu am constatat o diferentd semnificativa clinic intre grupul A si grupul B
comparand valoriile medii ale acestor parametrii, ih schimb la lotul C inregistrandu-se valori
semnificativ mai scazute ale strainului longitudinal peretelui liber VD ( SLPLVD ) comparativ
cu pacientii fira infarct de VD. In schimb TAPSE si St nu au inregistrat valori diferite
semnificativ Tntre cei cu semne electrice de infarct miocardic acut de VD si cei fara.

Tn 1984 Kaul si colaboratorii [31] demonstreaza faptul ca scurtarea sistolic n sens
longitudinal a VD dinspre bazd spre apex, exprimatd prin TAPSE reprezinta un indice
ecocardiografic care se coreleaza cu fractia de ejectie masurata prin tehnici radionuclidice, iar
velocitatea sistolica a inelului tricuspidian constituie un indice util in evaluarea functiei sistolice
VD indiferent de presiunile in a pulmonara [32]. n plus, strainul global longitudinal VD este un
predictor independent al functiei VD [33]. Tn mod diferit de rezultatele studiului nostru unde am
constatat ca valorile medii ale parametrilor de functie sistolica regionala sunt comparabile intre
cele doua loturi care nu asociaza necroza ventriculara dreapta, Alam si col [34] aratad faptul ca
TAPSE si velocitatea tisulard sistolica a peretelui liber VD determinatd prin TDI pulsat sunt
semnificativ mai scazute la pacientii cu infarct inferior decét la cei cu infarct anterior, iar in
subgrupul pacientilor cu infarct inferior, cei cu afectare VD au prezentat ambii parametrii cu
valori medii semnificativ mai mici decat cei fara necroza ventriculara dreapta dovedita electric.
In schimb, recent, in cercetarea condusi de Abtahi [35] la 60 pacienti cu un prim infarct
miocardic acut nu au existat diferente semnificative statistic privind TAPSE si St intre grupul
pacientilor cu infarct anterior si cel al pacientilor cu infarct inferior, rezultate superpozabile cu
cele din studiul nostru. O posibild explicatie rezida in faptul ca in grupul pacientilor cu infarct
inferior inclusi in prelucrarea statistica din studiul lui Alam erau inclusi si pacientii cu necroza
ventriculara dreapta. In plus, studiul lui Alam a fost condus Tn era Tnaintea angioplastiei cand
posibil ca reperfuzia sa nu fie completa, iar majoritatea pacientilor in studiul condus de Abtahi
precum si totalitatea pacientilor din studiul nostru au fost tratati prin angioplastie primara.
Revenind la diferenta semnificativa privind strainul peretelui liber VD dar nu si a TAPSE si St
intre pacientii din grupul C si restul pacientilor explicatia posibila rezida in faptul ca strainul
reprezintd un indice mai sensibil, putand detecta disfunctie VD 1in stadii incipiente si in plus, nu
este un parametru dependent de miscarea cordului asa cum este cazul TAPSE si St [36].

63



Disfunctia sistolica VD globala apreciatd prin variabila FACVD a fost intdlnita la
internare la 15 % din pacientii cu infarct anterior si la 18 % din pacientii cu infarct nonanterior
fara implicare ventriculara dreapta, iar la externare la 9 % din pacientii din grupul A si 9 % din
pacientii din grupul B. Acest fapt poate fi considerat asemanator cu datele obtinute de Zornoff si
colaboratorii [37] intr-un studiu ecocardiografic cu viza prognostica, substudiu al studiului
SAVE, unde incidenta disfunctiei ventriculare drepte definita prin FACVD < 32 % a fost de 19
% din totalitatea pacientilor inclusi. Diferenta constd in faptul ca la pacientii inclusi in studiul
nostru FEVS medie a fost de 42 +- 8 %, pe cand subiectii inclusi in studiul SAVE aveau drept
criteriu de includere o FEVS < 40 %, dar fara insuficienta cardiaca manifesta clinic,
ecocardiografiile fiind efectuate la externare ( in medie 11 zile de la momentul acut ). Din
cunostiintele noastre, aceasta este prima cercetare constand din efectuarea de ecocardiografii
seriate la pacientii cu infarct miocardic acut cu evaluarea multiparametrica a functiei ventriculare
dreapte la trei momente diferite din cursul spitalizarii. In plus, valoarea cut off pentru FACVD
stabilita in studiul prezent a fost de 35 % conform ultimelor documente in vigoare privind
evaluarea inimii drepte. Tn studiul condus de Zornoff, dintre pacientii cu disfunctie ventriculara
dreapta 16.7 % prezentau infarct anterior, 22.9 % prezentau necroza strict inferioara si 24.2 %
prezentau infarct inferior de orice fel, inclusiv asociat cu infarct de ventricul drept. Tn studiul
nostru, pe analiza comparativa a valorilor medii intre grupurile A si B, valoarea medie a FACVD
a fost semnificativ mai mica in grupul B decat in grupul A la T1 si T2 cu anularea diferentei
semnificative statistic la externare. O explicatie posibila rezida in faptul ca FACVD este un
parametru de functie sistolica globald VD, masurand insa doar functia sistolica a tractului de
intrare VD, zona vascularizata predominant de ramuri cu origine in a artera coronara dreapta:
ramura acutd marginald pentru peretele liber VD si a descendentad posterioard pentru portiunea
bazala a septului interventricular. A descendenta anterioarda ca si artera coronara responabild
pentru infarctul anterior vascularizeaza doar cele 2/3 apicale ale septului interventricular,
portiune ce intrda de asemenea in masurarea variabilei FACVD. Dupa cum ne-am asteptat,
pacientii cu infarct miocardic acut de VD au prezentat la internare si la 24 ore variabila surogat
de functie sistolicd ventriculard dreapta semnificativ mai scazutd decat restul pacientilor,
valoarea p atingand valori < 0.001, pentru ca la externare valorile sa devind comparabile cu ale
pacientilor fard necroza ventriculard dreapta, fapt explicabil prin potentialul rapid de recuperare
functionald ventriculara dreapta postinfarct miocardic acut.

Tn studiul nostru s-a urmarit fractia de ejectie ventriculard dreapti ( FEVD ), un alt
parametru care descrie functia sistolica globala VD, insa nu a fost posibila masurarea acesteia la
momentele T1 si T2, pentru a putea urmari daca prezinta modificari in paralel cu cele ale
FACVD, cum ne-am fi asteptat. La externare, la fel ca si in cazul FACVD, nu s-au inregistrat
diferente semnificative statistic intre grupurile A si B privind valorile medii ale acestui indice si
nici in ceea ce priveste incidentele valorilor anormale in cele doud grupuri: 55 % din pacienti in
grupul A si 40 % din pacienti in grupul B au avut valori FEVD < 45 % la externare. n schimb, la
externare, la subiectii din grupul C fractia de ejectie a VD ( FEVD ) a fost iIn mod semnificativ
mai scazutd decat la pacientii fara necroza ventriculard dreapta, sugerand faptul ca spre deosebire
de FACVD, FEVD realizeaza o descriere mai completa a functiei sistolice ventriculare drepte,
incluzand si tractul de ejectie VD precum si peretii anterior si inferior VD, portiuni care nu intra
n calculul FACVD.
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Intr-un studiu bazat pe ecocardiografie STE [38] s-a demonstrat ca la 6 luni de la
infarctul miocardic acut, strainul peretelui inferior VD este in continuare alterat comparativ cu
restul zonelor ventriculare drepte, care se recupereaza sugerand faptul ca acesta ar putea fi
segmentul cel mai afectat in necroza de ventricul drept, segment care nu este inclus cand
masuram FACVD .

Raportul E / A transtricuspidian si E / E’ transtricuspidian sunt indici care reflecta functia
diastolica a VD, valoarea E / E’ putand estima presiunile de umplere VD si prezicand
evenimente adverse cardiace[39 ], un raport E / E’ mai mare decat 6 avand o sensibilitate si o
specificitate crescuta in detectarea unei presiuni atriale drepte medii mai mare de 10 mmHg. Tn
studiul nostru, 20 % din pacientii in grupul A si 18 % din pacientii din grupul B au prezentat un
raport E / E* > 6 la internare. La populatia noastra de studiu nu s-au constatat diferente
semnificative statistic privind alterarea parametrilor de functie diastolica E / A transtricuspidian
si E / E’ transtricuspidian intre cele doua grupuri, rezultate discordante fatd de modificarile
intalnite de Abtahi si col [35] care arata un raport E / E’ transtricuspidian semnificativ mai mare
in grupul pacientilor cu infarct anterior fata de cei cu infarct inferior. Hsu si colaboratorii [40] au
obtinut rezultate ale raportului E / E’ semnificativ mai mari la pacientii cu infarct inferior fata de
normal, dar fara diferente semnificative clinic intre grupurile pacientilor cu infarct anterior si
cei cu infarct inferior fara afectare ventriculara dreaptd. O explicatie posibila a diferentelor ar
putea rezida in dezvoltarea hipertensiunii pulmonare postinfarct acut, dar in cele doua studii cu
design comparabil si cu numar comparabil de pacienti cu cercetarea noastrda nu sunt date
referitoare la prezenta unei postsarcini ventriculare drepte crescute care ar putea explica aceste
diferente. In lotul nostru de studiu, nici unul dintre pacienti nu a dezvoltat hipertensiune
pulmonari semnificativa in timpul spitalizarii pentru episodul de infarct miocardic acut. Tn ceea
ce priveste functia diastolica, pacientii cu infarct miocardic acut de VD nu au prezentat diferente
semnificative statistic fata de restul subiectilor, cu valori ale parametrilor comparabile intre
grupul C si grupul A plus B.

Indicele de performantd miocardicd VD, un indicator al functiei sistolice si diastolice VD,
poate fi obtinut atat cu ajutorul ecocardiografiei Doppler cat si cu ajutorul Dopplerului tisular,

.....

ultima metoda avand avantajul posibilitatii de a masura timpii izovolumici in acelasii ciclu
cardiac cu timpul de ejectic VD. Un prim studiu bazat pe masurarea indicelui Tei VD 1in
infarctul miocardic acut inclusiv cel ventricular drept a fost desfasurat in 2001 de Moller si
colaboratorii [41] demonstrand cresterea indicelui Tei VD determinat prin metoda Doppler la 80
% din pacientii cu infarct miocardic acut, rezultat comparabil cu cel din studiul nostru in care 73
% din pacientii cu infarct anterior si 68 % din pacientii cu infarct inferior fara afectare
ventriculard dreaptd au prezentat un indice de performanta miocardicd ventriculara dreaptd
determinat Doppler anormal la internare. in plus, pacientii cu infarct miocardic anterior au
prezentat indicele Tei VD semnificativ mai mare decét cei cu infarct miocardic inferior, date
similare cu cele raportate de Hsu [42], Abtahi [35] sau Karakurt [43] la pacienti cu infarct
miocardic acut. Pacientii cu infarct miocardic acut de ventricul drept au prezentat indicele Tei
VD semnificativ mai mare la internare si la 24 ore postangioplastie comparativ cu restul
pacientilor, pentru ca la externare valorile si devina comparabile intre loturi. Tn studiul nostru am
considerat putin probabild aparitia fenomenului de pseudonormalizare a indicelui Tei VD citata
in cazurile severe de necroza VD[44], dat fiind faptul unei selectii a pacientilor prin design care
exclude cazurile foarte severe.
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Datele noastre si ale altor autori sugereaza ideea cd functia ventriculard dreapta este
afectata discrepant intr-un infarct miocardic acut fara necroza ventriculara dreapta diagnosticata
pe criterii electrice, cu modificari mai ample privind functia globala in infarctul anterior decat la
cei cu infarct inferior. In schimb, pacientii cu necroza inferioara au o afectare a functiei sistolice
globale mai ampla decéat a pacientilor cu necroza anterioara in primele 24 ore de la infarct.

Pacientii cu infarct miocardic acut de ventricul drept au o afectare mai importanta a
functiei sistolice regionale si globale si a functiei globale VD decat restul subiectilor mai ales in
primele 24 ore, iar la externare, la evaluarea comparativa, se mai mentine doar afectarea functiei
sistolice globale evaluata prin FEVD. Spre deosebire de restul pacientilor, subiectii cu infarct
miocardic acut de ventricul drept prezintd 0 dilatare semnificativa a cavitatilor inimii drepte,
dimensiunile VD si AD devenind comparabile intre grupurile cu si fara necroza de VD la 24 ore.

5.2 Dinamica evolutiei afectarii venriculare drepte in stadiul acut al infarctului si la
urmirirea pe termen mediu si lung

Spre deosebire de ventriculul stang, ventriculul drept are un potential de recuperare
postinjurie de orice cauza diferit, fenomen datorat caracteristicilor unice genetice, fiziologice si
anatomice ale VD prin comparatie cu VS. Recuperarea functionala ventriculara dreapta a fost
demonstrata intr-o serie de afectiuni incepand cu hipertensiunea pulmonara [45], boala
tromboembolica [46], posttransplant pulmonar [47] sau in infarctul miocardic acut[48][38].

In ceea ce priveste recuperarea functionaldi a VD postinjurie ischemica acuti si
postreperfuzie, explicatiile care stau la baza acestui fenomen sunt multiple si rezida in
particularitatile fiziologice ale circulatiei coronariene si ale functiondrii miocardului inimii
drepte: necesar de oxigen mai scazut in conditii normale fiziologice, raport crescut sistolo-
diastolic al fluxului coronarian arterial, capacitate mai mare de extractie a oxigenului in conditii
de stress hemodinamic, perfuzarea directa a miocardului ventricular drept din cavitatile cardiace
prin venele thebesiene, prezenta unei circulatii colaterale mai bine dezvoltate [30]. Astfel, in
absenta unui flux coronarian patent, miocardul ventricular drept primeste in continuare o
cantitate limitata de oxigen si nutrienti ducand mai degraba la siderarea acestuia decat la necroza
[49]. Masci si colaboratorii [50] demonstreaza intr-un studiu realizat cu ajutorul IRM la pacienti
cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST ( STEMI ) ca leziunea ischemica a
VD a fost a la 20 % din cazuri, iar la 4 luni de la evenimentul acut doar 10 % din pacienti
prezentau leziuni cu caracter permanent.

In ciuda utilizarii pe scala din ce in ce mai larga a angioplastiei per primam in tratamentul
infarctului miocardic acut, disfunctia ventriculara dreapta restanta dupd STEMI se asociaza cu un
prognostic infaust[51][52][53] [54].

Studiul actual, incluzand pacienti cu STEMI tratati prin PCI primara, consta dintr-0
evaluare seriata ecocardiografica cu analizd multiparamtrica a functiei si remodelarii ventriculare
drepte, din acest punct de vedere fiind din cunostiintele noastre primul cu astfel de design menit
sa ofere date inca dinaintea instituirii tratamentului de reperfuzie miocardici prin PCI primara. In
majoritatea cercetdrilor care au urmarit evolutia functiei VD in infarct miocardic acut, prima
evaluare imagistica a fost realizata la 24-48 ore de la internare sau la externare cu probabilitate
mare de a omite unele cazuri de disfunctie ventriculara dreapta. [48][55]
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S-a aratat in primul substudiu al acestei lucrari ca disfunctia ventriculara dreapta apare
indiferent de localizarea electricd a necrozei si indiferent de prezenta semnelor electrice de
infarct de VD, distributia acesteia nefiind insa uniforma, depinzand de localizare. Studiul nostru
arata recuperarea disfunctiei ventriculare drepte la toate nivelurile adica functie sistolica
regionald si globala, functie diastolica si functie globala la majoritatea pacientilor astfel incat la 6
luni de urmarire, disfunctia VD devine un eveniment rar, fenomen evidentiat si de alte cercetari
bazate pe evaluare imagistici ecocardiografici sau IRM [48][38][55][50]. in aceste studii
perioada de urmarire s-a intins pana la 4 - 6 luni, pe cand in substudiul actual perioada de
urmarire s-a intins pentru o parte din pacienti ( 45 subiecti ) pana la 12 luni, curbele valorilor
medii ale unora din parametrii functionali studiati inregistrand o tendinta ascendenta sugestiva
pentru Tmbunatatire functionalda si intre 6 si 12 luni de urmarire. Desi nu s-a Tnregistrat
semnificatie statisticd pentru toti parametrii functionali si de remodelare ventriculard dreapta
studiati, fapt datorat in mare parte numarului scazut de subiecti indeosebi in cazul lotului de
subiecti cu infarct de ventricul drept, tendinta generald a fost de imbunatatire a functiei VD
prezenta inca de la externare.

In paralel cu evaluarea functionald s-a urmirit si remodelarea ventriculard dreapti
ilustrata prin curbele valorilor medii indexate ale volumelor atrial si ventricular drept. in ceea ce
priveste valorile volumelor atriale drepte, in loturile pacientilor fara infarct acut de VD nu s-au
inregistrat variatii semnificative de-a lungul urmaririi, in schimb in lotul celor cu infarct de VD
exista o tendintd de dilatare atrialda dreaptd explicabila prin afectarea functionala VD cu
magnitudine mai mare comparativ cu restul pacientilor. Trecand la analiza volumelor
ventriculare drepte, am constatat o tendinta de crestere a acestora atat a volumului enddiastolic
( VIDVD ) cat si a celui endsistolic ( VTSVD ) care atinge semnificatie statistica doar in cazul
lotului A pentru VTDVD ( p = 0.04 ). Acest fenomen de revers remodelare ventriculara dreapta
este explicabil ca si mecanism compensator aparut 1in contextul afectarii functiei sistolice
globale VD ilustratd prin scaderea fractiei de ejectie VD 1in faza acuta a STEMI la 54 % din
pacientii din lotul A, 40 % la pacientii din lotul B si la 5 din cei 13 pacienti din lotul C, FEVD
fiind masurata la externare. Rezultatele noastre sunt superpozabile cu cele ale unui studiu
desfasurat in era trombolitica care a aratat ca in timpul primului an postinfarct miocardic acut se
produc modificari ale volumelor ventriculare atat VS cét si VD indiferent de localizarea
necrozei, autorii demonstrand in plus ca magnitudinea modificarilor este mai mare la pacientii cu
infarct anterior comparativ cu cei cu infarct inferior [25]. La pacienti tratati prin PCI primara,
Masci si colaboratorii [50] demonstreaza acelasii fenomen in studiul bazat pe IRM la pacienti cu
STEMI, unde in grupul pacientilor care prezentau LGE (late gadolinium enhancement)
persistenta s-a notat cresterea volumelor ventriculare drepte la urmarirea de la 4 luni.

Sincron cu remodelarea ventriculard dreapta s-a urmadrit si evolutia functiei sistolice
globale si regionale VD. Astfel daca la internare 15.5 % din pacientii cu infarct anterior, 18.8%
din pacientii cu infarct nonanterior fara necroza ventriculara dreapta si 10 din 13 pacienti cu
infarct acut de VD prezentau FACVD < 35 %, la 6 luni disfunctia sistolica globala tradusa prin
FACVD scazutda mai era prezentd la 5 % din pacientii cu infarct anterior, 11 % din pacientii cu
infarct nonanterior si 3 din 7 pacienti cu infarct de VD. Desi curbele valorilor medii ale FACVD
inregistreaza un trend ascendent in toate cele 3 subgrupuri de studiu, cresterea nu a inregistrat
semnificatie statistica in nici unul din cele trei loturi, dar comparativ cu pacientii din loturile fara
necroza ventriculara dreapta, pacientii cu infarct miocardic acut ventricular drept ascociat au
avut de-a lungul urmaririi o crestere a FACVD de magnitudine mai mare care atinge pragul
semnificatiei statistice ( p=0.02).
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Acelasi fenomen a fost observat si pentru FEVD ceea ce sugereaza o ameliorare a
performantei sistolice globale VD de-a lungul urmaririi in grupul pacientilor cu infarct
miocardic de VD semnificativ mai buna decat cea a pacientilor fara necroza ventriculara dreapta.
In plus, in cadrul lotului pacientilor cu necrozi anterioara ameliorarea FEVD a atins pragul
semnifcatiei statistice la urmarirea de 12 luni. Acesta este din cunostiintele noastre primul studiu
in care se urmdreste evolutia FEVD in context de infarct miocardic acut ca si parametru de
functie sistolici VD masurat prin ecocardiografie tridimensionala. in alte cercetiri FEVD a fost
urmarita cu ajutorul IRM demonstrandu-se recuperarea functiei sistolice indiferent de localizarea
necrozei la urmarirea pana la 6 luni, recuperare care a fost mai substantiald in grupul pacientilor
cu infarct inferior decat al celor cu infarct anterior, lotul pacientilor cu infarct inferior
incluzandu-i si pe cei cu necroza ventriculara dreaptd[38] Cum FACVD si FEVD masurate
ecocardiografic se coreleaza cu FEVD masurata prin standardul de aur imagistic, respectiv IRM
[56][57], masurarea in dinamica a acestor parametrii la pacienti cu infarct miocardic acut
indiferent de localizare ofera date indirecte despre fenomenul de siderare miocardica VD care sta
la baza afectarii functiei sistolice VD in faza acutd a infarctului si recuperdrii ulterioare a
acesteia.

Tot prin fenomenul de siderare miocardica se explica si prezenta disfunctiei sistolice
regionale tradusa prin alterarea TAPSE, St si SGLPLVD in faza acuta. TAPSE si St se referd la
miscarea in sens longitudinal a bazei peretelui liber VD, iar strainul regional VD reprezinta un
indice care caracterizeaza functia sistolica regionald VD avind avantajul de a fi mai putin
dependent de conditiile de incarcare ale inimii drepte comparativ cu ceilalti doi indici. In plus,
strainul poate fi afectat chiar in contextul unei contractilititi pastrate VD, putdnd detecta
modificari mai subtile ale functiei sistolice comparativ cu alti parametrii rezultatti din
ecocardiografie conventionald. Evolutia pe perioada urmaririi a parametrilor de functie sistolica
regionala VD 1in cadrul loturilor este cu tendintd de imbunatatire, similar altor cercetari [58],
atingdnd limita semnificatiei statistice in lotul B ( p = 0.07 ) pentru TAPSE si semnificatia
statistica in lotul pacientilor cu infarct acut de VD pentru SGLPLVD (p = 0.05). Recuperarea
valorilor TAPSE la o populatie larga de pacienti cu infarct miocardic acut cu risc scdzut a fost
demonstrata de Popescu si colaboratorii [48] fenomen corelat cu imbunatatirea cineticii septului
interventricular. Tn studiul nostru, analiza separati pe subgrupuri functie de localizarea electrica
a necrozei a demonstrat faptul cd TAPSE si St se recupereazd mai substantial pana la un an in
lotul C comparativ cu loturile incluzand pacientii fard necroza ventriculard dreapta (p = 0.028
respectiv p =0.018).

Importanta evaluarii biventriculare a functiei globale ilustratd prin indicele Tei in
infarctul miocardic acut a fost demonstrata in urma cu 15 ani [41] c&nd s-a aratat ca indicele Tei
VD este crescut la pacientii cu semne de infarct miocardic de VD cu normalizare rapida a
valorilor ulterioare, fapt demonstrat si in cercetarea noastra unde in lotul C s-a Tnregistrat o
scadere semnificativa statistic a valorilor medii ale indicelui de performanta miocardica VD pe
perioada de urmirire pani la un an. In plus, aceeasi tendinta de scadere a indicelui Tei VD a fost
constatatd si la grupurile de pacienti fara necroza ventriculara dreapta dovedita electric, scadere
care inregistreaza semnificatie statistica in lotul pacientilor cu infarct anterior ( p=0.01). In toate
cele trei subgrupuri studiate magnitudinea recuperarii functiei globale VD a fost superpozabila
fara diferente intre loturi.

Este cunoscut faptul ca disfunctia diastolica VS postinfarct miocardic acut are impact
asupra remodelarii VS si asupra prognosticului acestei categorii de pacienti [59], insa despre
disfunctia diastolica VD nu sunt publicate lucrari privind pacientii cu infarct miocardic acut.
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Tn studiul nostru s-au analizat evolutia valorilor medii ale rapoartelor E/A si E/E’ si al
timpului de decelerare al undei E ( TDE ), precum si incidentele aparitiei disfunctiei diastolice la
diversele momente de studiu. In grupurile pacientilor fara infarct acut de VD s-au notat oscilatii
ale acestor variabile in intervalul de normalitate cu cresterea semnificativda a TDE de-a lungul
urmaririi de 12 luni atat in lotul A cat si in lotul B si cu cresterea semnificativa a raportului E/A
in lotul B. In schimb, la pacientii cu infarct acut de VD s-a notat ameliorarea presiunilor de
umplere VD ilustratda prin tendinta de scadere a raportului E/E’spre valori normale, care nu a
atins insa semnificatie statistici, in contextul numarului scizut de subiecti din lot. In plus
incidenta disfunctiei diastolice de tip relaxare intarziata a scazut de la 28 % la internare Tn grupul
Ala5 % la 6 luni, si la grupul B de la 31.8 % la internare la 11 % la 6 luni, iar incidenta
disfunctiei diastolice de tip pseudonormalizare a scazut de la 11 % la 2.5 % in grupul A si de la
9% la 0% in grupul B, evolutie atingdnd semnificatie statistica.

Tn concluzie, studiul nostru a aratat o ameliorare semnificativa a disfunctiei ventriculare
drepte de-a lungul urmaririi pacientului cu infarct miocardic acut, magnitudinea recuperarii si
componenta sistolica, diastolica sau globala depinzand de localizarea necrozei.

5.3. Corelatii intre parametrii de functie si structura ventriculara dreapta si
parametrii de structura si functie VS si factori clinici si hemodinamici

Pornind de la ideea afectarii functionale ventriculare drepte si a prezentei remodelarii
VD la pacienti cu infarct miocardic acut de ventricul stdng substudiul de fata a incercat sa
identifice potentialele mecanisme ale acestui fenomen prin stabilirea corelatiilor intre parametrii
ecocardiografici revelatori de structura si functie VD si factorii clinici, hemodinamici precum si
Ccu parametrii descriptivi de structura si functie VS.

Dintre factorii demografici si clinici de baza ai pacientilor cu infarct miocardic acut din
lotul de studiu, s-a observat o corelatie pozitiva slaba a indicelui Tei VD cu varsta pacientilor,
fapt demonstrat in cazul ventricului stdng unde s-a aratat o relatie liniara intre timpul de relaxare
izovolumicd VS si indicele Tei VS pe de o parte si varsta pacientilor pe de alta parte [60].
Fenomenul propus ar putea fi extrapolat si la ventriculul drept in conditiile an care exista
documentata o afectare a functiei diastolice VD, componenta a indicelui Tei, odatd cu inaintarea
n varsta [13] .

Analizand relatiile dintre functia ventriculara dreapta si parametrii clinici hemodinamici
de la internarea pacientului cu infarct miocardic acut s-a constatat ca la pacientii cu tensiune
arteriald sistolica mai scazuta la internare se asociaza cresterea semnificativa statistic a indicelui
Tei VD si scaderea semnificativa statistic a markerilor de functie sistolicd globala VD precum
FACVD si FEVD. Acest fapt subliniaza pe de o parte ideea ca pacientii cu disfunctie
ventriculara dreapta sistolica sau globala aparuta postinfarct miocardic acut indiferent de
localizarea sa electrocardiografica pot avea drept manifestare clinica o scadere a valorilor TA,
pe de alta parte putem considera ca la pacienti cu valori mai mici ale TA sistolice la internare se
poate asocia disfunctie ventriculara dreaptd. Scaderea tensiunii arteriale in infarctul miocardic
acut de ventricul drept face parte din triada clasica a tabloului clinic al acestuia alaturi de
distensie jugulara si cAmpuri pulmonare clare, dar studiul nostru sugereaza posibilitatea relatiei
dintre disfunctia VD cu valori mai mici ale TA la prezentare in infarctul miocardic acut
indiferent de localizarea sa.
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Referindu-ne tot la tabloul clinic al pacientilor cu infarct miocardic acut din lot, studiul
nostru a demonstrat ca disfunctia VD globald si sistolica regionald este prezenta in grupul
pacientilor care au prezentat tulburari de ritm si de conducere pe parcursul spitalizarii, fapt
ilustrat de mediile semnificativ mai mari ale indicelui Tei VD si semnificativ mai mici Tn valoare
absoluta ale strainului longitudinal global si de perete liber VD la acest grup de pacienti. Cu toate
ca Pfisterer si colaboratorii [61] au aratat cd FEVD masurata prin angiografia cu radionuclizi este
un predictor pentru incidenta aritmiilor ventriculare severe la pacienti cu un prim infarct
miocardic acut, in studiul nostru s-au obtinut corelatii doar cu strainul longitudinal si cu indicele
Tei VD, explicatia putand rezida in faptul cd studiul mentionat s-a desfasurat la inceputul erei
trombolitice, pe cand in lotul nostru au fost introdusi pacienti tratati prin angioplastie primara
rezultand afectare mai putin severd functionald VS si VD. Putem considera ca si o afectare
functionald VD subclinica ilustrata prin alterarea strainului longitudinal se coreleaza cu prezenta
tulburarilor de ritm si de conducere inregistrate pe toata durata spitalizarii pacientilor. Un
mecanism posibil implicat in aceasta relatie rezida in ipoteza avansata de Mehta si colaboratorii
[62] intr-o larga metaanaliza adresata disfunctiei ventriculare drepte postinfarct miocardic acut
conform careia miocardul VD este mai aritmogenic decat cel al VS.

Tot o masura indirecta a potentialului impact negativ pe care il are disfunctia ventriculara
dreapta in infarctul miocardic acut este asocierea clasei Killip de la internare cu disfunctia VD
globala reflectata prin cresterea valorilor medii ale indicelui Tei la pacienti cu clasa Killip > 2,
asociere asteptatd de altfel privind prin prisma faptului ca insuficienta cardiacd stinga acuta
poate induce disfunctie ventriculard dreaptd via mecanismului circulatiei pulmonare, dar in
studiul nostru nu s-a indentificat nici un pacient cu hipertensiune pulmonara semnificativa
aparuti in timpul spitalizarii pentru episodul coronarian acut. Tn plus, FEVS medie ( 42 +/- 8 %)
inregistratd in lotul tratat prin PCI primard a ilustrat o disfunctie sistolica VS doar moderata,
astfel incat mecanismul posibil propus ar putea avea la baza alte verigi, precum interdependenta
ventriculard, cunoscut fiind faptul ca performanta VD este dependentd de contractia septului
interventricular transmisd prin interactiunea sistolici ventriculara [63]. Tntr-un alt studiu [64]
derulat la pacienti cu infarct miocardic recent, prezenta sau absenta afectdrii septului
interventricular a fost un determinant semnificativ al raspunsului VD la efort, sugerand faptul ca
prin contractia sa, septul interventricular este important in mentinerea functiei VD la pacienti
dupa un infarct miocardic acut. Popescu si colaboratorii [48] arata cd la pacienti cu infarct
miocardic acut cu risc scazut, recuperarea functiei VD este asociatd cu imbunatatirea cineticii
septului interventricular.

Moller si colaboratorii [41], Popescu si colaboratorii [48] au aratat ca in infarctul miocardic
acut functia ventriculara dreapta se coreleaza in mod semnificativ cu functia ventriculara stanga.
Primul studiu a demonstrat corelatii slabe ale indicelui Tei VD cu indicele Tei VS, autorii celui
de al doilea studiu aratand faptul ca functia VD in infarctul acut exprimata prin indicele TAPSE
se coreleazi cu functia sistolici VS ( FEVS ) in primele 24 - 48 ore. Tn studiul nostru, la analiza
statistica univariatd multiparametricd a functiei VD, s-au obtinut corelatii semnificative statistic,
desi in general slabe, cel mult moderate ale functiei sistolice, diastolice si globale VD cu fractia
de ejectic VS ( FEVS ), cu functia sistolica longitudinala VS, cu intinderea infarctului tradusa
prin scorul cinetic, si cu parametrul care integreaza global functia sistolica si diastolica VS,
respectiv indicele Tei VS.
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S-a mentionat anterior ideea ca probabilitatea unei postsarcini ventriculare drepte crescute
secundare infarctului miocardic acut de VS este scazuta data fiind observatia ca nici un pacient
nu a dezvoltat presiune sistolica crescuta in artera pulmonard masuratd noninvaziv in timpul
internarii pentru episodul acut de infarct.

Totusi, s-au notat corelatii ale FACVD si ale indicelui Tei VD cu volumul atriului stang,
cunoscut fiind faptul ca acesta din urma reprezinta un indice integrator al presiunilor de umplere
din inima stanga care se pot reflecta si in circulatia pulmonara. Este posibil ca disfunctia sistolica
sau globala VD sa survina in cazul unui infarct VS complicat cu disfunctie diastolica importanta,
dar fara aparitia hipertensiunii pulmonare in context de complianta crescuta AS sau, nu se poate
exclude insda o asociere statistica intdmpldtoare la pacienti hipertensivi care asociaza dilatare
preexistentd de AS. In sprijinul primei idei vine si corelatia slaba directa dar semnificativa intre
indicele Tei VD si raportul E / E’ transmitral, revelator de presiuni de umplere VS crescute.

Tn studii experimentale s-a demonstrat aparitia disfunctiei VD dupi infarct miocardic
acut in absenta hipertensiunii pulmonare [65], date concordante cu observatia ca la pacienti cu
insuficienta cardiaca cronica, dilatarea progresivda VD survine in absenta unei postsarcini VD
crescute [66]. Asfel, putem considera drept mecanisme mult mai probabile pentru aparitia
disfunctiei VD 1n infarctul acut de miocard si care ar putea explica si corelatiile multiple
obtinute in studiul nostru pe langd interdependenta ventriculard discutatd anterior, interventia
unor mecanisme celulare si moleculare care tintesc miocardul ambilor ventriculi, ducand la
remodelare si disfunctie biventriculara[2][67]. Tot datele experimentale sugereaza faptul ca VS
si VD functioneaza ca un sincitiu si ca cei doi ventriculi nu pot fi disociati intr-o maniera
independenta atat timp cat arhitectura benzilor musculare miocardice este obligatorie pentru o
functionare integrata a ambelor cavitati cardiace [68]. Nu in ultimul rand distributia
vascularizatiei miocardului face ca diferite portiuni din VD sa aiba surse de irigatie atat in a
coronard dreaptd cat si in a descendentd anterioard si mai putin in a circumflexd, explicand
aparitia disfunctiei VD indiferent a coronara responsabila pentru sindromul coronarian acut.
Acest din urma aspect vizeaza corelatiile obtinute in studiul nostru dintre disfunctia sistolica
ventriculara dreaptd exprimata prin valori semnificativ mai mici ale FACVD, FEVD si SLPLVD
la pacienti cu afectare de a coronara dreapta, responsabilda majoritar de perfuzia VD. Tot pacientii
cu afectare de ACD au prezentat valori indexate mai mari ale volumului atrial drept sugerand
indirect presiuni mai crescute atriale drepte la subiectii cu afectare ACD.

Pe baza rezultatelor substudiului nostru si analizand posibilele mecanisme teoretice ale
aparitiei disfunctiei si remodelarii VD in infarctul miocardic acut, este greu de descris care este
cauza principald a acestor modificdri, opinia noastrd indreptdndu-se spre o explicatie mai
degraba multifactoriald a acestui fenomen. Astfel, cu intinderea infarctului exprimata prin
scorul cinetic global VS s-au obtinut corelatii cu functia sistolica a tractului de ejectie VD
( RVOT SF ) si cu indicele Tei VD, iar cu functia VS exprimata prin FEVS s-au obtinut corelatii
cu RVOT SF, indicele Tei VD dar si cu functia sistolica globala VD reflectata prin FACVD sau
functia sistolica regionala VD reflectata prin St, TAPSE. Cele mai puternice corelatii din acest
substudiu cu o valoare a r = 0.47 s-au obtinut intre prezenta disfunctiei globale VS ilustrata prin
indicele Tei VS cu parametrii de disfunctie sistolica si globalda VD precum FACVD si indicele
Tei VD. Cu alte cuvinte, disfunctia sistolica regionala si/sau globala VD este dependenta atat de
intinderea infarctului VS cit si de functia VS. Faptul insd ca indicii de corelatie obtinuti au
sugerat corelatii in general slabe reflectd si interventia altor mecanisme decét contributia VS in
disfunctia VD pe langa cele mentionate.
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Lipsa corelatiilor cu fractia de ejectie VD ( FEVD ) s-ar putea datora faptului ca aceasta a fost
masuratd pentru prima data doar la externarea pacientului cu infarct miocardic, existand
posibilitatea unei recuperari partiale a valorilor FEVD pana la externare.

Ultima etapa a substudiului a constat in analiza corelatiilor dintre parametrii de structura
si functie VD si parametrii hemodinamici derivati din angiografia efectuata la internare in scopul
realizarii PCI primare. In mod neasteptat, nu s-au obtinut corelatii cu numarul leziunilor
semnificative coronariene asemeni altor autori [69], cel mai probabil Tn contextul lotului relativ
restrans de pacienti supusi analizei statistice. In schimb, s-a constatat o relatie intre prezenta
disfunctiei diastolice VD la 24 ore de la internare si fluxul TIMI postprocedural, in sensul ca
pacientii cu flux TIMI < 2 postprocedural au prezentat disfunctie diastolica VD la 24 ore tradusa
prin cresterea raportului E / A si E / E” masurate pe fluxul transtricuspidian, sugerand faptul ca o
reperfuzie coronariana deficitard postprocedural se repercuta nu numai asupra miocardului
VS[70] cat si asupra relaxarii si umplerii miocardului VD.

In concluzie, corelatiile observate in substudiul prezent subliniaza pe de o parte impactul
clinic negativ pe care il are disfunctia VD asupra pacientului postinfarct miocardic acut, tradus
prin valori Tas mai scazute si incidenta mai mare a tulburarilor de ritm si de conducere; pe de
alta parte corelatiile evidentiate intre disfunctia de VS, situatia arborelui coronarian si disfunctia
de VD subliniaza dependenta disfunctiei de VD atat de functia ventriculara stanga, cat si de
intinderea infarctului, de artera responsabilda de infarct si de patenta acesteia postangioplastie
primara, indicii de corelatie Tnregistrati in cazul variabilelor numerice tradand insa o corelatie in
general slaba. Rolul predictiv al modificarilor functionale VD in faza acuta asupra incidentei
evenimentelor adverse la aceasta categorie de pacienti va fi analizat intr-un capitolul ulterior.

5.4 Valoarea prognostica a disfunctiei ventriculare drepte in infarctul miocardic acut si
rolul tehnicilor noi ecocardiografice in acest domeniu

Prognosticul pacientului cu infarct miocardic acut depinde de o constelatie de factori
clinici, biologici sau imagistici. Datorita disponibiltatii si portabiltatii sale, ecocardiografia este
folositd pe scala largd in stratificarea riscului la aceastd categorie de pacienti. Parametrii
reflectand functia sistolica si diastolicd ventriculara stinga apreciati cu ajutorul ecocardiografiei
in timpul perioadei de spitalizare pentru infarct miocardic acut sunt corelati cu aparitia
evenimentelor adverse in studii de urmarire pe termen scurt sau lung [71][72][73]. Prin urmare,
evaluarea functionala ventriculara stanga a devenit obligatorie la externarea pacientului cu
infarct miocardic acut.

Evaluarea ecocardiografica a functiei ventriculare drepte postinfarct miocardic acut nu
este implementata in practica de rutind. Afectarea ventriculara dreapta din infarctul miocardic
acut inferior s-a dovedit a fi un factor de prognostic independent puternic pentru complicatii
majore si mortalitate intraspital[74]. Tn infarctul miocardic acut indiferent de localizarea acestuia,
afectarea VD apreciata printr-un parametru surogat de functie sistolicd globala, respectiv
modificarea fractionatd a ariei VD ( FACVD ) s-a dovedit a avea o valoare predictiva pentru
mortalitate generala, mortalitate cardiovasculara si aparitia insuficientei cardiace [37]. Utilizand
acelasi parametru, disfunctia ventriculard dreapta s-a asociat cu aparitia evenimentelor adverse la
pacienti cu disfunctie VS moderat severa [56].
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Date recente care se refera la categoria pacientilor care sunt reperfuzati prin angioplastie
primard in STEMI, unde disfunctia VS restanta este in general mai usoard sugereaza faptul ca
implicarea VD evaluata prin ecocardiografie bidimensionald si speckle tracking ( STE )in
primele 48 ore dupa evenimentul acut ofera informatii prognostice puternice privind aparitia de
evenimente adverse majore[52].

Studiul de fatd, constand dintr-o evaluare seriatd multiparametricd prin ecocardiografie
clasica si prin tehnici speciale a functiei ventriculare drepte demonstreaza faptul ca parametrii de
functie sistolica, diastolica sau globala VD au valoare predictiva pentru evenimentele adverse
nonfatale contorizate atat intraspital cat si pe perioada de urmarire medie sau lunga la pacienti
postinfarct miocardic acut supusi angioplastiei per primam. In plus, analiza seriatd a evolutiei
diversilor parametrii functionali atat pe timpul internarii cat si in urmarirea pe termen mediu Sau
lung s-a dovedit a avea impact asupra prognosticului, din acest punct de vedere studiul nostru
aducand un element original in acest domeniu de cercetare .

In mod particular si neasteptat, la populatia noastra de studiu, fractia de ejectie VS
( FEVS ) nu a demonstrat semnificatie prognostica, explicatia rezidand in faptul ca lotul este
compus din pacienti cu infarct miocardic acut cu risc in general scazut datorat pe de o parte
metodelor de tratament maximal aplicate tuturor pacientilor, incepand cu angioplastie per
primam, pe de alta parte datorita designului studiului cu excluderea pacientilor cu soc cardiogen
sau care asociau comorbiditati severe. Astfel valoarea medie a FEVS in lotul de studiu a fost de
42 % +/- 8 %, iar intre grupul pacientilor care a dezvoltat evenimente adverse si grupul celor
fara complicatii nu au existat diferente semnificative privind valoarea FEVS.

FEVD este parametrul care descrie cel mai complet functia sistolica ventriculara dreapta,
dar din pacate el nu poate fi determinat prin ecocardiografie clasica. Masurarea sa prin
ecocardiografie tridimensionala este reproductibila si superpozabila masuratorilor realizate cu
ajutorul IRM, standardul de aur in evaluarea functionala VD [57]. In studiul nostru, FEVD
obtinutd la externare aduce informatii prognostice incrementale ( OR = 0.49, Cl 0.25 - 0.94
p=0.03) pentru endpointul final, la pacienti cu disfunctie sistolica usoara VS sau FEVS normala,
cu alte cuvinte la populatia cu risc scazut, populatie aflatd in proportie crescanda in era moderna
a angioplastiei primare. Astfel, desi s-a aratat ca functia VD se coreleaza slab cu FEVS sau
intinderea infarctului exprimatd prin scorul kinetic, factori traditionali de risc in infarctul
miocardic acut, faptul ca in studiul nostru FEVD are efect predictiv asupa evenimentelor
nonfatale la un lot de pacienti la care FEVS nu-si mentine rolul prognostic binecunoscut,
constituie o informatie clinicd importanta.

In plus, la toate categoriile de pacienti, FEVD misurati la externare este factor de
prognostic de termen scurt, fiind predictor pentru evenimente intraspital. Fractia de ejectie VD
s-a dovedit a fi un puternic predictor de evenimente adverse postinfarct miocardic acut in studii
bazate pe angiografie cu radionuclizi la pacienti cu infarct inferior [75] sau in studii ghidate IRM
tardiv postinfarct miocardic acut cu orice localizare [76]. Din cunostiintele noastre acesta este
primul studiu care subliniazd valoarea prognostica a FEVD determinata cu ajutorul
ecocardiografiei tridimensionale Tn infarct miocardic acut, aducand in plus un element de
originalitate prin sublinierea rolului prognostic al evolutiei FEVD la aceasta categorie de pacienti
pana la un an.
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Astfel, s-a constatat ca la pacienti cu disfunctie sistolica usoara VS sau cu functie
sistolica VS pastrata ( FEVS > 45 %) lipsa recuperarii FEVD péana la un an se asociaza CuU risc
crescut de evenimente adverse nonfatale, pe cand la pacientii fara evenimente adverse se noteaza
tendinta spre normalizare a acestui parametru. Desi s-a aratat anterior ca recuperarea disfunctiei
VD este aproape o regula pana la 4 luni de urmarire [55], exista o proportie redusa de pacienti la
care afectarea functionala dreaptd se mentine si care asociaza risc crescut de evenimente adverse
pe termen mediu sau lung [76]. Consideram ca in aceasta categorie se inscrie si subgrupul la care
s-a facut observatia cu lipsa recuperarii functiei sistolice VD corelata cu aparitia evenimentelor
adverse nonfatale, interesant fiind faptul ca fenomenul a fost observat doar la pacienti cu FEVS >
45 %. Desi initial s-a considerat ca disfunctia persistenta de VD este 0 consecinta a disfunctiei de
VS via mecanismului circultiei pulmonare [77], Kaul si colaboratorii [78] sugereaza faptul ca
efectele unui infarct miocardic mai vechi asupra functiei VD depind slab de extinderea si gradul
disfunctiei ventriculare stangi. Aceeasi idee este subliniata si de Larose si colaboratorii [76] intr-
un studiu ghidat IRM aratand ca doar 16 % din pacientii cu disfunctie de VD la o lund
postinfarct au necroza VD, identificata prin late gadolinium enhancement ( LGE ), astfel incéat
infarctul de VD nu este singura explicatie pentru acest fenomen, intrand in discutie si pleiada de
mecanisme neuroumorale declansate in infarctul miocardic acut care tintesc ambii ventriculi.

In aceeasi discutie se inscrie si observatia rolului prognostic pe care il are evolutia
TAPSE sau St ca si parametrii de functie sistolica regionalda VD sau a indicelui Tei VD ca si
variabila de functie globala VD. Desi in studiul nostru TAPSE nu si-a dovedit rolul de factor de
prognostic independent pentru aparitia MACE in infarctul miocardic acut ca in alte cercetari
[79][52], evolutia acestui parametru de la internare pana la urmarirea de 6 luni se coreleaza cu
aparitia evenimentelor adverse, in sensul ca recuperarea slaba sau lipsa recuperarii acestui
parametru este predictiva pentru aparitia evenimentelor adverse nonfatale la lotul studiat. Viteza
sistolica tisulara a inelului lateral tricuspidian sau St masurata dupa angioplastia primara este
factor predictiv pentru aparitia evenimentelor adverse intraspital la categoria de pacienti cu
FEVS < 45 %, iar evolutia acestui parametru la toate categoriile de pacienti este in platou la cei
care dezvoltd complicatii intraspital si cu tendinta spre recuperarea la cei care nu dezvolta
evenimente adverse, intre cele doud categorii, inregistrandu-se semnificatie statistica la limita
(p=0.07). Acceasi observatie interesanta este valabild si in cazul indicelui Tei VD determinat
prin ecocardiografie clasica in sensul ca pacientii care de-a lungul spitalizarii mentin valori
indice Tei VD crescute in platou sunt cei care au risc crescut de a dezvolta evenimente adverse,
spre deosebire de cei care evolueaza fara complicatii si la care se noteaza recuperarea sa. Ca si
alte studii[41] si studiul nostru a demonstrat valoarea predictiva crescutd a indicelui Tei VD
pentru evenimentele adverse nonfatale intraspital (OR =24, CI15-734p=0.039). La6
luni se mentine valoarea predictiva crescuta insa cu valoare p la limita semnificatiei Statistice
( p=0.068).

Revenind la parametrii de functie sistolica globala VD, modificarea fractionata a ariei
VD ( FACVD ) este o variabild care se poate masura facil cu ajutorul ecocardiografiei
bidimensionale aflata actual la indemana oricarui clinician spre deosebire de ecocardiografia
tridimensionald, mai putin disponibila.
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Desi reproductibilitatea masuratorii FACVD este in general mai putin bund, acest
parametru si-a dovedit rolul prognostic in infarctul miocardic acut atit in era trombolitica la
pacienti cu si fara disfunctie VD[56][37] cat si in era angioplastiei primare [52], subliniindu-se
faptul ca exista o corelatie slaba intre FACVD si functia VS, iar cuantificarea disfunctiei VD prin
acest parametru este un factor de prognostic independent pentru mortalitate cardiovasculara si
insuficientd cardiaca. Tn studiul nostru FACVD maisurati la 24 ore postangioplastie primara s-a
dovedit a fi factor predictiv pentru MACE nonfatale intraspital (OR 0.9, C10.8 - 0.98 p = 0.01),
n schimb prognosticul pe termen mediu nu a inregistrat diferente semnificative pentru cele doua
categorii de pacienti. Introducandu-se in model alaturi de FACVD < 30 % prezenta clasei Killip
> 2 la internare si a leziunilor restante, a crescut valoarea prognostica la OR 2.8, Cl 1.7 - 7.48
p=0.035, aceastd informatie putand fi considerata utila in decizia de a revasculariza in timpul
aceleiasi internari leziunile restante > 70 % la pacientul cu infarct miocardic acut complicat cu
disfunctie sistolica VD si cu insuficienta cardiaca acuta la internare.

Strainul longitudinal VD este un parametru care descrie fidel functia sistolica ventriculara

dreapta regionald sau globala dat fiind faptul ca 80 % din debitul cardiac al inimii drepte este
ejectat prin componenta longitudinala a contractiei fibrelor miocardice [80]. Valoarea sa
predictiva pentru aparitia evenimentelor adverse in infarctul miocardic acut a fost demonstrata
atat pentru localizarea inferioara la pacienti cu FEVS pastrata [81] dar si indiferent de localizarea
necrozei miocardice si de functia sistolica VS [52], aducand valoare prognostica incrementala
factorilor de risc traditionali la aceasta categorie de pacienti. In studiul nostru, introducand intr-
un model localizarea anterioara a infarctului miocardic acut, strainul global longitudinal VD (
SGLVD ) este factor predictiv pentru aparitia evenimentelor adverse pe termen scurt sau mediu
independent de fractia de ejectie a VS (FEVS ) sau de marimea infarctului exprimata prin scorul
cinetic (OR - 1.49, CI -0.7 - 1.9, p = 0.05). Tot la pacientii cu infarct miocardic acut anterior,
dar la cei cu FEVS < 45 % strainul longitudinal de perete liber VD (SLPLVD ) s-a dovedit un
parametru Tn plus de prognostic negativ cu o sensibilitate de 91 % la o valoare absoluta de < -
14.3 %. Luand in considerare valorile cut off raportate pentru SLPLVD de ghidurile actuale [12],
in urmarirea evolutiei pe termen mediu se inregistreaza o crestere de aproximativ 2 ori mai mare
a riscului de a dezvolta evenimente nonfatale la pacientii cu valoare absoluta a SLPLVD < -20 %
la 24 ore postprocedural (OR 1.8, CI 0.6 - 2.3 si p=0.02).
Toate aceste date raportate in studiul nostru converg spre ideea ca strainul de ventricul drept, un
parametru cunoscut cd poate detecta modificdri sublinice de functie miocardicd poate aduce
informatii prognostice aditionale factorilor de risc consacrati n infarctul miocardic acut
indiferent de localizare. Observatia este valabila atat pentru strainul calculat pe 6 segmente care
include si o portiune a VS reprezentata de septul interventricular, cat si pentru strainul calculat pe
3 segmente care se referd strict la o portiune a VD, respectiv peretele liber.

La ora actuald, nu exista date in literatura de specialitate privind rolul prognostic al
disfunctiei diastolice ventriculare drepte in infarctul miocardic acut. Tn studiul nostru, timpul de
decelerare al undei E masurat pe fluxul transtricuspidian la o valoare de peste 179 msec s-a
asociat cu endpointul final in proportie de 75 % (HR = 3, Cl - 2.001 - 5.02, p = 0.03). in plus,
dupa ajustare cu alti factori predictivi pentru evenimente negative (FEVS, clasa Killip la
internare, TDE transmitral, leziuni restante si leziuni coronariene), TDEt nu a fost influentat de
nici unul dintre acesti factori, dovedindu-se a fi factor predictiv independent pentru evenimente
nefavorabile non fatale la un an.
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Am notat In capitolul de prevalentd a disfunctiei VD faptul cd in lotul nostru nu s-au
Tnregistrat pacienti cu aspect de pattern restrictiv al disfunctiei diastolice VD la internare sau pe
parcursul spitalizarii, majoritatea pacientilor cu disfunctie diastolica ventriculara dreapta avand
aspect de relaxare intarziata. Acest fapt poate constitui una din explicatiile faptului ca, in ciuda
asteptarilor, nu se pot extrapola datele obtinute in cazul VS acolo unde un pattern restrictiv
sugestiv pentru presiuni de umplere crescute al disfunctiei diastolice VS se coreleaza cu
reversremodelare si supravietuire mai redusa la un an [59]. Majoritatea studiilor de predictic a
difunctiei diastolice VS au fost efectuate in era trombolizei, pacientii din lotul nostru fiind tratati
agresiv prin angioplastie primara. Observatia ca un timp de decelerare mai degraba prelungit
sugestiv pentru relaxare intarziatid se coreleaza cu evenimentele adverse in lotul nostru poate
avea drept substrat fiziopatologic ischemia sau necroza ventriculara dreaptd Sau activarea
neuroumorala cu efect biventricular.

Pe langa rolul lor dovedit in aceasta lucrare, de predictie a evenimentelor adverse privind
functia ventriculard dreapta, tehnicile ecocardiografice moderne au demonstrat a avea rol
prognostic si prin descrierea remodelarii VS, indicele de sfericitate VS, parametru obtinut la
externarea pacientului cu ajutorul ecocardiografiei tridimensionale fiind un factor predictiv
pentru evenimentele adverse nonfatale pe termen scurt cu OR - 2.5, Cl 1.4 - 3.6 p = 0.041. Pe
termen mediu nu se mai pastreaza valoarea prognostica. Acest parametru prezintad o evolutie
ascendentd pentru pacientii care prezintd evenimente non fatale comparativ cu pacientii fara
MACE la care tendinta este descendenta sau in platou insa valoarea prognostica a evolutiei s-a
aflat la limita semnificatiei statistice (p = 0.06). Fiind un parametru usor si rapid de obtinut prin
softul GE propunem utilizarea sa in scop de predictie a evenimentelor adverse intraspital.

In concluzie, deti mai dificili si necesitind o evaluare multiparametrici, aprecierea
precoce postangioplastie primard a functiei ventriculare drepte si monitorizarea evolutiei sale
intraspital sau pe termen mediu poate aduce informatii aditionale pentru stratificarea riscului la
aceasta categorie de pacienti tratati agresiv, maximal si cu risc in general redus. Utilizarea
tehnicilor ecocardiografice moderne precum ecocardiografia speckle tracking prin cuantificarea
strainului VD sau ecocardiografia tridimensionala care permite masurarea celui mai important
parametru de functie sistolica VD aduc informatii suplimentare pentru stratificarea riscului
pacientului cu infarct miocardic acut.
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Capitolul al VI lea

CONCLUZII

1. Afectarea ventriculara dreapta in infarctul miocardic acut exista indiferent de localizarea
acestuia si de artera responsabila de infarct.

2. Functia ventriculara dreapta sistolica, diastolica sau globala este afectata diferit,
depinzénd de localizarea infarctului miocardic acut.

a. Disfunctia globala VD este mai amplad in infarctul anterior decat in infarctul inferior fara
necroza ventriculara dreapta asociata.
b. Pacientii cu necroza inferioara au o afectare a functiei sistolice globale VD mai ampla decat a
pacientilor cu necroza anterioara in primele 24 ore de la infarct.
c. Pacientii cu infarct miocardic acut de ventricul drept au o afectare mai importanta a functiei
sistolice si a functiei globale VD decét restul subiectilor in primele 24 ore. La externare, pacientii
cu necroza VD pastreaza disfunctie sistolica globala VD cuantificata prin FEVD semnificativ
mai mare decat cei care nu asociaza necroza VD.

3. Pacientii cu infarct acut de ventricul drept prezintd in primele 24 ore dimensiuni ale
cavitatilor drepte semnificativ mai mari decat restul subiectilor.

4. Recuperarea disfunctiei VD instalata in faza acutd a STEMI este un fenomen intalnit
indiferent de localizarea infarctului, iar magnitudinea recuperarii functionale depinde de
localizarea initiald a necrozei miocardice.

a. In infarctul acut de VD se noteaza de-a lungul primului an de urmarire o recuperare mai
intensa a functiei sistolice globale si regionale decat la pacientii fara necroza de VD.

b. In infarctul acut de VD existd o recuperare semnificativa a functiei sistolice cat si a functiei
globale la un an de la evenimentul acut. In plus, se noteazi o tendinta de ameliorare a presiunilor
de umplere VD.

c. Laun an de la infarctul acut anterior de ventricul sting se noteaza cresterea semnificativa a
FEVD si scaderea semnificativa a indicelui Tei VD determinat prin TDI comparativ cu valorile
de la internare.

d. De a lungul primului an de urmarire, in infarctul acut inferior fara necroza VD asociata se
noteaza o tendinta de imbunatatire a functiei sistolice VD la limita semnificatiei.

5. Fenomenul de reversremodelare ventriculara dreapta este intalnit la toate categoriile de
pacienti dar este semnificativ la pacientii cu infarct miocardic acut anterior. De-a lungul primului
an de urmdrire, pacientii cu infarct miocardic acut de VD prezinta un grad de dilatare
ventriculard dreaptd mai mare decét restul pacientilor.

6. Disfunctia ventriculara dreapta sistolica si globala cuantificata in faza acuta a infarctului

miocardic acut se coreleaza cu factori clinici precum valori TA sistolica mai scazuta la
internare si prezenta tulburarilor de ritm si de conducere pe durata spitalizarii.
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7. Disfunctia VD se coreleaza slab cu functia sistolica, diastolica si globala VS si cu
dimensiunea infarctului de VS.

8. Exista o relatie intre disfunctia sistolicd VD masurata postinfarct miocardic acut si artera
responsabila de infarct si intre disfunctia diastolicd de VD si patenta arterei inregistrata
postprocedural.

9. In infarctul miocardic acut, aprecierea precoce postangioplastic primard a functiei
ventriculare drepte si monitorizarea evolutiei sale intraspital sau pe termen mediu poate
aduce informatii aditionale pentru stratificarea riscului la aceasta categorie de pacienti.

10. Fractia de ejectie ventriculard dreapta masuratd la externarea pacientului cu infarct
miocardic acut cu ajutorul ecocardiografiei tridimensionale este predictor pentru
evenimentele nonfatale intraspital, iar la pacientii cu afectare usoara a functiei sistolice VS
sau cu FEVS normala la externare, FEVD aduce informatii prognostice incrementale privind
endpointul final. Tot la aceasta categorie de pacienti, evolutia FEVD in platou de la externare
si pana la 1 an de urmarire se coreleaza cu aparitia complicatiilor nonfatale.

11. La 24 ore postangioplastie, disfunctia sistolicd regionala VD exprimatd prin St si
disfunctia sistolica globala VD exprimatd prin FACVD se coreleaza cu aparitia
evenimentelor adverse nonfatale pe termen scurt.

12. Cresterea indicelui Tei VD determinat prin ecocardiografie clasica la 24 ore de la
internare are valoare predictiva foarte mare pentru evenimentele adverse nonfatale intraspital.

13 . Cresterea TDE transtricuspidian peste 179 msec la 24 ore postangioplastie se asociaza cu
aparitia evenimentelor adverse nonfatale in proportie crescuta.

14. O valoare absolutd a strainului longitudinal de perete liber VD sub -20 % la 24 ore
postangioplastie este predictiva pentru evenimentele adverse nonfatale pe termen mediu. Tn
cazul IMA anterior complicat cu FE VS < 40 %, o valoare absoluta a SLPLVD de < -14.3
% este un parametru Tn plus de prognostic negativ.

15. La pacientul cu infarct miocardic acut complicat cu insuficienta cardiacd acuta la
prezentare ( clasa Killip > 2) si care asociaza leziuni restante postangioplastie primara, 0
valoare FACVD < 30 % la 24 ore post PCI primara creste de 2.8 ori riscul de a dezvolta
evenimente adverse nonfatale.

16. La analiza seriata intraspital a functiei VD, lipsa recuperarii pana la externare a functiei
sistolice regionale tradusa prin TAPSE si a functiei sistolice globale exprimata pin Tei VD se
coreleaza cu evenimentele adverse nonfatale.

.....

17. In cazul disponibilitatii lor, utilizarea tehnicilor noi ecocardiografice precum
ecocardiografia speckle tracking sau ecocardiografia tridimensionald pot inlocui metodele de
ecocardiografie clasica in procesul de stratificare a riscului pacientului cu infarct miocardic
acut.
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Limitele studiului

Studiul actual a inclus un numar relativ mic de pacienti dat fiind faptul ca infarctul
miocardic acut este o boald cu prevalenta si incidenta ridicate. Principalele limitari au decurs din
caracterul acut al bolii si din dificulaatea de a include pacienti in faza acutd inainte de
angioplastia primara, ecocardiografia desi realizati de examinatori experimentati 1in
ecocardiografia de urgenta putand intarzia cu cateva minute gestul de revascularizare
interventionald, vital In acest context. De aceea, au fost inclusi doar pacientii care erau in
asteptarea angioplastiei primare in Departamentul de Urgente din motive logistice, cel mai
frecvent find vorba de prezenta altui pacient in laboratorul de cateterism cardiac. Un al doilea
motiv al numarului relativ redus de pacienti inclusi in studiu il constituie selectia riguroasa a
pacientilor in scopul unei ferestre ecocardiografice optime care sa permita analiza cu acuratese a
datelor.

O alta limitare a studiului rezida in lipsa unui lot control care s permitd existenta unor
valori normale ale parametrilor utilizati in analiza statistica. Neajunsul a fost atenuat utilizandu-
se valorile normale raportate de ghidurile recent publicate.

Durata relativ scurta de urmarire a pacientilor si imposibilitatea culegerii endpointului
final pentru toti pacientii inclusi initial in studiu constituie alte limitari demne de mentionat.
Numarul redus de pacienti decedati nu a permis corelatiile cu mortalitatea. Tot in contextul

.....

una in detrimentul celeilalte.

Din punctul de vedere al designului studiului un neajuns il constituie faptul ca strainul
longitudinal al ventriculului drept nu a fost determinat si in zona peretelui anterior si inferior al
VD, portiuni mai frecvent afectate de procesele de necroza - ischemie, fiind inclusi in analiza
doar peretele lateral si septul interventricular. O altd limitare o constituie imposibilitatea
masurarii fractiei de ejectie VD de la internare, inaintea efectuarii angioplastiei, fapt care a dus
posibil la omiterea unor cazuri de disfunctie ventriculara dreapta.

Elemente de originalitate. Perspective

Studiul nostru, constand dintr-o evaluare seriatd multiparametrica a functiei ventriculare
drepte la pacientul cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST tratat prin
angioplastie per primam aduce cateva elemente de originalitate Tn acest domeniu al cercetarii
clinice din cardiologia moderna. In primul raind, fiind vorba de o evaluare clinici si
ecocardiografica seriata la trei momente diferite in timpul perioadei de spitalizare si la inca doua
momente in primul an postinfarct miocardic acut, studiul ofera o imagine in detaliu a evolutiei
disfunctiei ventriculare drepte si remodelarii VD la pacientul cu infarct miocardic acut indiferent
de artera implicati in evenimentul coronarian acut. In plus, modelul evolutiv al unor parametrii
ecocardiografici revelatori de functie sistolica sau globala ventriculara dreapta s-a dovedit a avea
valoare prognostica privind evenimentele adverse cardiovasculare nonfatale pe termen scurt sau
mediu sau vizand endpointul final. Din cunostiintele noastre este primul studiu la care valoarea
timpului de decelerare al undei E transtricuspidian s-a dovedit a avea valoare prognostica pentru
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incidenta evenimentelor adverse nonfatale cardiovasculare. De asemenea, este primul studiu la
care utilizarea ecocardiografiei tridimensionale postinfarct miocardic acut, prin posibilitatea de a
determina fractia de ejectie ventriculara dreaptd, aduce informatii prognostice incrementale
privind endpointul final la categoria de pacienti cu fractie de ejectie VS pastrata sau usor
afectatd, cum este cazul majoritétii subiectilor care efectueaza prompt angioplastie primara in
infarctul miocardic acut cu supradenivelare de segment ST.

In perspectiva, propunem ca la pacientii cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de
segment ST tratati prin angioplastie primara si mai ales la cei cu afectare usoara a functiei
sistolice ventriculare stangi potinfarct miocardic acut sa se faca cel putin la 24 ore dupa
tratamentul interventional si la externare o evaluare ecocardiografica a functiei ventriculare
drepte in scopul unei stratificari prognostice suplimentare. Dacd echipamentul local permite,
utilizarea tehnicilor ecocardiografice moderne precum ecocardiografia tridimensionala sau
ecocardiografia speckle tracking, prin posibilitatea de a detecta modificari ale functiei VD
imposibil de apreciat prin metodele conventionale ecocardiografice, permite evaluarea
prognostica a pacientului cu infarct miocardic acut tratat prin angioplastie primara.
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