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Introducere

Fiind modificarea valvulara cu cea mai mare prevalenta, in special in randul pacientilor
varstnici, scleroza aortica se Incadreazd in preocupdrile de larg interes ale medicilor
practicieni. Data fiind tendinta de imbatranire a populatiei, se asteapta ca in viitor prevalenta

sclerozei aortice sa creasca.

Pe de altd parte, prezenta sclerozei aortice se asociaza cu cresterea riscului de infarct
miocardic acut, de accident vascular cerebral si a mortii de cauza cardiovasculara (Otto,
1999), (Marmelo, 2014). In plus, aceasta modificare valvulard evolueazi in timp spre

stenozd aortica simptomatica.

In literatura de specialitate exista controverse cu privire la consecintele pe care scleroza

aorticd le are asupra remodelarii ventriculare (Yilmaz, 2012) (Nightingale , 2011).

Lucrarea de fata isi propune sa demonstreze prin metode noi impactul prezentei
sclerozei aortice asupra geometriei ventriculare. Astfel, la o parte din pacientii inrolati in

studiu se foloseste tehnica ecografica backscatter, aldturi de ecografica cardiaca uzuala.

PARTEA GENERALA

W .

1. Scleroza valvulara aortica si relatia cu stenoza valvulara aortica

H b

1.1. Definitia sclerozei valvulare aortice si importanta tematicii
Considerata pana nu demult entitate benigna, scleroza aortica este reprezentatd de

calcificarea si Ingrosarea valvelor aortice, fara afectare hemodinamica , cu o viteza

transvalvulara aortica de sub 2.5 m/s (Baumgartner , 2017) respectiv 2m/sec, dupa alti



autori (Nishimura , 2014). In ghidul american scleroza aortici este considerati ca fiind

stadiul A al stenozei aortice.

Studiul de fata se raporteaza la ghidul european. Astfel, in prezenta lucrare se

foloseste ca prag pentru definirea sclerozei aortice valoarea de 2.5m/sec.

Indiferent de valoarea prag folositd pentru definitie, scleroza aortica este modificarea
valvulard cu cea mai mare prevalentd in practici. In plus, ea se asociazi cu numeroase
comorbiditati si duce la cresterea riscului de infarct miocardic acut, de accidente vasculare
cerebrale si de deces din cauze cardio-vasculare (Otto, 1999, (Marmelo, 2014).

1.2. Epidemiologia sclerozei aortice
Scleroza aortica este cea mai comuna modificare valvulara. Prevalenta si incidenta

afectiunii difera, variind intre 26% in studiul OXVALVE (d’Arcy, 2016)  si 40.4% in
studiul LIFE (Olsen, 2005) in functie de tehnica imagistica utilizatd pentru diagnostic si in
functie de valoarea vitezei transvalvulare aortice maxime folosite ca valoare prag pentru
definitie ( 2.5 m/sec sau 2m/sec ).
1.3 Contextul anatomo-fiziopatologic al valvelor aortice

Localizata intre tractul de ejectie al ventriculului stdng si aorta ascendenta, valva
aorticd impiedica intoarcerea sangelui din aortd in ventriculului stng in timpul diastolei

ventriculare.

In mod normal, grosimea valvelor nu este uniformi; ea creste odati cu inaintarea
in varsta si variaza de la 0.67mm la nivelul nodulilor pana la 0.87 mm la nivelul marginii de
inchidere si 1.42 mm in portiunea mijlocie (Sahasakul, 1988) . In caz de calcificare valvulara
severd, grosimea valvei poate depasi 6 mm.

Leziunile din scleroza aortica apar pe fata aortica a valvei, in zona cu cel mai mare
stres de tractiune, dar cu forte de forfecare scazute (Yearwood TL, 1989). Cel mai mare
stress mecanic se produce la nivelul cuspelor, in zonele de flexie, langa radacina aortei, care
este mai frecvent afectatd decat comisurile. Cuspa noncoronara este cel mai adesea afectata

din cauza stresului mic de forfecare din diastola (Freeman, 2005).

1.4. Histopatologia valvei aortice
Din punct de vedere histopatologic, valva aortica este alcatuita din 3 straturi:

-ventricularis, localizata pe fata ventriculara, alcatuita din fibre de elastina dispuse radial,
-fibrosa,  spre fata aorticd, alcatuitd din fibroblasti si fibre de colagen cu dispozitie

circumferentiala



-spongiosa , la baza foitelor valvulare, care este alcatuitda dintr-un strat de tesut conjunctiv
liber localizat intre fibrosa si ventricularis. Acesta include fibroblasti si celule mezenchimale
intr-un matrix bogat in mucopolizaharide.

Factorii de risc ( factori de risc cardiovascular - inclusiv dislipidemie, factori
genetici, stress mecanic , modificari structurale ale valvei aortice ) determind aparitia unui
mediu proinflamator , dar si a leziunilor endoteliale. In consecinta, se acumuleaza depozite
lipidice la nivelul endoteliului (cu molecule de enzima de conversie a angiotensinei atasate)
si se produce recrutarea leucocitard. Dupa procesul de oxidare, depozitele lipidice determina
sinteza molelculelor de adeziune si conversia monocitelor chemoatrase in macrofage cu
aspect de celule spumoase. Aceastea la randul lor intretin procesul de oxidare a LDL, cresc
expresia RANK-L si duc la sinteza de factori de crestere si de citokine care actioneaza asupra
miofibroblastelor. Enzima de conversie a angiotensinei atasatd particulelor lipidice
activeaza receptorul de pe suprafata miofibroblastelor care stimuleaza producerea factorilor
de crestere si scade nivelul de OPG (osteoprotegrind), crescand nivelul matrixproteinazelor
si BMP. Nivelul scazut de OPG, nivelul crescut de RANK-L intr-un mediu bogat in fosfataza
alcalind, prezenta osteocalcinei, BMP si MMP conduc in final la formarea depozitelor de

calciu. (Otto, 1994), (Kaden, 2003), (Goldbarg , 2007).

1.4.1. Leziunile valvulare din scleroza aortica si relatia cu ateroscleroza
Leziunile aterosclerotice initiale sunt asemandtoare celor din scleroza aortica, cu

structurd moleculard asemanatoare, bogata in infiltrat inflamator.

Diferenta majora este reprezentata de prezenta capisonului fibros care acopera placa
aterosclerotica, dar care este absent in leziunile din scleroza aortica.
Enzima de conversie a angiotensinei este prezenta atat in leziunile din ateroscleroza

cat si in cele din scleroza aortica (O’Brien, 2002).

1.4.2 .Scleroza aortica si relatia cu hipertrofia ventriculari stinga

Prezenta sclerozei aortice a fost frecvent asociatd hipertrofiei ventriculare stangi, mai
ales la pacientii cu hipertensiune arteriald asociatd. Pe de altd parte, pacientii cu scleroza
aortica prezinta frecvent leziuni endoteliale (Otto, 1994) care pot determina aparitia
hipertrofiei ventriculare independent de postsarcina. Este deci posibil ca pacientii cu scleroza
aorticd sd prezinte hipertrofie ventriculard stanga independent de prezenta/absenta

hipertensiunii arteriale.



Totusi, rezultatele datelor din literatura referitoare relatia dintre scleroza aortica si

hipertrofia ventriculara stanga sunt contradictorii.

In-Jeong Cho a aratat ca o crestere a gradului de calcificare la nivelul aortei toracice
conduce la cresterea masei ventriculare stangi la pacientii cu stenoza aortica severa, si
prezice totodata o regresie mai mica a HVS (hipertrofie ventriculara stdngd) dupa inlocuirea
valvulara. El a emis astfel ipoteza ca scorul de calcificare de la nivelul aortei toracice poate
prezice gradul HVS si evolutia pacientilor post inlocuire valvulard aortica pentru stenoza
aortica stransa (In-Jeong Cho, 2017) .

Un studiu care a inrolat 135 pacienti cu boald renald cronicd aflati in program de
hemodializa aratd asocierea dintre calcificarile valvulare aortice si hipertrofia ventriculara
stangad independent de presiunea pulsului, prezenta anemiei si a hiperhidratarii (Ventura,
2002). La pacientii care efectueaza dializa peritoneala , calcificarile valvulare cardiace sunt

asociate cu prezenta hipertrofiei ventriculare (Yilmaz, 2012).

Un alt studiu care a inclus 79 pacienti fara boald cardiovasculara preexistenta si fara
hipertensiune arteriald nu a constatat prezenta unei diferente semnificative intre masa VS la
pacientii cu scleroza aorticd si pacientii fara scleroza aortica. In acest studiu, masa VS s-a
corelat doar cu sexul masculin, tensiunea arteriala sistolica si IMC (indice de masa

corporald) crescut (Nightingale , 2011).

1.5 Factori de risc si comorbidititi asociate sclerozei aortice
Datorita asocierii sclerozei aortice cu un numadr crescut de comorbiditati, prezenta
acestei modificari valvulare a fost considerata de unii autori un veritabil “biomarker

imagistic” al riscului cardiovascular crescut (Jan, 2014) .

Conform datelor din literatura, pacientii cu scleroza aortica asociaza frecvent
ischemie miocardica (Otto, 1999, (Marmelo, 2014), (Stewart , 1997), (Korkmaz, 2015),
hipertensiune arteriala (Marmelo, 2014) , (Stewart , 1997), (Olsen , 2005), (Otto , 1999),

evenimente cardioembolice Tn antecedente (Marmelo, 2014), (Rodriguez , 2011).

2. Diagnostic clinic si imagistic in scleroza valvulara aortica

2.1. Diagnosticul clinic al sclerozei aortice
Scleroza aortica este, prin definitie , o entitate asimptomaticd, iar diagnosticul de

certitudine se stabileste prin metode imagistice.
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2.2. Diagnostic imagistic in scleroza aortica

Spre deosebire de stenoza aorticd la care 1n multe cazuri simptomele si semnele
clinice ridica suspiciunea de boald cu o mare probabilitate, iar investigatiile paraclinice vin
doar sa confirme diagnosticul si sd stabilieasca severitatea, etiologia, prognosticul si sa
ghideze conduita terapeutica , la pacientii cu scleroza aortica semnele clinice pot doar sa
sugereze prezenta unei boli degenerative aortice.

Diagnosticul de certitudine este Tntotdeauna, cel imagistic.

2.2.1. Ecocardiografia in scleroza aortica

Metoda imagistica larg uzitata pentru diagnosticul sclerozei aortice este reprezentata
de ecografia cardiaca. Prin definitie, scleroza aortica este ingrosarea si calcificarea valvei
aortice cu o viteza transvalvulara aortica cuprinsa intre 1.5 m/sec — limita superioara a
normalului - si 2.5 m/sec (in position paper referitor la evaluarea ecocardiografica a
stenozei aortice  elaborat de Societatea Europeand de Imagisticd Cardiovasculara si
Societatea Americanda de Ecocardiografie (Baumgartner, 2017) si de 2m/sec (in ghidul

american de valvulopatii (Nishimura, 2014), masuratori efectuate ecocardiografic.

2.2.2.Stratificarea ecocardiografica a severititii sclerozei aortice
Cuantificarea ecocardiografica a severitatii calcificarilor valvulare este importanta in
incercarea de a obtine scoruri de severitate prognosticd. Ecografia cardiaca are avantajul

cantitative si a dependentei de operator.

2.2.3. Ecocardiografia si tehnica backscatter

Backscatter reprezinta un sistem care foloseste emisia de ultrasunete spre structurile
aortice, iar reflexia ultrasunetelor este cuantificata prin decibeli , in functie de compozitia
histologica a valvei. Prin backscatter sunt returnate valori numerice in functie de nuanta de
gri de la nivelul regiunii de interes, la setari standard ale aparatului. Astfel, este posibila o

cuantificare obiectiva, cantitativd, exprimata in decibeli a gradului de calcificare valvulara.

Conform datelor din literatura, prin tehnica backscatter poate fi evaluat obiectiv
gradul de severitate al sclerozei aortice, parametrii obtinuti prin aceasta tehnica corelandu-
se cu un scor subiectiv de calcificare la pacienti cu scleroza aortica (Ngo, 2004) , dar si cu
scorul de calciu evaluat prin CT (computer tomograf) la pacienti cu stenoza aortica (Xin,
2013).



2.2.4. Rezonanta magnetica nucleara in scleroza aortica

Rezonanta magnetica nucleara poate furniza informatii importante legate de fluxul
si viteza printr-o valva regurgitanta sau stenozanta, asemanator examinarii ecocardiografiei
Doppler. Tehnica utilizata de obicei este contrastul de faza, iar aprecierea vitezei se face
prin compararea protonilor in miscare cu cei statici. RMN (rezonantd magnetica nucleard)
cu contrast de faza este validata in aprecierea valvulopatiilor. Disponibilitatea redusa si

pretul crescut reprezintd dezavantajele efectudrii acestei investigatii.

2.2.5. Tomografia computerizata in scleroza aortica

Examenul CT evalueaza prin scorul de calciu prezenta calcificarilor de la nivelul
valvei aortice. Scorul de calciu de la nivelul valvei aortice poate fi masurat cu ajutorul
scorului Agatston , scor care analizeaza atit densitatea cat si volumul de calciu masurat prin
CT si se coreleaza indeaproape cu cantitatea de calciu inregistrata la nivelul valvelor

explantate (Messika-Zeitoun, 2004).

2.2.6. Tomografia computerizati cu emisie de pozitroni in scleroza aortica (PET-CT)

Exista o legatura directa intre inflamatia valvei aortice si calcificare , iar inflamatia
precoce la nivelul valvei aortice poate predispune la scleroza aortica. Evaluarea activitatii
metabolice a valvei aortice prin PET-CT poate fi utild pentru o mai buna intelegere a bolii
calcifice aortice (Abdelbaky,2015).

3. Implicatii terapeutice , evolutie si prognostic in scleroza valvulara

aortica

3.1. Implicatiile terapeutice in relatie cu modificarile structurale si hemodinamice ale
sclerozei valvulare aortice

Scleroza valvei aortice, prima etapa a bolii aortice calcifice, este asociata cu un
numadr crescut de comorbiditati, cu risc crescut de boald coronariand, insuficienta cardiaca,
accident vascular cerebral si progresie spre stenoza aortica simptomatica. Este deci necesara
dezvoltarea strategiilor terapeutice eficiente in stoparea sau incetinirea progresiei leziunilor
din scleroza aortica. In acest sens, exista multe contradictii. Cel mai bine studiate molecule
sunt statinele, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (ACE), blocantii receptorilor

de angiotensind (ARB) si bifosfonatii.



3.1.1.Inhibitori ai hidroximetilguaril- coenzima A reductazei

Studiile RAAVE si studiile efectuare de Ardehali si de Bellami au evaluat eficienta
statinelor in tratamentul sclerozei aortice si au avut rezultate pozitive (Moura , 2007),
(Ardehali, 2012), (Bellami, 2002).

Tn schimb, studiile SALTIRE, SEAS si ASTRONOMER au aritat lipsa de eficienta
a tratamentului cu statine in incetinirea evolutiei lezinilor valvulare aortice (Cowell , 2005),

(Chan, 2010), (Rossebg , 2008).

Dupa alti autori, statinele incetinesc evolutia leziunilor valvulare in stadiile

incipiente, dar nu au fost eficiente in boala valvulara avansata (Antonini-Canterin ,2008).

3.1.2. Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei
Intrucat la nivelul valvelor aortice sclerotice, dar nu si a celor normale se gisesc
molecule de conversie a angiotensinei atasate LDL Colesterolului, s-a ndscut ipoteza

eficientei utilizarii IECA pentru tratamentul sclerozei aortice (O’Brien, 2002).
Studiile efectuate au avut rezultate contradictorii .

Tn studiul efectuat de O’Brien, IECA au fost eficienti in tratamentul sclerozei

aortice (O’Brien, 2005), in timp ce Ardehali a obtinut rezultate contrare (Ardehali, 2012).

3.1.3. Antagonisti de receptori ai angiotensinei

Sverdlov sugereaza eficienta tratamentului cu ARBs sau inhibitori ACE in
intarzierea progresiei sclerozei aortice (Sverdlov, 2012). Cu toate acestea, in substudiul
LIFE, losartanul nu a avut efectul scontat (Olsen , 2004).

3.1.4. Bifosfonati si alte molecule

Studii recente sugereazd importanta peptidelor vasoactive in tratamentul bolilor
aortice calcifice. Hormonii vasoactivi ca endotelina si apelina sunt asociati cu dezvoltarea
stenozei aortice (Peltonen , 2016), ceea ce indica acesti hormoni drept tinte terapeutice

potentiale in tratamentul bolii calcifice aortice.

3.2. Criterii de evolutie si prognostic ale sclerozei valvulare aortice si relatia cu stenoza
valvulara aortica
Prognosticul pacientilor cu scleroza valvulara aortica are in vedere atat prognosticul

bolii valvulare, cat si prognosticul comorbiditatilor asociate.



Progresul sclerozei spre stenoza aortica a fost considerat de unii autori factorul
determinant al mortalitatii si morbiditatii la pacientii cu scleroza valvulara aortica (Cosmi,
2002). In acelasi studiu, 15,9% pacienti au dezvoltat stenoz aortici (10,5% stenoza usoari
2,9% stenoza moderata si 2,5% stenozad aortica severa). Timpul mediu pentru progresia
sclerozei aortice definitd Tn acest studiu prin calcifierea si ingrosarea foitelor valvulare cu
o vitezd maxima transvalvulara aorticd sub 2m / sec pana la stenoza aorticdi medie sau
severa definita printr-un gradient maxim intre 36-63mmHg sau un gradient mediu intre 25-
44mmHg a fost de 7.4 £2.4 ani.

Rata de progresie a leziunii bolii calcifice aortice este direct proportionala cu
severitatea leziunilor (Antonini-Canterin ,2008) leziunile progresand cu 0,07 £ 0,1 m / sec /

an.
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4. Ipoteza de lucru si obiectivele generale

Prezenta lucrare porneste de la premisa sugerata de datele din literatura conform careia
scleroza aortica se asociaza cu disfunctie endoteliala (Otto, 1994). Disfunctia endoteliala
sistemica la randul ei, se asociaza cu activarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron si

poate induce, prin mecanisme nonhemodinamice, remodelare ventriculara stanga.

Conform acestei teorii, scleroza aortici ar produce remodelare ventriculara
hipertrofica independent de postsarcind, 1Inainte de transformarea sclerozei aortice in

stenoza.

Datele din literatura referitoare la acest aspect sunt putine si au rezultate contradictorii.
Apare astfel utila evaluarea remodelarii ventriculare la pacientii cu scleroza aortica si

stabilirea tipului acestei remodelari.

In acest scop este necesara evaluarea obiectiva, cantitativa, a gradului de severitate al
sclerozei aortice. Intrucat prin ecografia cardiaci standard nu se pot calcula decét scoruri
calitative sau semicantitative, in prezenta lucrare se foloseste si tehnica ecografica

backscatter.



Pornind de la faptul cd in leziunile valvelor aortice sclerotice existd acumulari de
calciu si depuneri de colagen, tehnica backscatter devine utila in evaluarea obiectiva a
gradului de calcificare valvulara. Ngo considera ca prin backscatter ar putea fi urmarita
evolutia severitatii acestei modificari valvulare (Ngo , 2004). Alti autori au demonstrat in
2013 ca tehnica backscatter poate fi utilizatd pentru cuantificarea calcificarii valvulare la
pacienti cu stenoza aortica, iar datele obtinute se coreleaza cu parametri CT (Xin, 2013).

Pornind de la aceaste date, studiul are ca obiectiv sa creioneze portetul robot al
pacientului cu scleroza aortica si sa evalueze corelatia dintre severitatea sclerozei aortice

si geometria ventriculara.
Studiul de fata isi propune astfel sd ofere raspunsuri urmatoarelor intrebari:
-este sau nu scleroza aortica o entitate total benigna?

-prezenta sclerozei aortice are vreun impact asupra structurii si functiei ventriculului

stang?
-care sunt tipurile de remodelare ventriculara determinate de prezenta sclerozei aortice?

-care este legatura dintre remodelarea ventriculara care apare la pacientii cu scleroza

aorticd si comorbiditatile asociate?

-cum poate fi cuantificata obiectiv severitatea sclerozei aortice astfel incat aceasta sa poata

fi comparata cu severitatea hipertrofiei ventriculare?

5. Metodologia generala a cercetarii

5.1 Esantionul studiat

Studiul efectuat este un studiu transversal care a inclus 68 pacienti (fig. 5.1) selectati
din sectia de Medicina Interna si Cardiologie a Spitalului Clinic de Urgenta Sfantul
Pantelimon” si din cadrul Institutului National de Gerontologie si Geriatrie Ana Aslan n

perioada decembrie 2017-martie 2020.
Criteriile de includere au fost urmatoarele:

1. FEVS (fractie de ejectie a ventriculului stang)>50%

2. Valva aortica ingrosatd cu o vitezd maxima transvalvulara aortica intre 1.5 si 2.5 m/sec



Au fost exclusi pacientii cu:

1. Alte valvulopatii semnificative hemodinamic (cu regurgitdri mitrale, aortice si
tricuspidiene > grd II si pacientii cu stenoza mitrala

Boli cardiace congenitale asociate

Bicuspidie aortica

Hipertensiune pulmonara

Tulburari de cinetica VS

o g~ D

Valori necontrolate ale tensiunii arteriale
5.2 Exploriri efectuate, parametri imagistici

Pentru fiecare pacient au fost analizate comorbiditatile asociate, precum si
parametrii biologici , ECG , ecocardiografici. Tn cazul a 20 pacienti, pe langa ecografia

cardiaca uzuala a fost efectuata si ecografie prin tehnica backscatter.

Screening 3258 pacienti

l

O P S O el 563 pacienti cu alte valvulogatii, HTP,
aortica+FEVS>50% tulburiri de cinetic3, TA necontrolat3

l

41 au refuzat efectuarea ecografiei

prin backscatter
68 pacienti inclusi in
studiu . -
7 pacienti cu imagine ecografica
suboptimala pentru backscatter in sectiung
parasternal ax lung
l 2 pacienti cu fereastra ecografica
20 pacienti au efectuat suboptimala in sectiune parasternal ax
ecogralie prin tehnica scurt
backscatter in ax lung
', ', 1 pacient la care nu s-a putut efectua
calibrarea la pericard
18 pacienti cu ecografie prin 17 pacienti cu ecografie prin
backstatter calibrat Ia singe backscatter calibrat la sange
parasternal ax scurt parasternal ax scurt

Figura 5. 1 Pacientii inclusi in studiu
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Examinarea ecocardiografica

Evaluarea parametrilor ecocardiografici s-a facut respectaind normele date de
ghidurile in vigoare. Inregistrarea imaginilor s-a facut pe un ecograf de tip Philips IE33
pentru analiza mod M, 2D, Doppler si tehnica backscatter.

Pentru aplicarea tehnicii backscatter au fost obtinute imagini ecografice standard n
modul 2D din sectiunile parasternal ax lung si ax scurt. Masurdtorile au fost efectuate
offline, in 3 cicluri cardiace diferite, la setari constante ale aparatului pentru toti pacientii
inrolati. Variabilitatea intraobservator a fost de 0.927 [0.826;0.971], iar cea interobservator
a fost de 0.903 [0.772;0.961].

Regiunile de interes au fost amplasate Tn axul lung pe fiecare dintre cele doua cuspe
aortice, la nivel superior, mediu si inferior , la nivelul sangelui din VS (pentru calibrarea
valorilor backscatter la sange) si la nivelul pericardului (pentru calibrarea valorilor

backscatter la pericard) (fig 5.2).

Tn axul scurt la baza cordului, la nivelul vizibilititii optime a corpului cuspelor si
comisurilor valvulare aortice, regiunile de interes (ROI) au fost plasate pe corpul fiecarei
cuspe (stanga, dreaptd, si noncoronara), la nivelul fluxului sangvin (pentru calibrarea
backscatter la sdnge), si la nivelul pericardului (pentru calibrarea backscatter la pericard)
(fig 5.3).

Pentru acuratetea analizel, inregistrarile s-au facut in acelasi moment al ciclului

cardiac (concomitent cu unda R), timp de 3 cicluri cardiace.

FIGURA 5. 2 — BACKSCATTER TN SECTIUNE PARASTERNAL AX LUNG. 3 ROI SITUATE LA NIVELUL FIECAREI CUSPE
AORTICE, LA NIVEL BAZAL, MEDIU Sl APICAL - PUBLICAT IN INTERNAL MEDICINE, 2020;17(4):21-33

11



FIGURA 5. 3 BACKSCATTER N SECTIUNE PARASTERNAL AX SCURT -ROI PLASATE LA NIVELUL CUSPELOR DREAPTA,
STANGA S| NONCORONARA. -PUBLICAT IN INTERNAL MEDICINE, 2020;17(4):21-33 (MiHu, 2020)

Inainte de analiza statistica , s-au calculat valorile backscatter calibrat la sange (BCS)

si backscatter calibrat la pericard (BCP), astfel:

BCS - din valorile backscatter tnregistrate la nivelul cuspelor, s-au scazut valorile medii
inregistrate la nivelul sangelui, fiind calculata media a 3 cicluri cardiace.
BCP - din valorile medii ale backscatter inregistrate la nivel pericardic au fost scazute

valorile backscatter de la nivelul cuspelor, fiind calculatd media a 3 cicluri cardiace

BCS si BCP au fost calculate separat, atat pentru sectiunea ecografica in ax lung cat

sl pentru cea in ax scurt.

Valorile backscatter in ax scurt calibrat la sdnge au fost calculate pentru 18 pacienti,
in timp ce valorile backscatter Tn ax scurt calibrate la pericard au fost calculate pentru 17

pacienti.

5.3 Analiza statistica

Analiza statistica a fost realizata cu ajutorul Epilnfo 7 si IBM SPSS Statistics 20.
Valoarea p<0.05 a fost consideratd semnificativa din punct de vedere statistic. Puterea
corelatiilor statistice a fost analizatd cu ajutorul coeficientilor corelatiei Spearman (rho).
Diferentele dintre grupuri au fost analizate folosind testele Mann-Whitney U , ANOVA,
sau testul Bartlett pentru inegalitatea variantelor populatiei si cu ajutorul tabelelor de
contingenta. Reproductibilitatea tehnicii backscatter a fost analizata cu ajutorul

coeficientului de corelatie intraclasa.
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5.4 Respectarea normelor deontologice

Inainte de inrolare pacientii au semnat un Consimtimant informat Tntocmit n
conformitate cu regulile GGP (Good General Practice). Toti pacientii inclusi in studiu au

fost tratati conform ghidurilor in vigoare la data inrolarii in studiu.

6. Rezultate

6.1 Lotul de studiu- caracteristici generale, comorbidititi asociate sclerozei aortice si
tratament la inrolare

Studiul include 68 pacienti cu scleroza aortica, cu varsta medie de 69.71 ani, 27
pacienti fiind in decada a 7-a de vArst. In esantionul analizat au fost inrolati 22 barbati si

46 femei, cu indice de masa corporala mediu de 29.55 kg/mp.

94% din pacientii inclusi in studiu au prezentat HTA(hipertensiune arteriala) sub
tratament. Prevalenta sindroamelor coronariene in lotul de studiu a fost de 57%, a bolii

renale cronice mai severe de stadiul 2 36%, iar a diabetului zaharat 24%.

Din totalul de 68 pacienti inrolati in studiu, 37 primeau tratament cu statind in
momentul Tnroldrii , 24 primeau IECA si 13 primeau tratament cu sartan, reprezentand 54%,

24% , respectiv 19 % din totalul pacientilor inclusi in studiu.

6.2. Relatia dintre scleroza aortica si remodelarea ventriculara

Pentru caracterizarea sclerozei aortice, am utilizat parametri numerici precum
viteza maxima transvalvulard aortica (la 68 pacienti) si datele obtinute prin tehnica
backscatter (la 20 pacienti in sectiune parasternal ax lung calibrat la s&nge, respectiv la
pericard, la 18 pacienti in sectiune parasternal ax scurt calibrat la sange, si la 17 pacienti in

sectiune parasternal ax scurt calibrat la pericard).
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6.2.1 Viteza maxima transvalvulara aortica si remodelarea ventriculara hipertrofica

350
300
250
200

150

Masa VS (g)

100
50

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3
Viteza maxima transvalvulara aortica (m/sec)

FIGURA 6. 1 VITEZA MAXIMA TRANSVALVULARA AORTICA SI MASA VS

Publicat in Internal Medicine , 2020;17 (4): 21-33 (Mihu, 2020)

Corelatia Spearman a aratat prezenta unei corelatii sSemnificative statistic intre
viteza maxima transvalvulara aortica si masa VS(ventricul stang) (p=0.031, coeficient de
corelatie 0.261) (corelatie care s-a pastrat atunci cand masa VS a fost indexatd la BSA
(p=0.007, coeficient de corelatie 0.322) (fig 6.1).

Prin analiza grosimii relative a peretilor si a vitezei maxime transvalvulare aortice s-

a constatat prezenta unor pereti ventriculari mai grosi la pacientii cu viteze mai mari.

Din cei 68 pacienti inclusi in studiu, 64 au prezentat printre comorbiditatile asociate
si HTA. Se pune astfel problema daca grosimea peretilor VS, si implicit masa VS au fost
crescute datorita prezentei hipertensiunii arteriale sau datorita mecanismelor moleculare care

intervin la pacientii cu scleroza aortica.

Tipul de remodelare miocardica cel mai frecvent intélnit la pacientii inclusi in studiu
a fost hipertrofia concentricd, aceasta fiind prezentd la 26 pacienti din totalul de 68 pacienti,
reprezentdnd 38% din totalul subiectilor inrolati. 18 pacienti au prezentat geometrie
ventriculard normala, iar 14 au prezentat remodelare concentricd. Hipertrofia eccentricd a

fost prezenta la 10 pacienti.

Pacientii cu hipertrofie ventriculard concentrica au prezentat valori ale vitezei
transvalvulare aortice semnificativ mai mari decat pacientii fara hipertrofie ventriculara
concentrica (1.9+0.05 vs 1.75+0.05), p=0.012.
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Pacientii cu geometrie ventriculard normala au prezentat valori ale vitezei
transvalvulare aortice semnificativ mai mici comparativ cu pacientii fard geometrie normald

(1.66 % 0.03 vs 1.86+ 0.05), p=0.002.

6.2.2 Scleroza valvulara aortica evaluata prin backscatter si relatia cu remodelarea

ventriculara hipertrofica

In cazul a 20 pacienti inclusi in lotul de studiu, evaluarea cantitativa a severitatii
sclerozei aortice s-a facut prin tehnica backscatter. In ax scurt, valorile backscatter au fost

calibrate la sange in cazul a 18 pacienti, si la pericard in cazul a 17 pacienti.

35
30

25

lung (dB)

20

15

10

sange an ax

Valorile backscatter calibrat la

0 0.5 1 1.5 2 2.5

Viteza transvalvulara aortica (m/sec)

FIGURA 6. 2 BACKSCATTER CALIBRAT LA SANGE IN AX LUNG Sl VITEZA TRANSVALVULARA AORTICA

Publicat in Internal Medicine , 2020;17 (4): 21-33(Mihu,2020)

La cei 20 pacienti analizati prin tehnica backscatter, intre valorile backscatter raportat
la sange in ax lung si viteza transvalvulara aortica a existat 0 corelatie semnificativa
statistic (p 0.039, coeficient de semnificatie 0.464), ceea ce sugereaza ca pacientii cu un
grad mai mare de calcificare astfel evaluat au avut viteze transvalvulare aortice mai mari
(fig. 6.2).

15



35

30

25

[EEN
(%]

ax lung

=
o

0 0.5 1 1.5 2 2.5

Viteza transvalvulara aortica

Valorile backscatter calibrat la pericard

FIGURA 6. 3 BACKSCATTER CALIBRAT LA PERICARD IN AX LUNG SI VITEZA TRANSVALVULARA AORTICA

Publicat in Internal Medicine , 2020;17 (4): 21-33 (Mihu,2020)

Valorile backscatter raportat la pericard masurate in ax lung (la 20 pacienti
examinati) s-au corelat semnificativ statistic cu viteza maxima transvalvulara aortica
(p=0.029, coeficient de corelatie -0.489).  Astfel, la viteze maxime transvalvulare aortice
mari pacientii au avut mai probabil valori ale backscatter calibrat la pericard mici

(sugerénd prezenta unei calcificari mai severe) (fig 6.3).

Intre valorile backscatter raportat la sange, dar si la pericard , masurate in ax scurt si
viteza maxima transvalvulara aortica nu s-a inregistrat o0 corelatie semnificativa statistic
(p=0.145, p= 0.413). Totusi, in ax scurt s-a observat o tendintd de crestere a valorilor
backscatter raportat la singe si de scadere a celor raportate la pericard la viteze

transvalvulare aortice crescute.

Pacientii cu geometrie ventriculara normala au prezentat valori mai mici ale
backscatterului ajustat la sange si valori mai mari ale backscatterului ajustat la pericard
comparativ cu pacientii cu geometrie ventriculara modificata. Aceastd corelatie nu a fost
semnificativa din punct de vedere statistic, probabil din cauza numarului mic de pacienti
inrolati 1n studiu. Totusi, se observa o tendintd de calcificare mai severa la pacientii cu

remodelare ventriculara prezentd fata de pacientii cu geometrie ventriculard normala.
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6.2.3 Remodelarea miocardici si comorbidititile asociate
Pacientii cu sclerozd aorticd inclusi in prezenta lucrare au prezentat numeroase
comorbiditati asociate sclerozei aortice, cu potential de modificare a geometriei

ventriculare.

Dintre comorbiditatile asociate, la pacientii din prezentul studiu doar AVC s-au
asociat cu prezenta remodeldrii ventriculare concentrice. Intre celelalte comorbidititi
mentionate si tipurile de remodelare ventriculard nu s-a constatat existenta unei corelatii

semnificative statistic.

6.2.4 Scleroza valvulara aortica , remodelarea ventriculara stinga si hipertensiunea
arteriala

La pacientii studiati, cea mai frecvent intalnitd comorbiditate asociatd sclerozei
aortice si cea mai cunoscutd pentru efectele sale asupra remodelarii ventriculare este

hipertensiunea arteriala.

Daca se elimind prin metode statistice efectul hipertensiunii arteriale, viteza
transvalvulara aortica si masa VS indexata la BSA(indexul de masa corporald) sunt in
continuare corelate semnificativ statistic si de acelasi sens (p=0.013), ceea ce sugereaza

implicarea sclerozei aortice in aparitia hipertrofiei ventriculare.

6.2.5 Analiza parametrilor de vitezd si masd ventriculara in relatie cu severitatea
hipertensinii arteriale

La pacientii cu HTA grd III, corelatia Spearman nu arata prezenta unei corelatii
semnificative statistic intre viteza transvalvulard aortica si masa VS (p=0.754), respectiv
masa VS indexata la BSA (p=0.507), nici intre viteza transvalvulara aortica si grosimea

relativa a peretilor la pacientii cu HTA grd III (p=0.236, p=0.075).

Analiza subgrupului de pacienti cu HTA grd II arata ca intre viteza transvalvulara
aortica si masa VS respectiv intre viteza transvalvulard aorticd si masa VS/BSA exista
corelatie de directa proportionalitate semnificativa statistic (p=0.013, p=0.17) ,

Totusi, pacientii analizati au fost pacienti hipertensivi tratati, iar incadrarea in gradul
de hipertensiune s-a ficut pe baza valorilor tensionale maxime stabilite anamnestic. In

contextul prezentei tratamentului antihipertensiv, este posibil ca discrepantele in ceea ce

priveste valorile tensionale si efectul acestora asupra remodelarii sa diminue.
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7.Discutii
7.1 Scleroza valvulara aortica- marker de comorbiditiati multiple

Desi a fost mult timp considerata o entitate benignd, scleroza aorticd se asociaza cu

numeroase comorbiditati.

Tn lotul de studiu s-a constatat o prevalentd mai mare a pacientilor hipertensivi
(94%) comparativ cu datele din literaturd — 29.74% (Sur, 2005), SEPHAR 1 si II -75.06%
respectiv 81%- la pacienti peste 65 ani (Dorobantu 2014), 45.1% SEPHAR |1l (Dorobantu,

2018), 75% la pacienti externati cu diagnosticul de insuficienta cardiaca (Adams, 2005).

In prezenta lucrare procentul de pacienti cu sindroame coronariene cronice (cu
FEVS prezervata si fard tulburari de cinetica VS) a fost de 57%. Totusi, in absenta
explorarii coronarografice este greu de estimat prevalenta realda a bolii coronariene

ischemice.

In ceea ce priveste boala renald cronici, in studiul de fatd au fost inclusi 36.76 %
pacienti cu rata filtrarii glomerulare <60 ml/min. Comparativ, in metaanaliza publicata de
Hill in 2016, prevalenta bolii renale cronice este de 10.6% (Hill, 2016). Se observa astfel o
prevalentd mult mai mare a bolii renale cronice in randul pacientilor cu scleroza aortica

inclusi in prezenta lucrare (36.76%) comparativ cu prevalenta raportata in literatura.

Diabetul zaharat la pacientii inclusi in studiu a avut o prevalentd de 24%. Aceastda

prevalenta este mult mai mare fata de datele raportate in literatura, in populatia generala -

6.4% (Shaw, 2010).

Analizand boala cerebrovasculard, se constatd o prevalenta crescutd a accidentelor
vasculare la pacientii cu scleroza aortica inclusi in studiu (7%). Comparand cu prevalenta
evenimentelor cerebro-vasculare raportata in literatura (3% conform lui Ovbiagele, 2011),
se constatd o frecventd mai mare a acestora in lotul studiat , la pacientii cu scleroza aortica.

In prezentul studiu 80.88 % dintre pacienti au prezentat valori >100 ml/dl ale LDL
Cho sau se aflau sub tratament cu statina in momentul includerii in studiu. Prevalenta
crescutd a dislipidemiei in randul pacientilor cu scleroza aortica inrolati in studiu este
comparabila cu cea din datele anterioare raportate in studiul SEPHAR III (Dorobantu,
2018).
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Se observa astfel o prevalenta mai mare a comorbiditatilor la pacientii cu scleoza

aortica inclusi in studiu, comparativ cu pacientii fara scleoza aortica din trialurile mari.

Este deci posibil ca scleroza aorticd sa fie astfel un marker al prezentei

comorbiditatilor multiple si patologiei cardiovasculare complexe (Mihu, 2018)

Totusi, pacientii din lotul de studiu nu sunt pacienti din populatia generala; este deci
firesc ca factorii de risc cardiovascular si comorbiditatile sa prezinte o prevalentd mai mare

comparativ cu populatia generala.

7.2 Scleroza aortici - impact asupra ventriculului stang

Tn grupul de 68 pacienti inclusi in studiu s-a constatat ci pacientii cu viteze
transvalvulare aortice mari au prezentat mase ventriculare mai mari si grosime mai mare

a peretilor ventriculari.

Pacientii cu hipertrofie concentrica au prezentat valori ale vitezei transvalvulare
aortice semnificativ mai mari fatd de pacientii fara hipertrofie ventriculara concentrica, iar
pacientii cu geometrie ventriculara normala au prezentat valori ale vitezei transvalvulare

aortice semnificativ mai mici comparativ cu pacientii fara geometrie normala.

La 20 pacienti evaluarea severitatii calcificarilor valvulare s-a facut atat prin
ecografie cardiacd standard, cat si prin tehnica backscatter. Pentru ca aceastad tehnica se
referd la parametri anatomici, valorile astfel obtinute corelandu-se atat cu un scor subiectiv
de calcificare valvulara aortica (Ngo, 2004) cat si cu scorul de calciu CT (Xin, 2013), ea
poate fi utilizata pentru evaluarea severitatii stenozei aortice constituite (Xin, 2013) dar si

a sclerozei aortice (Ngo, 2004).

Mai accesibild, mai ieftina si neiradiantd pentru pacientul cu scleroza aorticd decat
computer tomografia, tehnica backscatter este in prezent disponibila atit pe aparatele din
varful de gama al generatiei trecute, Cat si pe aparatele noi, de ultima generatie (General

Electric, 2018).

La cei 20 pacienti la care s-a utilizat tehnica backscatter, in sectiune parasternal ax

lung, s-a constatat ca la viteze transvalvulare aortice mai mari, este prezent un grad mai
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mare de severitate al calcificarilor evaluate prin backscatter. Acestea sugereaza participarea

sclerozei valvulare aortice la aparitia remodelarii ventriculare.

Pacientii cu geometrie ventriculard normala tind sa prezinte valori mai mici ale
backscatterului ajustat la sange si valori mai mari ale backscatterului ajustat la pericard
comparativ cu pacientii care prezintd remodelare ventriculara. Chiar daca aceasta corelatie
nu este semnificativa statistic, prezenta unui grad mai mic de calcificare evaluat prin
backscatter la pacientii cu geometrie ventriculard normald sustine ipoteza conform céreia

scleroza valvulara aortica participa la aparitia remodelarii ventriculare.

Aceste date sugereaza participarea sclerozei aortice la remodelarea ventriculara

hipertrofica.

Intrucat pacientii cu scleroza aortica prezinti adesea comorbidititi asociate care pot
conduce la aparitia remodelarii ventriculare, se pune problema stabilirii cauzei exacte a

producerii hipertrofiei ventriculare .

Prevalenta ischemiei miocardice la pacientii din lotul de studiu a fost de 57%. Totusi,
este putin probabil ca remodelarea ventriculara hipertrofica sa se datoreze acestei patologii.
In studiu au fost inclusi numai pacienti cu FEVS>50%, fara tulburari de cinetici segmentara
VS. 1n plus, in cazul in care remodelarea ventriculara stingi s-ar fi datorat ischemiei

miocardice, aceasta nu ar fi fost de tipul hipertrofiei ventriculare.

Principalul aspect de luat in considerare este insa acela ca pacientii inclusi in studiu

au fost pacienti hipertensivi in proportie de 94%.

Intrebarea este daca cea care determind remodelarea ventriculara a fost
hipertensiunea arteriald sau scleroza aortica, la pacienti care asociazd ambele afectiuni.
Pentru a oferi raspunsul la aceasta intrebare , este necesar sa se tind seama de mai multe

elemente:

1. Tn prezenta lucrare au fost inclusi pacienti cu valori tensionale
controlate

2. Date din literatura arata ca prevalenta hipertrofiei ventriculare la
pacientii hipertensivi variaza dupa cum urmeaza: 10-19% 1n studii care au Tnrolat
pacienti din populatia generald, 19- 48% in studii care au inrolat pacienti
hipertensivi netratati si 58-77% in studii care au inclus pacienti hipertensivi cu

risc Tnalt (Cuspidi, 2012). In prezenta lucrare, hipertrofia ventriculara a fost
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prezenta la 53% dintre pacientii inrolati care asa cum s-a aratat, prezentau valori
tensionale controlate (38% hipertrofie concentrica si 15% hipertrofie eccentrica).
Aceasta valoare depaseste prevalenta hipertrofiei ventriculare la pacientii cu
HTA netratata din studiul citat si se apropie de valorile prevalentei la pacientii
hipertensivi cu risc Tnalt din acelasi studiu. Putem presupune deci ca aceasta
prevalenta crescuta a hipertrofiei ventriculare este datorata prezentei sclerozei
aortice. Unele date obtinute de la pacienti hipertensivi (Kizer, 2004) arata
prezenta unei mase ventriculare stangi mai mici (168,2 £ 37,4 g) comparativ cu
grupul din studiul de fata (206,22 + 51 g) care asociaza hipertensiune arteriala
(in 94,11% din cazuri) si scleroza aortica. Aceasta poate sa sugereze ca scleroza
aorticd duce la cresterea suplimentara a masei ventriculare stangi

3. Date din literatura sugereaza ca cel mai frecvent tip de hipertrofie
ventriculara la pacientii hipertensivi nu este hipertrofia concentrica, ci hipertrofia
eccentrica (Cuspidi, 2012). In studiul de fata, care a inclus in majoritate (94%)
pacienti hipertensivi cu scleroza aortica, cel mai prevalent tip de remodelare a
fost hipertrofia concentrica (38%) . Se constata astfel ca la pacientii din lotul
studiat (care asociaza scleroza aorticd si HTA) cel mai prevalent tip de
remodelare nu a fost cel care apare in HTA, respectiv hipertrofia eccentrica, ci
hipertrofia concentricd. Acestea sugereaza efectele sclerozei aortice asupra
geometriei ventriculare stangi, independent de efectele HTA.

4. Eliminand prin metode statistice efectul HTA, corelatia dintre viteza
maxima transvalvulara aortica si masa VS se mentine semnificativa statistic.

5. Intrucat permite o cuantificare obiectivi exprimati in decibeli a
severitatii calcificarilor valvulare, tehnica backscatter ajutd la diferentierea
dintre efectele sclerozei aortice asupra ventriculului stang si efectele HTA

asupra ventriculului stang.

Pe de altd parte, masa VS poate fi influentata de o componenta genetica individuala.

Acest lucru explicd, n unele cazuri, cresterea masei VS independent de postsarcina indusa

de scleroza sau stenoza valvei aortice si explica un raspuns exacerbat la cresteri minime ale

postsarcinii la unii pacienti. In plus, scleroza aortica este o boald evolutiva, iar studiul nu ia

in considerare vechimea leziunilor valvulare, mai ales in conditiile in care viteza progresiei

bolii difera de la un pacient la altul.
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In ceea ce priveste tehnica backscatter, efectuatd in ax scurt gradul de calcificare
estimat prin valorile backscatter nu se coreleaza statistic semnificativ cu viteza
transvalvulara aortica si tinde sa scada odata cu scaderea masei ventriculului stang. Aceste
date sugercaza ca este mai util ca masuratorile backscatter la nivelul valvei aortice sa fie
efectuate in sectiune parasternal ax lung unde sunt vizualizate numai 2 cuspe , si nu in
sectiune ax scurt la nivelul corpului cuspelor, chiar daca sunt vizualizate 3 cuspe. Aceasta
se datorecaza probabil anisotropiei backscatterului n ax scurt (Mor-Avi, 2011) (Holland,
2005), si dispunerii in diferite planuri ale valvelor aortice in raport cu fasciculul cu

ultrasunete.

8.Concluzii si contributii personale

Concluzii:

» Scleroza aortica reprezinta un marker de comorbiditati multiple — hipertensiune
arteriald, boala renald cronica, sindrom coronarian cronic, diabet zaharat, boala

cerebrovasculara.

> In lotul de studiu, prevalenta comorbidititilor asociate sclerozei aortice a fost
urmatoarea: HTA 94,11% , DZ 23.5% ,sindroamele coronariene 57,76%, boala renala
cronica stadiul 3,4 sau 5 36.76%, AVC sau AIT in antecedente 7.35%,dislipidemie
80.88%

» Scleroza aortica nu este o entitate benigna si poate duce, in timp, la remodelarea

hipertrofica a ventriculului stang, inainte de aparitia unei stenoze valvulare reale.

> Inlotul studiat, cresterea vitezei transvalvulare aortice s-a corelat cu cresterea grosimii
peretilor VS (p=0.012, respectiv 0.014 , in functie de formula utilizatd pentru calculul
grosimii relative a peretilor), a masei VS (p=0.031) si a masei VS indexate la BSA
(p=0.007).

» Cel mai frecvent intdlnit tip de remodelare ventriculara la pacientii inrolati in studiu
care asociaza scleroza aorticd si hipertensiune arteriala (in proportie de 94%) a fost

hipertrofia concentrica (38%).
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Pacientii cu hipertrofie concentrica prezinta valori ale vitezei transvalvulare aortice
semnificativ mai mari decét pacientii fara hipertrofie ventriculard concentrica (1.9+0.05

vs 1.75%0.05), p=0.012.

Pacientii cu geometrie ventriculard normald prezinta valori ale vitezei transvalvulare
aortice semnificativ mai mici comparativ cu pacientii fard geometrie normala (1.66 +

0.03 vs 1.86+ 0.05), p=0.002.

Severitatea sclerozei aortice poate fi evaluata obiectiv cu ajutorul backscatter prin

masurarea cantitativa (dB) a depunerilor de calciu de la nivel valvular.

Pentru ca prin backscatter este cuantificatd reflexia ultrasunetelor in decibeli, in functie
de compozitia histologica a tesutului, este posibil ca acest sistem sa faca diferenta intre
efectele sclerozei aortice asupra ventriculului stang si efectele HTA asupra

ventriculului stang.

In lotul de studiu a existat o corelatie semnificativa din punct de vedere statistic intre
valorile backscatter calibrat la sange in ax lung si valorile vitezei transvalvulare aortice
(p=0.039), precum si intre valorile backscatter calibrate la pericard in ax lung si valorile

vitezei transvalvulare aortice (p=0.029).

Datorita distributiei particulare a calcificarilor, a dispozitiei planurilor si a amplasarii
regiunii de interes, in ax scurt, valorile backscatter calibrat la sange, respectiv la
pericard cu regiunea de interes plasata la nivelul corpului cuspelor, nu s-au corelat cu

valorile vitezei transvalvulare aortice (p=0.145, respectiv p=0.413).

Evaluarea gradului de calcificare valvulard prin tehnica backscatter in sectiune
parasternal ax lung este mai utild decat evaluarea backscatter 1in sectiune parasternal

ax scurt cu regiunea de interes situata la nivelul corpului cuspelor.

Contributii personale

Lucrarea prezinta efectele prezentei sclerozei aortice asupra remodeldrii ventriculului

stdng si propune ca metoda ecocardiografica de evaluare cantitativd a sclerozei aortice

tehnica ecografica backscatter ( capitolul 6.2.2).

Utilizarea acestei tehnici aduce rezultate cu o acuratete superioara ecocardiografiei

clasice, si permite evaluarea ecocardiografica obiectiva, cantitativa, a gradului de calcificare

de la nivel valvular.
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Tn plus, parametrii backscatter au fost masurati atat din sectiune parasternal ax lung ,
cat si din parasternal ax scurt, cu regiunea de interes plasatd la nivelul corpului cuspelor si a
putut fi efectuata o analiza a rezultatelor obtinute din ambele sectiuni (capitolul 6.2.2).

La pacientii cu scleroza aortica exista un efect asupra degenerarii valvulare independent
de hipertensiunea arteriala, iar prin masurarea valorilor backscatter se poate face diferenta
intre efectele sclerozei aortice asupra ventriculului stang si efectele HTA asupra ventriculului
stang si se poate evidentia participarea sclerozei aortice la dezvoltarea hipertrofiei ventriculare

stangi (capitolul 6.2.2).

In ceea ce priveste tehnica backscatter aplicata la nivelul aparatului valvular aortic, la
pacientii inrolati Tn prezenta lucrare, valorile backscatter masurate in ax scurt cu ROI situat
la nivelul corpului cuspelor nu s-au corelat cu viteza transvalvulara aortica, spre deosebire de

cele masurate in ax lung (capitolul 6.2.2).
Limitele studiului

Studiul a inclus un numar relativ. mic de pacienti , iar drept lot de control a folosit
datele din literatura de specialitate (Ngo, 2004), (Sgorbini, 2004).

In plus, asa cum s-a aritat deja, multi pacienti au asociat hipertensiune arteriala
controlata si este greu de apreciat impactul fiecaruia dintre acesti factori - hipertensiunea

arteriald si scleroza aortica asupra remodelarii ventriculare.
Perspective

Ar fi utild urmdrirea in timp a remodelarii ventriculare si a progresiei leziunilor
degenerative aortice prin tehnica backscatter pana la transformarea sclerozei valvulare in

stenoza.

Acest lucru ar fi necesar pentru evaluarea raspunsului particular al fiecarui pacient si
ar permite corectarea factorilor agravanti, precum si initierea tratamentului. Ar fi, de asemenea,
util sa se stabileascd o valoare prag a backscatterului pentru definirea sclerozei valvulare

aortice si a valvei normale.
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