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INTRODUCERE 

 
 

Termenul de cardiomiopatie dilatativă (CMD) include un grup heterogen de patologie 

miocardică, caracterizat prin dilatare ventriculară stângă (VS) și disfuncție sistolică a VS, cu 

grosime parietală VS normală, modificări prezente în absența suprasarcinii de presiune sau 

volum (hipertensiune arterială, boală cardiacă valvulară) și a bolii coronariene (1). Diverse 

cauze ca mutații genetice, infecții, trigeri autoimuni, toxice, deficite nutriționale și anomalii 

endocrine pot duce la modificarea comună finală de dilatație ventriculară cu funcție sistolică 

depreciată. (2-4).  

CMD determină insuficiență cardiacă (IC) progresivă, aritmii cu origine 

supraventriculară sau cu punct de plecare ventricular, tulburări de conducere, evenimente 

tromboembolice și deces. CMD reprezintă a treia cauză de IC și principala cauză de transplant 

cardiac (1,5). 

Prognosticul pacienților cu CMD prezintă o mare variabilitate, etiologia reprezentând 

un element important care afectează semnificativ evoluția acestor pacienți (3). În 20-30% din 

cazurile de CMD, cauza nu este identificată ridicându-se supoziția unor factori genetici sau de 

mediu neidentificați ca și agenți etiologici (6). Pentru aceste cazuri, încadrate ca CMD 

idiopatică, aplicarea unui tratament etiologic țintit și specific devine imposibilă. 

Estimarea prognosticului pentru morbiditate, dizabilitate și deces la pacienții cu IC, ajută 

pacienții și clinicienii pentru a decide tipul și timing-ul adecvat al terapiilor (în particular decizia 

privind tranziția rapidă spre terapiile avansate). La pacienții cu IC au fost identificați numeroși 

markeri prognostici pentru mortalitate și/sau decompensare cu necesitatea de spitalizare pentru 

IC. Cu toate acestea, posibilitatea aplicării lor în practica clinică este redusă și o stratificare 

precisă a riscului în IC rămâne provocatoare (7).  În ultimele decade, au fost propuse o serie de 

scoruri prognostice multiparametrice, pentru diferite populații de pacienți cu IC (8-13). 

Scorurile prognostice multiparametrice sunt utilizate pentru a preconiza decesul la grupurile de 

subiecți cu IC, având însă utilitate mai redusă pentru a prezice necesitatea de  spitalizări 

ulterioare pentru IC (9-10). Analiza sistematică a literaturii curente a evidențiat o serie de 

modele prognostice  (Rahimi și colaboratorii au evaluat 64 astfel de modele într-un review 

sistematic (9),  Ouwerkerk și colaboratorii au analizat sub formă de meta-regresie 117 astfel de 

modele (10)),  care s-au dovedit a avea o acuratețe moderată pentru prezicerea mortalității, pe 

când modelele de prezicere a end-point-ului combinat deces și spitalizare sau numai a 

spitalizării au avut o putere de predicție și mai redusă (7). 

Supraviețuirea la 5 ani a pacienților cu cardiomiopatie dilatativă variază de la 30% la 

80% (2,3). La ora actuală nu există un model de predicție a riscului specific pentru CMD. Pentru 

acești pacienți se aplică modelele de predicție a riscului validate pentru insuficiența cardiacă. 

Societatea Internațională de Transplant Cord Pulmon a redefinit în 2016 criteriile pentru 

includerea pacienților pe listele de transplant cardiac. Scorurile prognostice pentru insuficiența 

cardiacă ar trebui efectuate împreună cu testul de efort cardiopulmonar pentru a determina 

prognosticul și pentru a ghida încadrarea pe listele de transplant ale pacienților ambulatori. O 

supraviețuire estimată la 1 an <80%, calculată cu modelul Seattle Heart Failure Model (SHFM) 

sau un risc înalt/mediu estimat prin scorul Heart Failure Survival Score (HFSS) sunt considerate 

cut-off-uri rezonabile pentru înscrierea pe listele de transplant cardiac (indicație clasă IIb, nivel 

de evidență C) (14). Singurul parametru imagistic inclus in aceste scoruri este fracția de ejecție 

a ventriculului stâng. 
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    CAPITOLUL1 

 

1. STADIUL ACTUAL AL CUNOAȘTERII 

 

1.1. CMD – DEFINIȚIE 

Termenul de cardiomiopatie dilatativă (CMD) include un grup heterogen de patologie 

miocardică, caracterizat prin dilatare ventriculară stângă (VS) și disfuncție sistolică a VS, cu 

grosime parietală VS normal, modificări prezente în absența suprasarcinii de presiune sau 

volum (hipertensiune arterială, boală cardiacă valvulară) și a bolii coronariene (1). Dilatarea și 

disfuncția ventriculară dreaptă poate fi și ele regăsite, dar aceste elemente nu sunt obligatorii 

pentru stabilirea diagnosticului pozitiv (3). Dilatarea VS este definită ca un diametru sau volum 

telediastolic al VS >2x deviația standard conform nomogramelor aflate în uz corectate după 

suprafața corporală și vârstă sau suprafața corporală și sex (3). 

 

1.2. CMD – CLASIFICARE ȘI ETIOLOGIE 

 Una dintre cele mai frecvente clasificări a CMD folosește criteriul etiologic pentru 

discriminarea diferitelor forme. Astfel CMD se împarte în 2 mari categorii: forma familială și 

forma non-familială (3,4). 

 CMD familială este  definită astfel: când unul sau mai mulți indivizi (rude de gradul I sau 

II) au criterii de diagnostic definit pentru cardiomiopatie dilatativă sau cardiomiopatie 

nondilatativă hipokinetică, iar în absența unui pacient index care să întrunească criteriile de 

diagnostic pentru cardiomiopatie dilatativă sau cardiomiopatie nondilatativă hipokinetică există 

documentată moarte subită la 1 ruda de gradul I cu vârstă sub 50 de ani și la autopsia căreia se 

decelează CMD (3,15) 

Modalitatea de transmitere a defectului genetic în CMD familială  este în principal 

autosomal-dominantă, dar au fost identificate și calea X-linkată, autosomal-recesivă și 

mitocondrială, în proporție mai redusă comparativ cu cea autosomal-dominantă (3). Genetica 

CMD este complexă și este caracterizată prin penetranță incompletă, expresivitate variabilă, 

asociere neclară între genotipuri și fenotipurile specifice CMD(6).  

CMD non-familială (non-genetică sau sporadică) are ca substrat etiopatogenetic 

mecanisme inflamatorii sau autoimune. Studiile lui Felker și colaboratorii și Myocarditis 

Treatement Trial au raportat miocardita ca și cauză a CMD idiopatice la 9% respectiv 10% 

dintre pacienți (16, 18) Cu toate acestea la jumătate din pacienții studiați etiologia a rămas 

nedefinită. CMD inflamatorie este complicația tardivă a interacțiunii complexe dintre un 

agent infecțios, cel mai frecvent viral, și răspunsul (auto)-imunologic care se dezvoltă primar 

la persoane susceptibile (corespunzător unui factor genetic) (17, 18).  

1.3. EPIDEMIOLOGIE 

 Prevalența reală a CMD în populația generală este necunoscută, fiind estimată la 1:2500, 

iar incidența la 7/100000/an. Această patologie poate apărea la orice vârstă (incidența la copii 

fiind de 0,57/100000/an), fără a exista diferențe în raport cu sexul sau etnia pacientului. Atât la 

adulți cât și la copii CMD are o frecvență mai mare la genul masculin comparativ cu genul 

feminin (3,19). Vârsta de prezentare este variabilă, cu o predominanță în decada a treia și a 

patra de viață (1,5). Se estimează că în două treimi din cazuri CMD la copii este de fapt CMD 

idiopatică (3,19). 
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1.4. ANATOMIE PATOLOGICĂ ȘI FIZIOPATOLOGIE 

1.4.1 Anatomie patologică 

 

Evaluarea macroscopică evidențiază cavități cardiace dilatate și creșterea grosimii 

parietale secundară hipertrofiei miocitelor și fibrozei care apar în această patologie. Valvele 

cardiace au un aspect de obicei normal, însă funcționarea lor este frecvent afectată de dilatarea 

inelelor valvulare care acompaniază dilatarea cavitară. Tromboza intracavitară, cu localizare în 

special la nivelul apexului VS, este frecventă. Arterele coronare sunt în majoritatea cazurilor de 

aspect normal, însă în unele cazuri sunt identificate stenoze coronariene sub limita semnificației 

angiografice (prezența leziunilor stenozante la nivelul arterelor coronare epicardice mai mari de 

70%, definește etiologia ischemică a dilatării ventriculare – boala cardiacă ischemică în stadiu 

dilatativ) (3,4). 

Evaluarea microscopică decelează două modificări importate asociate în grade 

variabile: hipertrofia cardiomiocitelor și fibroza interstițială (3,4).  

 

1.4.2 Fiziopatologie 

 

 Caracteristicile principale fiziopatologice ale CMD sunt următoarele: scăderea 

contractilității VS, scăderea volumului bătaie, a debitului cardiac și a indexului cardiac, creșterea 

presiunilor telediastolice la nivelul VS, având astfel drept consecință alterarea ambelor 

componente ale dinamicii ventriculare stângi: contracția sistolică și relaxarea diastolică (3).  

 În apoptoza miocitelor cardiace sunt implicați o serie de factori: stressul parietal, activarea 

sistemului neuroendocrin catecolaminergic cu semnalizarea β-adrenergică și eliberarea de 

angiotensină II, oxidul nitric, speciile reactive de oxigen și citokinele inflamatorii. Terapia 

medicală optimă adresată fenomenelor de IC antagonizează acești factori patogenici, putând 

determina regresia remodelării miocardice patologice (3,20).  

 

1.5. TABLOU CLINIC 

 Tabloul clinic al pacienților cu CMD este superpozabil cu al pacienților cu IC de orice 

etiologie. Stadiile inițiale ale bolii sunt pauci-simptomatice, pacienții relatând la o anamneză 

atentă o ușoară limitare a capacității de efort.  

 Pinto și colaboratorii au sumarizat spectrul clinic al CMD (Figura 2), subliniind 

importanța perioadei pre-clinice. CMD poate fi clasificată ca  ND sau D (non-

dilatativă/dilatativă) sau NH sau H (non-hipokinetică/hipokinetică) sau mut+ (purtător de 

mutație) sau AHA+ (anticorpi anti-heart pozitivi) sau A/CD (aritmie/defect de conducere) (15). 

 Simptomele și semnele specifice IC se regăsesc la pacienții cu CMD cu grade și severitate 

variabilă raportat la stadiul evolutiv al bolii. 

1.6. INVESTIGAȚIILE PARACLINICE 

 Analizele de laborator efectuate pacienților cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică sunt 

următoarele (21) : 

• hemoleucograma și statusul inflamator 

• analize metabolice 

• analiza funcției tiroidiene 

• biomarkerii cardiaci și peptidele natriuretice  

• markeri biologici ce pot sugera etiologii specifice (3) 
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1.6.1 Hemoleucograma și statusul inflamator 

 

Hemoleucograma completă interesează în principal la pacienții cu CMD pentru a decela 

prezența anemiei (21). De asemenea anumiți indicatori precum volumul plachetar mediu, 

raportul neutrofile/limfocite, plachete/limfocite interesează la acești pacienți ca și markeri ai 

posibilei inflamații subiacente. Complementar  acestor modificări inflamatorii trebuie asociată 

analiza proteinei C reactive (PCR) și în special a proteinei C reactive high-sensitive (PCR-hs). 

PCR este bine corelată cu severitatea și prognosticul insuficienței cardiace și cu 

răspunsul la tratament al acestor pacienți. Independent de etiologia insuficienței cardiace (boală 

cardiacă ischemică, cardiomiopatie dilatativă idiopatică, cardiopatie valvulară), o concentrație 

crescută a PCR-hs s-a dovedit a fi asociată cu o evoluție negativă mai rapidă a bolii, o FE a 

ventriculului stâng mai redusă, o calitate a vieții și un efect terapeutic mai reduse, clase New 

York Heart Association mai înalte, nivele mai înalte ale neurohormonilor activați (peptidul 

natriuretic tip B, noradrenalina, aldosteronul), rate mai mari de reinternare pentru decompensări 

cardiace, iar în caz de insuficiență cardiacă acută – internare în unități de terapie intensivă, 

mortalitate intraspitalicească și pe termen lung mai mare (22, 23).  

 

1.6.2 Analize metabolice  

 

În CMD se efectuează analize metabolice (21), investigații necesare stratificării riscului 

și urmăririi terapiei precum:  

• hiponatremia este independent asociată cu evenimente clinice adverse la 

pacienții cu IC (24, 27). 

• nivelurile crescute de creatinină și un clearence de creatinină redus semnifică 

afectarea renală în cadrul insuficienței cardiace ce determina insuficiență renală 

prin mecanism prerenal (hipovolemie)  

• alcaloza metabolică poate fi secundară terapiei diuretice 

• teste hepatice: sindromul de hepatocitoliză apare în cadrul insuficienței cardiace 

prin hepatopatie de stază și sindromul hepatopriv care apare în cazul pacienților 

cu evoluție de lungă durată a bolii sau la pacienții cu decompensare cardiaca 

severă greu reversibilă sau refractară la tratament 

• hiperuricemia este relaționată cu simptomatologia, toleranța la  efort, agravarea  

disfuncției diastolice și evoluția pe termen lung (28, 29). Anker și colaboratorii 

a evidențiat că valoarea de 9.5 mg/dL poate fi valoarea de cut-off pentru 

prezicerea mortalității (30).  

1.6.3 Analiza funcției tiroidiene  

 

Analiza funcției tiroidiene interesează în vederea prezenței sau absenței hiper- sau 

hipotiroidismului care pot fi cauze ale dilatării ventriculului stâng; pe de altă parte disfuncția 

tiroidiană instalată ulterior debutului CMD conferă prognostic negativ acestor pacienți conform 

unor studii recente (21). Nivelurile scăzute de triiodotironină au fost asociate cu fibroza 

miocardică și anomaliile de perfuzie/metabolism la pacienții cu CMD idiopatică. Combinația 

dintre nivelurile triiodotironinei și fibroza miocardică evaluată prin rezonanță magnetică 

cardiacă oferă astfel informații utile privind evaluarea prognostică a pacienților cu CMD 

idiopatică (31). 

 

1.6.4 Biomarkerii cardiaci și peptidele natriuretice 

 

Enzimele de citoliză miocardică (mioglobina, fracțiunea MB a creatinfosfokinazei și 

troponina T și I) sunt importante în evaluarea injuriei miocardice acute sau recente, nivelurile 

lor serice fiind crescute în caz de miocardită acută. Mai mult decât atât, cercetări recente arată 

faptul că pacienții care prezintă niveluri crescute ale acestor enzime prezintă insuficiență 
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cardiacă mai severă și mortalitate mai crescută comparativ cu cei la care aceste enzime au valori 

normale (32, 33). Nivelurile plasmatice ale peptidelor natriuretice se determină în context de 

simptomatologie sugestivă de IC cu scop diagnostic inițial al IC. Concentrații crescute susțin 

diagnosticul de IC, au rol în stratificarea prognostică (34) și poate ghida investigațiile cardiace 

ulterioare (35).  

Mai mute studii au corelat BNP-ul și fracțiunea N terminală a BNP-ului (NT-proBNP) 

cu un prognostic mai rău (29). În trialul PARADIGM-HF ce a inclus pacienți cu IC și FE redusă 

a ventriculului stâng Scăderea nivelurilor NT-proBNP-ului s-a corelat clinic cu scăderea 

mortalității (13.3% versus 16.5%) (21). În Studiul DAPA-HF, Dapagliflozin a redus 

semnificativ NT proBNP-ul cu 300 pg/mL după 8 luni de tratament, comparativ cu placebo și 

de asemenea a redus riscul de agravare a IC și deces (36). BNP-ul și NT-pro BNP-ul au rol atât 

diagnostic, cât și prognostic și de monitorizare a tratamentului (37).  

 

1.6.5 Markeri biologici ce pot sugera etiologii specifice 

 

Anumite anomalii ale unor markeri biologici pot fi utile în identificarea unei etiologii 

specifice a CMD (3, 37): 

- creșterea persistentă a nivelurilor plasmatice a creatin-kinazei sugerează boli 

neuromusculare 

- acidoza lactică, mioglobinuria sunt identificate în bolile mitocondriale 

- creșterea feritinei serice și capacității de legare a transferinei se întâlnesc în 

hemocromatoză 

- leucopenia a fost decelată în bolile mitocondriale (gena TAZ/sindromul Barth) 

- investigații autoimune  

 

1.7. ELECTROCARDIOGRAMA 

 Electrocardiograma nu prezintă modificări specifice pentru diagnosticul pozitiv al CMD. 

Ea poate înregistra tulburări de frecvență și ritm cardiac (tahicardie sinusală, fibrilație atrială, 

extrasistole ventriculare cu diferite grade de sistematizare), tulburări de conducere 

atrioventriculară (acestea putând indica o laminopatie sau boli neuromusculare), întârzierea 

conducerii intraventriculare de tip hemibloc până la bloc de ramură stângă (BRS). BRS-ul este 

marker al unei evoluții de lungă durată a bolii, prezența lui având implicații terapeutice (criteriu 

asociat clasei funcționale NYHA și fracției de ejecție VS pentru decizia de resincronizare 

cardiacă) și prognostice (3, 37).  

Amplitudinea redusă a undei R cu progresia lentă a acesteia în derivațiile precordiale și 

undele Q în diverse teritorii în absența necrozei sau a leziunilor coronariene se asociază cu un 

grad mare de fibroză miocardică (3, 37).  

Anumite elemente electrocardiografice au rol prognostic, fiind considerate factori 

predictivi de mortalitate: reducerea variabilității frecvenței cardiace, intervalul QT prelungit si 

tahicardia ventriculară nesusținută asociată disfuncției sistolice a ventriculului stâng. În aceeași 

măsură s-a observat că fibrilația atrială la pacienții cu CMD se asociază cu creșterea mortalității 

sau cu progresia IC (3). 

 

 

 

 

 

 



 

12 

1.8. ECOCARDIOGRAFIA 

 

 Ecocardiografia joacă un rol esențial în diagnosticul CMD. În prezența IC ecocardiografia 

este esențială nu doar pentru a evalua funcția VS dar și pentru a ghida managementul pacienților 

și a exclude cauze alternative de IC (valvulopatii, cardiomiopatie restrictivă, pericardită 

constrictivă). Tipic, CMD este caracterizată prin dilatarea  VS (creșterea dimensiunilor 

telediastolice și tel sistolice) cu contractilitate globală depreciată și funcție sistolică redusă. Pe 

măsură ce boala evoluează, VS devine mai sferic (38, 39).  

 Creșterea exponențială a tehnologiilor și performanței ecocardiografice în ultimii ani a 

rezultat în îmbunătățirea acurateței diagnostice, stratificării, managementului și urmărirea 

pacienților cu CMD (40). 

 

1.8.1 Criteriile diagnostice ecocardiografice 

 

CMD a fost mult timp definită prin prezența unei fracții de ejecție a VS (FEVS) sub 

valoarea de 45% și/sau o fracție de scurtare mai mică de 25% și diametru telediastolic VS 

(DTDVS) mai mare decât 112% din valoarea prezisă în funcție de vârstă și suprafața corporală 

(38, 41). Ecuația folosită pentru predicția DTDVS(mm) cu corecție în funcție de vârstă (ani) și 

suprafața corporală (m2) a fost definită de Henry WL și colaboratorii (67): DTDVS corectat = 

[(45.3xsuprafața corporală0.3)-0.03xvârsta)-7.2]±12%. O valoare de cut-off mai conservativă de 

117% pentru dilatarea VS a fost propusă pentru creșterea specificității în studiile de screening 

familial pentru CMD (42).  

Ghidul de cardiomiopatii al  Societății Europene de Cardiologie din 2023 up-datează 

definiția CMD ca dilatare a VS ca și dimensiuni sau volume telediastolice ale VS  > 2 scoruri 

Z peste valorile medii ale populației corectate în funcție de suprafața corporală, sex și/sau 

vârstă.  Pentru adulți acestea reprezintă un diametru telediastolic al VS >58 mm la bărbați și 

>52 mm la femei și un volum telediastolic indexat al VS ≥75 mL/m2 la bărbați și ≥62 mL/m2 

la femei. Disfuncția sistolică globală a VS în CMD, entitate clinică care ar putea include de 

asemenea și formele non-dilatative și aritmogenice,  este definită ca și fracție de ejecție < 50% 

(15, 40, 43-45) .  

 

1.8.2 Funcția sistolică a ventriculului stâng 

 

Câțiva parametrii ecocardiografici sunt utilizați pentru evaluarea funcției sistolice a VS: 

FE, fracția de scurtare, dP/dT, debitul cardiac care sunt dependente de sarcina de volum sau 

presiune, și velocitățile miocardice la nivelul inelului mitral determinate prin doppler tisular și 

imagistica de deformare miocardică prin tehnica speckle tracking, tehnici ce sunt mai puțin 

dependente de sarcina de volum sau presiune (38, 46). FEVS este cea mai utilizată formă de 

exprimare a funcției sistolice a VS. Este principalul determinant al simptomelor, clasei 

funcționale și a prognosticului (47).  Velocitățile miocardice la nivelul inelului mitral obținute 

prin Tissue Doppler și deformarea miocardică prin speckle tracking efectuată în ecocardiografia 

2D și mai recent 3D sunt mai puțin dependente de suprasarcină  și sunt scăzute la pacienții cu 

disfuncție sistolică a VS. Ele oferă informații diagnostice și prognostice și sunt utile în 

diagnosticul precoce al disfuncției sistolice la pacienții cu diferite cardiomiopatii (38, 48). 
 

 

1.8.3 Funcția diastolică a ventriculului stâng 

 

Disfuncția diastolică este asociată cu alterare hemodinamică, simptome avansate și 

prognostic rezervat (38, 39). Diferiți parametrii ecocardiografici ai disfuncției diastolice sunt 

disponibili și toți au fost studiați la pacienții cu CMD. Printre aceștia cel mai studiat este pattern-

ul fluxului diastolic transmitral. Valoarea <150 ms a timpului de decelerare al undei E, raportul 
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E/A crescut (>2) și velocitatea crescută a undei E (>50 cm/sec) sunt asociate cu presiuni de 

umplere VS crescute și prognostic mai rezervat. Velocitatea de propagare a fluxului transmitral 

în modul M (Vp) are valori scăzute la majoritatea pacienților cu  FEVS depreciată, o valoare a 

raportului E/Vp>2.5 indicând presiuni capilare pulmonare crescute (38, 49). 

Velocitatea miocardică precoce diastolică la nivelului inelului mitral măsurată prin Tissue 

Doppler (TDI) (e’) și relația cu umplerea diastolică precoce (E/e’) sunt utilizate pentru a estima 

presiunile de umplere crescute datorită acurateței lor. În CMD o creștere a raportului E/e’ este 

asociată cu presiuni de umplere crescute și prognostic mai rău. (38, 49) 

Dilatarea atriului stâng (AS) ca marker al disfuncției diastolice ar trebui folosită cu 

precauție la această populație, din moment ce mulți pacienți au dilatare de atriu stâng cu presiuni 

de umplere VS normale (38, 49).  
 

 

1.8.4 Funcția și dimensiunile ventriculului drept (VD) 

 

Dilatarea și disfuncția VD sunt frecvent observate la pacienții cu CMD. Aceste modificări 

sunt de obicei cauzate de disfuncția VS sau afectarea biventriculară, mai degrabă decât de 

hipertensiunea pulmonară semnificativă (38, 39). Prevalența disfuncției VD variază între 63% 

și 76% și se corelează cu gradul disfuncției VS.  Disfuncția VD are semnificație prognostică și 

evaluarea lui ar trebui să fie efectuată în toate cazurile (38, 50). Fracția de modificare a ariei 

(FAC), TAPSE, velocitatea miocardică sistolică la nivelul inelului tricuspidian la Tissue 

Doppler și indicele de performanța miocardică a VD au fost larg studiate la pacienții cu CMD 

(38, 51). Imagistica prin Tissue Doppler si speckle tracking cu analiza strain-ului și strain rate-

ului VD s-a arătat promițătoare în evaluarea funcției sistolice a VD în anumite condiții (63, 83). 

Pe de altă parte lipsa valorilor de referință, problemele de reproductibilitate și paucitatea datelor 

clinice limitează aplicarea lor în practica curentă (38, 49).  

 

  

1.8.5 Rolul ecocardiografiei de stress în CMD 

 

Ecocardiografia de stress are un rol potențial în stadiile inițiale dar și avansate de boală: 

în stadiile inițiale, cu funcție VS normală rezerva inotropă redusă poate demasca modificările 

inițiale, iar în stadiile avansate ecocardiografia de stress este complementară ecocardiografiei 

de repaus, putând să identifice un profil prognostic heterogen care poate ghida strategiile 

terapeutice (38, 53).  

 

 

         1.8.6 Modificări asociate 

 

Regurgitarea mitrală în CMD este funcțională și relaționată cu dilatarea și disfuncția VS. 

Regurgitarea mitrală secundară întâlnită atât în CMD cât și în boala coronariană în stadiul 

dilatativ rezultă din dezechilibrul dintre forțele de închidere și forțele de tracționare secundare 

alterării geometriei și funcției VS și AS (54-56). Severitatea regurgitării mitrale se asociază cu 

progosticul negativ al pacienților cu cardiomiopatie dilatativă (56).  

 Incidența trombilor intracavitari în CMD a fost raportată între 4% și 16% (57). Contrastul 

spontan ecografic și trombii din VS se pot dezvolta în prezența disfuncției si dilatării severe a 

VS. În mod specific, fracția de ejecție a VS este factorul major asociat cu formarea trombilor la 

nivelul VS în CMD (58) și riscul de trombembolism sistemic crește în caz de fracție de ejecție a 

VS mai mică de 20% (57). În mod interesant s-a demonstrat că prezența regurgitării mitrale 

severe poate avea un rol protector față de formarea trombilor la nivelul VS (58).  

Regurgitarea tricuspidiană funcțională și hipertensiunea pulmonară sunt frecvente în 

CMD, în mod particular în prezența dilatării și disfuncției VD (59). În timp ce severitatea 

disfuncției sistolice a VS nu a dovedit o relație independentă cu hipertensiunea pulmonară, 
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severitatea regurgitării mitrale funcționale și a disfuncției diastolice s-au corelat puternic cu 

hipertensiunea pulmonară(60).  

Asincronismul mecanic cardiac are efecte negative asupra funcției cardiace determinând 

scăderea volumului bătaie și a debitului cardiac secundar modificărilor generate în cinetica  

miocardică și valvulară: contracție asincronă și ineficientă, relaxare întârziată și ineficientă, 

reducerea timpului de umplere diastolică, regurgitare mitrala cu componentă telediastolică (61-

63). Asincronismul mecanic al VS la pacienții cu CMD cu IC cu disfuncție sistolică VS severă 

și bloc de ramură stângă s-a dovedit a avea valoare predictivă independentă pentru răspunsul la 

device-terapia de resincronizare cardiacă (CRT) și supraviețuirea pe termen lung (64).  

Imagistica strain prin speckle-tracking poate oferi o evaluare mai acurată a asincronismului 

prin calcularea diferențelor de timp între strain-ul maxim al segmentelor opuse ale VS (de obicei 

pereții anteroseptal și posterolateral al VS) (65). Studiul  Speckle Tracking and 

Resynchronisation (STAR) a evidențiat că strain-ul radial și transversal al VS au fost semnificativ 

asociate cu răspunsul și prognosticul pe termen lung după CRT (66). 

În ciuda multitudinii de parametrii imagistici studiați pentru a prezice răspunsul la CRT 

(67) și deci pentru selecția adecvată a acestora pentru această terapie, singurul parametru 

imagistic validat este în continuare fracția de ejecție a VS , ceilalți parametrii având nevoie de 

studii suplimentare pentru a arăta utilitatea lor în selecția adecvată a pacienților  (68).  

 

 

1.8.7 Stratificarea riscului (funcția sistolică VS, pattern-ul de umplere VS, funcția VD) 

 

Câțiva parametri ecocardiografici măsurați la momentul inițial și la urmărirea ulterioară 

sunt valoroși pentru stratificarea prognostică a pacienților cu CMD (38).  

Gradul dilatării VS este corelat cu severitatea și prognosticul bolii (69). Pe de altă parte,  

FEVS scăzută și dimensiunile VS sever crescute (diametrul telediastolic VS ≥38 mm/m2) sunt 

predictori ai morții subite cardiace la pacienții cu CMD (70, 71). Indicațiile pentru profilaxia 

primară a morții subite cardiace prin implant de cardiodefibrilator la pacienții cu CMD includ 

fracția de ejecție a VS ca și parametru ecocardiografic de luat în calcul (fracția de ejecție VS 

≤35% - indicație de clasă IA în cazul IC de etiologie ischemică, indicație de clasă IIa A în IC de 

etiologie non-ischemică) în asociere cu clasa funcțională NYHA II sau III, după 3 sau mai multe 

luni de terapie medicală optimă (109). 

Remodelarea reversă a VS, documentată la urmărirea pacienților sub terapie farmacologică 

optimă, este un factor prognostic independent pentru prognosticul favorabil pe termen lung, 

reflectând o afectare miocardică mai mică la momentul inițial și o probabilitate mai mare de 

îmbunătățire după tratament (72) . Remodelarea reversă a VS este caracterizată prin descreșterea 

volumelor camerale și normalizarea formei VS asociate cu îmbunătățirea funcției sistolice și 

diastolice a VS (73). Predictorii inițiali ai remodelării inverse au fost tensiunea arterială sistolică 

mai mare și absența blocului de ramură stângă (72).  

Deși fracția de ejecție a VS este universal folosită ca indicator al disfuncției sistolice, ea 

este prea simplistă pentru a captura întregul spectru de anomalii miocardice care acompaniază 

disfuncția miocardică. În plus FEVS se corelează mai îndeaproape cu performanța radială a 

miocardului ignorând contribuția deformării și contracției longitudinale; e important să avem în 

vedere că mecanica sistolică se desfășoară însă în 3 direcții: circumferențial, radial și longitudinal 

(74, 75).  

  Strain-ul global longitudinal (GLS) este unul dintre cei mai studiați parametrii ai 

deformării miocardice. (76). Stanon și colaboratorii au studiat valoarea prognostică a GLS 

dincolo de parametrii convenționali la 546 de pacienți cu IC. GLS a oferit valoare incrementală 

în subgrupul de pacienți cu fracție de ejecție VS >35% și la cei fără tulburare segmentară de 

cinetică. O valoare a GLS ≥ -12% s-a dovedit a avea rol prognostic (77).  

În studiul Penn Heart Failure utilitatea strain-ului a fost studiată la 416 pacienți cu IC cu 

fracție de ejecție VS scăzută (76% dintre ei de etiologie non-ischemică). Strain-ul redus s-a 

corelat cu clasa NYHA mai mare, cu niveluri mai crescute ale NT-proBNP și dimensiuni 
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camerale mai mari. Strain-ul în toate cele 3 direcții (longitudinal, circumferențial, radial) s-au 

asociat independent cu un risc crescut de evenimente cardiovasculare majore în modelele 

multivariate ajustate în funcție de variabilele clinice. (74). 

GLS-ul s-a dovedit a fi un parametru prognostic pentru remodelarea reversă a VS. Cu cât 

mai mare  GLS-ul (în valoare absolută)  cu atât mai mult este asociat cu o remodelare reversă 

mai bună, chiar și în cazul unei fracții de ejecție VS similară. O valoare a GLS-ului mai negativă 

decât -10%, care este raportată ca și cutt-off, este corelată cu o remodelare reversă mai bună și 

consecutiv cu un prognostic mai bun pe termen lung (78, 79). 

Ecocardiografia speckle-tracking a fost propusă și validată ca o metodă fezabilă pentru 

măsurarea rotației și torsiunii VS (80-82). Rotația apicală inversată și pierderea torsiunii VS la 

pacienții cu CMD este asociată cu remodelare VS semnificativă, geometrie ventriculară afectată, 

disincronism electric crescut, funcție sistolică redusă și presiuni de umplere VS crescute. Aceste 

modificări au identificat un subgrup de pacienți cu boală mai avansată (80).   

Evaluarea funcției diastolice a VS adaugă informații prognostice suplimentare la pacienții 

cu CMD. Pattern-ul restrictiv (disfuncție diastolică grad 3) al umplerii VS reflectă un stadiu clinic 

mai avansat al bolii, fiind în general acompaniat de dilatare și disfuncție sistolică VS severe, AS 

dilatat, afectarea VD și regurgitare mitrală funcțională și este un marker puternic a riscului 

crescut de deces și necesarului de transplant cardiac (83). Mai mult decât atât disfuncția diastolică 

grad 2 și 3, precum și o valoare a E/e’>15 s-au dovedit a fi factori de prognostic semnificativi, 

independent de fracția de ejecție a VS, la pacienții cu CMD (84). Velocitatea sistolică la nivelul 

inelului mitral lateral mai mică de 5 cm/sec asociată unei valori a E/e’>15 la pacienți cu CMD s-

a dovedit a fi puternic relaționată cu prognosticul negativ (85). 

Disfuncția VD a fost recunoscută ca factor de prognostic negativ în CMD și este asociată 

cu disfuncție VS mai avansată și clasă funcțională și prognostic considerabil mai reduse. O 

valoare a TAPSE mai mică de 14 mm s-a dovedit a avea valoare pronostică negativa la pacienții 

cu CMD (86). Adițional valori reduse ale strain-ului VD și ale fracției de ejecție VD 3D  au fost 

relaționate cu scăderea capacității de efort la această populație (87-88).  

În plus, dilatarea bi-ventriculară este cunoscută ca putătoare a unui prognostic mai rezervat 

comparativ cu dilatarea izolată VS (89). În aceeași măsură dilatarea atriului stâng este un element 

de prognostic nefavorabil la pacienții vârstnici cu CMD, peste 70 de ani (90). 

Regurgitarea mitrală funcțională este un alt marker de prognostic negativ (72) și grade mai 

mari de regurgitare mitrală sunt relaționate cu status clinic agravat și supraviețuire redusă (91). 

Câteva studii au demonstrat valoarea prognostică negativă a regurgitării mitrale folosind valoarea 

de cut-off a ariei de regurgitare mai mare de 0.2 cm2 (92). Hipertensiunea pulmonară si 

regurgitarea tricuspidiană sunt de asemenea predictori de morbiditate și mortalitate în CMD (59). 

 

1.9. REZONANȚA MAGNETICĂ CARDIACĂ 

 

Rezonanța magnetică cardiacă (RMC) este o investigație valoroasă pentru evaluarea 

pacienților cu CMD cu un impact în continuă creștere asupra stabilirii diagnosticului și 

conduitei terapeutice. Abilitatea RMC de a caracteriza miocardul folosind parametrii imagistici 

diferiți ne oferă informații privind etiologia CMD și prognosticul ei. RMC este acceptată la 

scară largă ca și standardul de referință pentru cuantificarea dimensiunilor camerelor cardiace 

și a FEVS și a FE a ventriculului drept. În plus tehnicile de caracterizare tisulară precum priza 

tardivă de contrast (late gadolinium enhacement – LGE) și alți parametrii cantitativi precum 

T1-mapping, atât nativ cât și cu măsurarea volumului extracelular, T2-mapping și T2-* 

mapping au fost validate față de examenul histologic într-o gamă largă de scenarii clinice (93). 
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1.9.1 Secvențele cine 

Secvențele cine ale RMC sunt folosite pentru evaluarea funcției și morfologiei cardiace  

prin reconstrucția imaginilor cu gating ECG (74). Secvențele cine reprezintă tehnica de referință 

pentru a cuantifica dimensiunile cavităților cardiace, funcția și masa ventriculară, pentru a 

evalua grosimea parietală și funcția segmentară și pentru a calcula raportul grosimea 

parietală/raza cavității cardiace. În mod tipic ventriculul stâng (și drept – nu la toți pacienții) 

prezintă dilatare de la moderată la severă cu FE moderat sau foarte scăzută. Atriile pot fi 

dilatate, dar de obicei dilatarea este mai puțin exprimată față de cea ventriculară. Volumele 

bătaie ventriculare sunt de obicei în limite normale sau doar modest reduse din cauza dilatării 

ventriculare. O atenție deosebită trebuie acordată în situația existenței concomitente a 

regurgitărilor valvulare, când volumele bătaie trebuie să fie corectate (94).  

În ceea ce privește cinetica parietală, se decelează hipokinezie severă sau diskinezie cu 

grade variabile de dissincronism (dissincronism asociat frecvent blocului de ramură și relaționat 

cu gradul de fibroză miocardică (94).  

   

 

1.9.2 Evaluarea fibrozei miocardice 

Prin prisma modificărilor histopatologice descrise în CMD s-a observat un interes 

crescut în evaluarea rolului fibrozei miocardice ca biomarker pentru a ghida managementul 

pacienților și pentru a determina prognosticul acestora . La ora actuală se cunoaște faptul că 

fibroza poate apărea în 2 forme ce pot fi detectate de RMC (93): fibroza de înlocuire 

ireversibilă care corespunde cu late gadolinium enhacement (LGE) și fibroza interstițială 

difuză care corespunde mai bine cu modificările decelate pe secvențele T1-mapping (95). De 

aici reiese cel mai atractiv potențial clinic al secvențelor RMC cu substanță de contrast: 

posibilitatea de a oferi o apreciere histologică non-invazivă și astfel de a ajuta la identificarea 

unor etiologii specifice cardiomiopatiilor, fără a mai fi necesară biopsia endomiocardică (74). 

 

1.9.2.1 Priza tardivă de contrast miocardic (late gadolinium enhacement – LGE) 

LGE este de mare ajutor în realizarea diagnosticului diferențial între dilatarea de ventricul 

stâng secundară bolii coronariene și dilatarea de ventricul stâng fără boală coronariană 

subiacentă, diferențiere importată pentru strategia terapeutică ulterioară. Boala cardiacă 

ischemică în stadiu dilatativ prezintă în mod tipic priză de contrast subendocardică sau 

transmurală (reprezentând cicatricea miocardică) într-un teritoriu de perfuzie coronariană, pe 

când pacienții cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică pot să nu prezinte deloc priză de contrast 

sau să prezinte priză de contrast lineară sau focală în porțiunea mijlocie a miocardului 

ventricular (priză de contrast ce nu respectă un teritoriu coronarian și nu obligatoriu limitată la 

ventriculul stâng, putând interesa și ventriculul drept).  Priza de contrast miocardică reflectă la 

pacienții cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică fibroza segmentară (94). Fibroza miocardică 

identificată prin LGE este cel mai frecvent prezentă în porțiunea mijlocie a septului 

interventricular și poate fi identificată la aproximativ 30% din pacienții cu CMD (93, 96). 

Prezența LGE identifică o cohortă de pacienți care nu răspund bine la terapia medicală 

optimă, o descoperire independentă de alți parametrii clinici standard precum durata QRS și 

nivelele fracțiunii N-terminale a peptidului natriuretic. Cantitatea de LGE este independent și 

invers asociată cu schimbări în fracția de ejecție  (fenomenul de remodelare reversă definit ca 

scăderea dimensiunilor ventriculului stâng și ameliorarea funcției sistolice a acestuia) care 

apare secundar terapiei medicale (93). Prezența LGE este un predictor de mortalitate, 

evenimente ventriculare aritmice, incluzând moartea subită cardiacă, tahicardia sau fibrilația 

ventriculară sau terapie adecvată inițiată de defibrilator și pentru riscul de reinternare pentru 

insuficiență cardiacă (97). 
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Bogun și colaboratorii (97) au folosit LGE pentru a efectua mapping-ul și  planifica 

strategia de ablație adecvate la un grup mic de pacienți cu cardiomiopatie dilatativă. Localizarea 

ciactricii (endo vs. epicardică) a fost importantă  pentru a determina abordarea optimă de 

ablație. Mai mult decât atât ablația transcateter s-a dovedit a fi ineficientă la pacienții cu cicatrici 

predominant intramurale. Pacienții cu insuficiență cardiacă fără cicatrici miocardice la LGE au 

un răspuns mai favorabil la terapia beta-blocantă prin ameliorare funcțională și remodelare 

ventriculară reversă comparativ cu cei cu cicatrici miocardice (94). 

Similar cu evaluarea riscului aritmic, LGE poate fi util în prezicerea răspunsului la 

terapia de resincronizare cardiacă (93). Pacienți fără LGE au evoluat semnificativ mai bine după 

terapia de resincronizare comparativ cu cei cu LGE sau cu cei care au efectuat această terapie 

neghidată de LGE (98). 

 

 

1.9.2.2 Tehnica T1-mapping 

Patologia miocardică afectează miocardul într-o manieră mai degrabă uniformă și cu 

distribuție globală sub forma inflamației, fibrozei, hipertrofiei și infiltrației miocardice difuze, 

aspecte ce nu pot fi decelate prin LGE (99). Dezavantajul LGE este că nu decelează fibroza 

miocardică difuză pentru că această tehnică este optimizată pentru a decela patologia 

miocardică focală. Acest lucru explică aspectul normal al LGE la majoritatea pacienților cu 

cardiomiopatie dilatativă (94, 100). T1 mapping este însă o tehnică nouă care ne permite 

diagnosticarea acestor condiții difuze prin măsurarea valorilor T1. Măsurătorile T1-mapping ne 

oferă indici importanți cu semnificație clinică și de asemenea ne permite estimarea spațiului 

extracelular prin calcularea fracției volumului extracelular (VEC) (101).  

Cele mai importante cauze pentru creșterea timpului T1 sunt edemul (creșterea apei 

tisulare de exemplu în infarctul acut sau în inflamație) și creșterea spațiului interstițial (de 

exemplu în fibroză sau infarct-cicatrice, sau cardiomiopatie sau depunere de amiloid). Cei mai 

importanți determinanți ai valorilor T1 native scăzute sunt supraîncărcarea lipidică (boala 

Anderson-Fabry, metaplazia lipomatoasă în infarctul miocardic vechi, cronic)  și 

supraîncărcarea cu fier (102). 

VEC este crescut în caz de depunere de amiloid și în cazul depunerii excesive de colagen 

fiind astfel o măsură mai robustă pentru măsurarea fibrozei miocardice. VEC este scăzut în caz 

de trombi și grăsime/metaplazie lipomatoasă. VEC poate fi calculat pentru regiuni miocardice 

de interes sau poate fi vizualizat sub forma hărților de VEC (102). 

Valorile T1 native sunt crescute în CMD și se corelează cu grosimea pereților 

ventriculari (102). VEC crescut reflectă cantitatea mare  de colagen la nivel miocardic la 

pacienții cu CMD și poate servi ca biomarker imagistic non-invaziv pentru a monitoriza 

răspunsul la terapie și pentru a ajuta la stratificarea riscului în diferite stadii ale bolii  (103). 

VEC în CMD s-a dovedit a avea valori similare cu cele ale pacienților cu cardiomiopatie 

hipertrofică (28±0.4% - 1.5 T) (103). 

 Atât în faza acută, cât și în faza cronică a infarctului miocardic, valorile T1 nativ și ale 

VEC sunt mai mari decât ale miocardului indemn  (în faza acută valorile fiind semnificativ mai 

mari decât în faza cronică) (104). În faza acută a infarctului miocardic obstrucția microvasculară 

în centrul zonei infarctate (fenomenul de no-reflow) rezultă într-o pseudo-normalizate a 

valorilor T1 în această arie (105, 106). Datorită acumulării methemoglobinei (efect de scurtare 

a timpului T1) timpul T1 poate fi chiar scăzut în caz de hemoragie intramiocardică (102). T1 

mapping poate evidenția ariile de metaplazie lipomatoasă în infarctul miocardic sechelar: aceste 

arii afectează prorietățile electice ale miocardului și pot juca un rol important  în apariția 

aritmiilor postinfarct miocardic (107). Grăsimea are valori T1 foarte scăzute (230-350 ms la 

1.5T) (108), iar aria de înlocuire grăsoasă din porțiunea centrală a zonei infarctate determină 

scăderi importante ale timpului T1 (106). 
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1.10. STRATEGIILE TERAPUTICE ÎN CMD  

 

Managementul CMD este parțial superpozabil cu cel al IC cu FEVS redusă (<40%) și 

FEVS ușor redusă (41-49%), la care se asociază managementul aritmiilor cardiace și 

tulburărilor de conducere (fibrilație atrială, tulburări de ritm ventriculare cu diferite grade de 

severitate, blocuri atrioventriculare, blocul de ramură stângă) și managementul complicațiilor 

tromboembolice  (tromboza intracavitară și/sau embolia sistemică)  care pot apărea de la 

momentul diagnosticului sau în evoluția bolii. Indicațiile de tratament pentru  dilatarea și/sau 

disfuncția asimptomatică de ventricul stâng sunt insuficiente, aceste situații reprezentând 

adevărate provocări diagnostice în ceea ce privește stabilirea unei posibile etiologii genetice 

(43, 109).  

 

1.10.1 Managementul terapeutic al CMD cu funcție sistolică VS redusă (≤40%) 

 

Strategia terapeutică pentru IC cu FEVS redusă trebuie să cuprindă cele patru clase 

terapeutice care și-au dovedit eficiența, prin reducerea mortalității,  în trialurile clinice 

randomizate: inhibitori de enzima de conversie/inhibitori ai receptorilor de neprilisin, beta-

blocante, antagoniști ai receptorilor de mineralocorticoizi și inhibitori ai co-transportorului 2 

sodiu-glucoză (SGLT2) (109).  

Asociat terapiei medicamentoase,  device-terapia de tip pacing, resincronizare cardiacă 

și/sau implant de defibrilator,  are un rol important în managementul pacienților cu IC cu FEVS 

redusă. Valoarea de cutt-off a FEVS ≤ 35% este necesară pentru a stabili indicația pentru 

implant de defibrilator, iar pentru terapia de resincronizare cardiacă trebuie adiționat criteriul  

de durată a complexului QRS ≥ 130 ms (109).  

 Prevenția secundară prin implant de cardiodefibrilator pentru creșterea supraviețuirii este 

rezervată supraviețuitorilor unui stop cardiac și la cazurile care au documentat aritmii 

ventriculare simptomatice susținute cu alterare hemodinamică (110); decizia unui astfel de 

implant trebuie sa ia în calcul opinia pacientului și calitatea vieții acestuia, ca și de asocierea 

sau nu a altor patologii care ar putea determina decesul în mai puțin de un an (43).  

 Prevenția primară a MSC reprezintă și la ora actuală subiect de controversă necesitând 

trialuri suplimentare pentru completarea datelor existente (43).  

 O metaanaliză recentă a studiilor care au evaluat terapia cu cardiodefibrilator la pacienții 

cu CMD a observat un beneficiu pe supraviețuire, cu toate că efectul a fost modest comparativ 

cu pacienții cu boală coronariană cu FEVS≤35% (111). Deși FEVS ≤35% a fost raportată ca un 

factor de risc independent pentru mortalitatea globală și de cauză cardiacă la pacienții cu CMD, 

ea are o capacitate discriminativă modestă în identificarea pacienților cu CMD la risc crescut 

de MSC, sugerându-se astfel necesitatea unor factori suplimentari care ar trebui să fie luați în 

considerare pentru decizia implantului de cardiodefibrilator pentru o patologie cu 

heterogenitate etiologică semnificativă (43). 

 Studii recente sugerează că genotipul joacă un rol important pentru riscul de MSC, 

pacienții purtători ai diferitelor variante ale genelor PLN, DSP, LMNA, FLNC, TMEM43 și 

RBM20 având o rată substanțial mai mare de evenimente aritmice majore decât alte cauze ale 

CMD, indiferent de FEVS (43, 112-120). La pacienții fără genotip cu risc înalt pentru MSC și 

FEVS≥35%, prezența și extensia cicatricii miocardice determinată prin LGE la rezonanța 

magnetică cardiacă poate ajuta pentru stratificarea riscului la pacienții cu CMD (43, 121, 122).  

Factori adiționali de risc precum sincopa sau prezența tahicardiei ventriculare nesusținute sau 

încărcătura aritmică a ectopiilor ventriculare pot de asemenea ghida spre implantul de 

cardiodefibrilator. La ora actuală nu sunt date suficiente pentru o valoare prag a încărcăturii 

aritmice a ectopiilor ventriculare, importanța acesteia depinzând de genotipul subiacent și de 

alți factori clinici (43, 113, 117, 123).  
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1.10.2 Managementul terapeutic al CMD cu funcție  sistolică ușor scăzută (FEVS 41-

49%) 

 

Managementul terapeutic al IC cu FEVS ușor scăzută (FEVS 41-49%) cuprinde cele 4 

clase medicamentoase din IC cu FEVS redusă (≤40%) și terapia diuretică după caz, clasele de 

indicație fiind parțial diferite (109).  

 

1.10.3 Managementul pacienților cu insuficiență cardiacă avansată 

 

Mulți pacienți cu IC evoluează spre etapa de IC avansată, caracterizată prin simptome 

persistente în ciuda terapiei maximale (124-126). Prognosticul rămâne rezervat în acest stadiu 

de boală, cu mortalitatea la 1 an cuprinsă între 25% și 75% (124-126).  A patra definiția 

universală  a IC avansate a fost up-datată de Asociația de IC a Societății Europene de 

Cardiologie în 2018 (125). O FEVS sever redusă este comună, dar nu este obligatorie pentru 

diagnosticul IC avansate, întrucât aceasta se poate dezvolta și la pacienții cu FEVS păstrată. 

Adițional criteriilor raportate, disfuncția organelor extra-cardiace datorată IC (de exemplu 

cașexia cardiacă, disfuncția renală sau hepatică) sau hipertensiunea pulmonară de tip II pot fi 

prezente, dar nu sunt elemente obligatorii pentru a patra definiție a IC avansate (125).  

La pacienții cu IC avansată terapia farmacologică și suportul mecanic circulator pe termen 

scurt pot fi necesare până la implantarea pe termen lung a dispozitivelor de suport mecanic 

circulator sau până ce transplantul cardiac este posibil (109).    
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CAPITOLUL 2  

 

2. CONTRIBUȚII PERSONALE 

2.1 OBIECTIVE GENERALE 

În abordarea problematicii temei doctorale propuse se stabilesc următoarele obiective 

specifice: 

▪ O1: evaluarea pacienților prin ecocardiografie bidimensională convențională și 

prin noile metode ecocardiografice – Tissue Doppler Imaging, speckle-traking 

și identificarea parametrilor ecocardiografici cu cel mai important impact 

prognostic 

▪ O2: evaluarea pacienților prin rezonanță magnetică cardiacă și identificarea 

parametrilor cu cel mai important impact prognostic 

▪ O3: corelarea datelor ecocardiografice și de rezonanță magnetică cardiacă în 

vederea stabilirii unui protocol de evaluare prognostică a pacienților 

End-point-ul primar este reprezentat de decesul de cauză cardiovasculară și de orice 

cauză, iar end-point-urile secundare sunt evaluarea cauzelor de deces cardiovascular și 

evaluarea numărului de spitalizări determinate de insuficiența cardiacă decompensată sau 

evenimente aritmice severe sau evenimente tromboembolice cu punct de plecare 

cardiovascular.       

Realizarea unui protocol de evaluare cu scop prognostic pentru pacienții cu 

cardiomiopatie dilatativă, folosind parametrii obținuți în cadrul evaluării biologice, 

electrocardiografice,  ecocardiografice și prin rezonanță magnetică cardiacă, poate fi utilă 

clinicianului în practică pentru stabilirea severității patologiei, pentru alegerea unei terapii 

adecvate și prioritizarea strategiei terapeutice în funcție de gradul de risc (farmacoterapie, 

terapia cu device-uri – cardiostimulator, cardiodefibrilator, terapie de resincronizare sau 

transplant cardiac) și pentru stabilirea unui plan de follow-up al pacienților cu evaluări în 

dinamică la diferite intervale de timp pentru a surprinde la timp elementele de agravare.  

2.2 METODOLOGIA GENERALĂ 

Studiile cuprinse în actuala lucrare au înrolat și urmărit prospectiv în perioada 2017-2021 

pacienți cu CMD de etiologie non-ischemică (idiopatică) (30 pacienți)  și ischemică  (30 

pacienți) care au fost evaluați în cadrul Centrului de Cercetare Invazivă și Non-invazivă în 

Domeniul Patologiei Cardiace și Vasculare la Adult (CVASIC) al Spitalului Județean de 

Urgență Sibiu. Aceștia au fost examinați clinic, biologic, electrocardiografic, ecocardiografic 

cu ajutorul unui ecograf Philips CX50 (dotat cu aplicații specifice cardiace, inclusiv Tissue 

Doppler Imaging și speckle tracking cu posibilitatea de evaluare a strain-ului longitudinal și 

circumferențial și a parametrilor derivați de aici), invaziv prin angiocoronarografie cu sistem 

angiografic monoplan Philips Alura Clarity FD20 (dotat cu soft-uri specifice pentru angiografie 

și tratament percutan al leziunilor coronariene semnificative angiografic) și prin rezonanță 

magnetică cardiacă cu aparat Phillips Ingenia 3T (evaluare cardiacă nativă și evaluare post 

administrare de gadolinium ca substanță de contrast).   

Toți pacienții au prezentat terapie medicală optimă care a inclus cele 4 clase 

medicamentoase recomandate de Societatea Europeană de Cardiologie pentru insuficiență 

cardiacă, în perioada 2017-2021: beta-blocante, inhibitori de enzimă de conversie sau inhibitor 

al receptorilor angiotensinei  și  neprilisinei, antagonist al receptorilor de mineralocorticoizi și 

pe perioada finală de urmărire s-au asociat inhibitori ai receptorilor de SGLT2, întrucât aceștia 

au fost recomandați ca și terapie în ghidul Societății Europene de Cardiologie pentru 
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insuficiență cardiacă din 2021. Dozele medicamentoase au fost ajustate în funcție de profilul 

clinic și biologic al fiecărui pacient în parte. 

Terapia antiagregantă plachetară și terapia hipolipemiantă a fost asociată pacienților care 

au prezentat boală coronariană semnificativă ca și cauză a dilatației ventriculare stângi. 

Pacienții cu boală coronariană semnificativă angiografic au beneficiat de tratament 

endovascular specific cu dispozitive existente în Laboratorul de Angiografie și Cateterism 

Cardiac.  

Terapia cu device-uri de tip cardiostimulator, cardiodefibrilator sau terapia de 

resincronizare cardiacă au fost efectuate tuturor pacienților care au prezentat indicație pentru 

aceste terapii conform recomandărilor de ghid ale Societății Europene de Cardiologie la 

momentul respectiv. 

Pacienții au fost urmăriți în dinamică cu evaluări la fiecare un an pe o perioadă de 3 ani:  

vizita V1 –  evaluare la 1 an, vizita V2 – evaluare la 2 ani și vizita V3 – evaluare la 3 ani. 

Datele clinice (inclusiv testul de mers de 6 minute), electrocardiografice 

(electrocardiografia în 12 derivații și monitorizare electrocardiografică ambulatorie pe 24 ore), 

biologice, ecocardiografice și de rezonanță magnetică cardiacă au fost colectate conform unui 

protocol de urmărire pe perioada celor 3 vizite și înregistrate sub formă de bază de date. 

Rezonanța magnetică cardiacă a fost efectuată la momentul luării în evidență a pacientului fără 

a mai fi repetată pe perioada de urmărire. 

Datele obținute au fost prelucrare statistic  în programul SPSS Statistics 29.1.0, IBM, 

USA și prezentate sub formă de tabele și grafice. Semnificația statistică (p) a fost stabilită la o 

valoare prag mai mică de 0.05 (two-tailed).   

 

2.3 STUDIUL I: ROLUL PROGNOSTIC AL FUNCȚIEI SISTOLICE A VENTRICULULUI 

STÂNG EVALUATĂ ECOCARDIOGRAFIC ÎN CARDIOMIOPATIA DILATATIVĂ 

 2.3.1 INTRODUCERE 

Ecocardiografia joacă un rol esențial în diagnosticul și urmărirea pe termen lung a 

pacienților cu  CMD, având de asemenea rol prognostic, prin evaluarea anomaliilor structurale, 

a disfuncției sistolice și diastolice ale ventriculului stâng și drept și a severității regurgitărilor 

valvulare. Diferiți parametrii ecocardiografici au fost evaluați în scop prognostic pe populații 

de pacienți cu insuficiență cardiacă, iar CMD de cauză ischemică și non-ischemică au fost 

principalele grupuri de patologii studiate.  

Anumiți parametrii ecocardiografici evaluați, atât la momentul diagnosticului, cât și în 

dinamică, sunt importanți pentru stratificarea prognostică a pacienților cu CMD (63). Gradul 

de dilatare al VS este corelat cu severitatea bolii și prognosticul (69).  Mai mult decât atât, 

FEVS scăzută și dimensiuni VS sever crescute (diametrul telediastolic ≥38 mm/m2) sunt 

predictori ai morții subite cardiace la pacienții cu CMD (70, 71).  

Deși FEVS este universal utilizată ca un indicator al disfuncției sistolice (2) (FEVS ≤35% 

după 3 luni de terapie medicală optimă fiind unul dintre criteriile esențiale pentru terapia de 

resincronizare cardiacă și pentru implantul de cardiodefibrilator ca prevenție primară a morții 

subite cardiace (109), este un parametru prea simplistic pentru a cuprinde întregul spectru al 

anomaliilor ce acompaniază disfuncția miocardică. Mai mult decât atât, FEVS se corelează mai 

puternic cu performanța miocardică radială a VS, ignorând contribuția deformării longitudinale 

și circumferențiale (74, 75).  

Velocitatea sistolică la nivelul inelului mitral este un marker al performanței sistolice a 

VS. Velocitatea sistolică la nivelul inelului mitral lateral mai mică de 5 cm/sec la pacienții cu 

CMD s-a dovedit a fi puternic relaționată cu un prognostic negativ (85).  

Strain-ul global longitudinal este unul dintre cei mai studiați parametrii ai deformării 

miocardice. Unele studii au arătat că GLS a oferit valoare prognostică incrementală la subgrupul 

de pacienți cu FEVS>35% și la cei fără tulburări segmentare de cinetică. O valoare a GLS ≥ -
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12% s-a dovedit a avea un rol prognostic (77). GLS-ul este de asemenea un predictor al 

remodelării reverse a VS. Cu cât GLS-ul în valoare absolută este mai mare, cu atât este mai 

puternic asociat cu o remodelare reversă mai mare, chiar și la aceeași valoare a FEVS. O valoare 

a GLS-ului mai negativă de -10%, raportată ca și valoare de cutt-off, este corelată cu o 

remodelare reversă mai bună și, consecutiv, cu un prognostic mai bun pe termen lung (78, 79).   

Rotația apicală inversată și pierderea torsiunii VS la pacienții cu CMD sunt asociate cu 

remodelare negativă VS semnificativă cu modificare importantă a geometriei ventriculare, 

disincronism electric crescut, funcție sistolică scăzută și valori crescute ale presiunilor de 

umplere VS. Aceste modificări au identificat un subgrup de pacienți cu un boală în stadiu mai 

avansat (80).  

 2.3.2  MATERIAL ȘI METODĂ 

 

Am evaluat 60 de pacienți cu insuficiență cardiacă, 30 cu CMD non-ischemică 

(idiopatică) și 30 cu CMD ischemică; toți pacienții au avut terapie medicală optimă. Pacienții 

au fost urmăriți în dinamică cu evaluări la fiecare un an pe o perioadă de 3 ani (vizitele V1 –  

evaluare la 1 an, V2 – evaluare la 2 ani și V3 – evaluare la 3 ani). Pacienții au fost evaluați 

clinic, biologic, electrocardiografic – electrocardiograma în 12 derivații și prin ecocardiografie 

bi-dimensională; toți pacienții au fost evaluați prin angiocoronarografie – pacienții cu leziuni 

coronariene semnificative (mai mari de 70% sau angioplastie coronariană anterioară) ca și boală 

monovasculară (stenoză semnificativă la nivelul arterei descendente anterioare) sau boală 

multivasculară (stenoză semnificativă mai mare de 50% la nivelul trunchiului comun al arterei 

coronare stângi sau afectare bivasculară – oricare două dintre artera descendentă anterioară, 

artera circumflexă și artera coronară dreaptă -  sau stenoze semnificative concomitente a celor 

3 artere coronare) au fost incluși în lotul de studiu CMD ischemică.  

 

Criteriile de includere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mare de 18 ani 

- Diametrul telediastolic al ventriculului stâng măsurat ecocardiografic 2D >112% 

raportat la vârstă și suprafața corporală și un volum telediastolic ≥ 75 mL/m2 la bărbați 

și ≥62 mL/m2 la femei (dimensiuni măsurate  prin ecocardiografie bidimensională) 

- FEVS ≤ 45% (determinată prin metoda Simpson bi-plan) de etiologie ischemică sau 

non-ischemică 

 

Criteriile de excludere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mică de 18 ani 

- Alte cauze de dilatare ventriculară precum: boala valvulară primară semnificativă 

(regurgitare mitrală, regurgitare aortică, stenoză aortică), boli cardiace congenitale, alte 

cardiomiopatii (hipertrofică, restrictivă, cardiomiopatie aritmogenă) sau orice alte 

condiții precum:  endocrinopatii, boli de țesut conjunctiv, boli infiltrative – sarcoidoză, 

amiloidoză, cardiomiopatie indusă de toxice și/sau droguri, cardiomiopatie tahiaritmică 

- disfuncție renală severă  definită printr-un clearence al creatininei calculat prin formula 

Cockroft Gault mai mic de 30 ml/min/1.73m2 

 

Obiectivele studiului au fost: 

1. obiectivul primar: decesul de cauză cardiovasculară și de orice cauză – corelarea 

acestuia cu parametrii ecocardiografici de funcție sistolică a VS 

2. obiectivele secundare raportate la parametrii ecocardiografici de funcție sistolică a VS 

- evaluarea numărului de spitalizări determinate de insuficiența cardiacă 

decompensată sau evenimente aritmice severe sau evenimente tromboembolice 

cu punct de plecare cardiovascular 

- evaluarea cauzelor de deces cardiovascular 
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Insuficiența cardiacă refractară a fost definită ca și persistența sau agravarea simptomelor 

de insuficiență cardiacă (incluzând persistența semelor de congestie sistemică și/sau pulmonară 

ce necesită doze crescute de terapie diuretică intravenoasă, dependența de terapia inotrop 

pozitivă sau vasoactivă, aritmiile ventriculare maligne refractare la terapia antiaritmică) în 

contextul existenței terapiei optime medicale și/sau cu diferite device-uri (cardiodefibrilator 

și/sau terapie de resincronizare cardiacă).  

Analiza statistică a fost efectuată în SPSS Statistics 29.1.0, IBM, USA. Variabilele 

cantitative  au fost exprimate ca mediană±deviația standard și au fost analizate folosind testul t 

Student. Variabilele calitative au fost exprimate ca procent și au fost analizate folosind testul 

Chi-pătrat. Valoarea prognostică  a variabilelor semnificative statistic a fost analizată folosind 

curba ROC, o valoare a AUC (area under curve) > 0.8 fiind considerată ca un nivel discriminativ 

excelent (Hosmer and Lemeshow, 2000). Variabilele care au prezentat o AUC favorabilă au 

fost ulterior analizate prin regresie logistică binominală. Semnificația statistică (p) a fost 

stabilită la o valoare prag mai mică de 0.05 (two-tailed).  

 2.3.3 REZULTATE 

 2.3.3.1 Analiza comparativă grupul non-ischemic - grupul ischemic  

 

În ceea ce privește obiectivul primar rata de deces a fot mai mare la pacienții cu CMD 

ischemic (21.66%)  comparativ cu CMD non-ischemic (13.33%), fără însă a atinge pragul de 

semnificație statistică (p 0.714). 

În ceea ce privește obiectivele secundare, principala cauză de deces în ambele grupuri a 

fost IC refractară. Rata de MSC a fost la fel în ambele grupuri, iar în grupul CMD ischemic rata 

IC refractare și a  AVC-ului ischemic fatal a fost mai mare comparativ cu grupul CMD non-

ischemic, fără a atinge însă pragul de semnificație statistică (p 0.685). 

 Rata de spitalizare pentru IC a fost semnificativ mai mare (p<0.001) în grupul ischemic 

comparativ cu grupul non-ischemic, iar spitalizările pentru IC cu necesar de suport vasoactiv 

au avut o rată semnificativ mai mare (p<0.001) la grupul ischemic. 

Nu s-au înregistrat diferențe semnificative statistic privind sexul între cele două loturi 

analizate. Din punct de vedere al vârstei,  pacienții cu CMD non-ischemică au avut vârste 

semnificativ mai mici comparativ cu pacienții cu CMD ischemică (<0.001). Din punct de 

vedere simptomatic,  nu s-au decelat diferențe ale clasei NYHA la evaluările inițiale (V1, V2) 

între grupul ischemic și non-ischemic.  La evaluarea la 3 ani (V3) în grupul CMD non-ischemic 

clasa NYHA II a fost semnificativ mai bine reprezentată comparativ cu grupul ischemic unde 

clasele NYHA III și IV au fost mai frecvente.  

De asemenea nu s-au înregistrat diferențe semnificative statistic (p>0.05) între distanța 

parcursă  la testul de mers de 6 minute, în grupul ischemic observându-se o scădere mai abruptă 

a distanței de mers la evaluările în dinamică. 

Parametrii biologici analizați - NT-proBNP -ul, creatinina serică, sodemia, nivelul seric 

acidului uric, hemoglobina serică, citoliza hepatică analizată prin determinarea TGP și LDH, 

valorile colesterolului total, LDL-colesterolului și PCR ca marker al inflamației – nu au 

prezentat diferențe semnificative statistic între pacienții cu CMD ischemică versus non-

ischemică. 

Analizând parametrii electrocardiografici –prezența ritmului sinusal (RS) sau a fibrilației 

atriale (FiA),  durata QRS, valoarea QTc, frecvența cardiacă de repaus (AV), episoade de 

tahicardie ventriculară nesusținută, prezența stopului cardiac resuscitat  – nu s-au decelat 

diferențe semnificative statistic între grupul CMD non-ischemic și CMD ischemic. Durata 

complexului QRS a fost mai mare în grupul non-ischemic comparativ cu lotul ischemic, fără 

însă a atinge pragul de semnificație statistică.  

Din punct de vedere ecocardiografic nu s-au decelat diferențe semnificative statistic privind 

dimensiunile VS (ca DTDVS și VTDVS) între grupul ischemic și non-ischemic. Dintre 



 

24 

parametrii de evaluare a funcției sistolice a VS, FEVS, MAPSE, velocitatea S exprimată ca media 

dintre valorile determinate la nivelul inelului mitral medial si lateral, GCS și FAC VS nu au 

prezentat diferențe semnificative statistic între grupul non-ischemic și ischemic. În grupul 

ischemic velocitatea S la nivelul inelului mitral s-a depreciat în timp de la evaluarea V1 la V3, 

pe când în grupul non-ischemic S-ul mitral a fost relativ staționar în dinamică.  

Parametrul dp/dt a avut valori semnificativ mai reduse în grupul non-ischemic comparativ 

cu grupul ischemic.   

GLS-ul nu a prezentat diferențe semnificative la evaluările inițiale (V1, V2), în dinamică 

însă la evaluarea V3 a avut valori semnificativ mai depreciate în grupul ischemic comparativ cu 

cel non-ischemic. Mai mult decât atât, urmărind dinamica pe cele 3 evaluări  (V1-V3), atât GLS-

ul cât și GCS-ul au înregistrat un trend de îmbunătățire a valorilor în grupul non-ischemic 

comparativ cu grupul ischemic unde GLS-ul și GCS-ul s-au depreciat în timp.   

Rotația bazală, apicală, torsiunea și a twist-ului VS, au avut valori semnificativ mai 

depreciate în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic, modificări concordante cu o 

durată a QRS mai mare în lotul non-ischemic comparativ cu lotul ischemic. Rotația apicală 

inversată (în sens orar) a fost semnificativ mai frecventă în grupul non-ischemic comparativ cu 

grupul ischemic.  

 2.3.3.2 Analiza comparativă grupul decedat - grupul non-decedat 

Endpoint-ul primar a fost atins de  21 de pacienți (35%) din cei 60 evaluați. Mortalitatea 

globală a fost mai mare în lotul ischemic (n=13, 21.66%) versus non-ischemic (n=8, 13.33%). 

În ceea ce privește sexul și vârsta pacienților evaluați nu s-au înregistrat  diferențe semnificative 

statistic între grupul decedat versus non-decedat. 

 În ceea ce privește obiectivele secundare, principala cauză de deces a fost IC refractară, 

urmată în ordine de MSC și AVC ischemic fatal. Rata de spitalizări pentru IC și de spitalizări 

cu necesar de suport vasoactiv a fost semnificativ mai mare (p 0.001) în grupul decedat 

comparativ cu grupul non-decedat.  

Din punct de vedere clinic pacienții care au decedat au prezentat clasă NYHA mai 

avansată, în concordanță cu valori mai mari ale NT-proBNP-ului, grade mai severe de anemie, 

disfuncție renală, hiposodemie, citoliză hepatică, valori mai mari ale acidului uric și LDH-ului  

și inflamație mai accentuată evaluată prin determinarea proteinei C reactive.  

În grupul decedat, din punct de vedere al modificărilor electrocardiografice,  pacienții au 

fost mai tahicardici, au avut cu frecvență mai mare fibrilație atrială și interval QT corectat mai 

mare. Durata complexului QRS nu a prezentat diferențe semnificative statistic  între grupul 

decedat versus non-decedat. Nu s-au decelat diferențe semnificative pentru episoadele de 

tahicardie ventriculară documentate și istoricul de SCR resuscitat între grupul decedat și non-

decedat.   

Din punct de vedere ecocardiografic,  în grupul pacienților decedați s-a observat VS 

semnificativ mai dilatat ca diametru și volum telediastolic, comparativ cu grupul pacienților 

non-decedați. Parametrii clasici de evaluare a funcției sistolice a VS – fracția de ejecție VS 

(FEVS), MAPSE, dp/dt - au prezentat diferențe semnificative statistic între cele două grupuri 

de pacienți atât la determinarea inițială (V1) cât și la evaluările ulterioare (V2, V3), cu valori 

mai depreciate la pacienții din lotul decedat. 

Velocitatea sistolică miocardică la nivelul inelului mitral (ca medie a măsurătorilor la 

nivel medial și lateral) a fost semnificativ mai scăzută în grupul decedat comparativ cu grupul 

non-decedat, cu valori mai scăzute la evaluarea V3 în lotul ischemic versus lotul non-ischemic 

(4.96±1.33 versus 5.56±1.20) fără însă a atinge pragul de semnificație statistică (p 0.069).  

 Strain-ul global longitudinal (GLS) și circumferențial (GCS) nu au prezentat diferențe 

semnificative la evaluarea inițiala (V1), însă au avut valori semnificativ statistic mai depreciate 

(mai apropiate de zero) în grupul decedat față de grupul non-decedat în dinamică (la vizitele de 

urmărire – V2, V3) . Mai mult decât atât, GLS-ul și componentele sale (LS AP 2C, LS AP 3C, 

LS AP 4C) și GCS-ul și componentele sale (CS bazal, CS medial, CS apical) s-au dovedit a fi 



 

25 

predictori independenți de mortalitate cu o arie de sub curbă (AUC) la analiza ROC mai mare 

de 0.8. GLS-ul la vizita V3 a fost semnificativ (p 0.034) mai scăzut în grupul ischemic (-

7.80±4.09) comparativ cu grupul non-ischemic (-9.92±3.43), pe când FEVS nu a prezentat 

diferențe semnificative statistic între grupul ischemic și non-ischemic atât la evaluarea inițială 

cât și la follow-up.  În grupul CMD non-ischemic s-a înregistrat o rată semnificativ mai mare 

de îmbunătățire a FEVS comparativ cu grupul CMD ischemic (20% versus 6.67%) (p 0.037) 

 Rotația bazală VS, torsiunea VS și twist-ul au fost de asemenea semnificativ mai scăzute 

în grupul decedat  comparativ cu grupul non-decedat. Rotația apicală VS a fost mai depreciată 

în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, fără însă a atinge pragul de semnificație 

statistică (p 0.328). 

Pentru a determina efectele GLS, LS AP 2C, LS AP 3C, LS AP 4C, GCS, CS bază, CS 

mediu, CS apical asupra probabilității unui pacient cu CMD de a deceda, indiferent de etiologia 

ischemică sau non-ischemică, s-a efectuat o analiză prin regresie logistică binominală. Modelul 

de regresie logistică a fost statistic semnificativ χ2(8) = 44.203, p <0.001. Acest model a 

explicat 73.1% (Nagelkerke R2) din variație și a clasificat corect 90% dintre cazuri. 

Sensibilitatea modelului de regresie a fost 88.23%, iar specificitatea 95.12%, valoarea 

predictivă pozitivă 90.69% iar valoarea predictivă negativă 88.23%. Doar 3 din cele 98 variabile 

predictive au fost statistic semnificative: LA AP 2C, LS AP 3C și CS bazal. Creșterea LS AP 

2C, LS AP 3C și CS bazal (valori mai apropiate de zero) au fost asociate  cu o probabilitate 

crescută de a deceda.  

 2.3.4 DISCUȚII 

Cardiomiopatia dilatativă se asociază cu un risc crescut de insuficiență cardiacă și aritmii 

ventriculare maligne incluzând moartea subită cardiacă, fiind cea mai frecventă cauză de 

transplant cardiac (1,5). 

Disfuncția sistolică VS rămâne în continuare principalul determinat prognostic al 

pacienților cu CMD, iar valoarea prag de 35% a FEVS stratifică pacienții pentru terapie medicală 

optimă versus terapie medicală optimă și terapie cu device-uri cardiace (terapie de resincronizare 

cardiacă și/sau implant de cardiodefibrilator) (109). Importanța FEVS ca și factor prognostic a 

fost subliniată și în studiul de față, FEVS având valori mai scăzute în grupul decedat comparativ 

grupul non-decedat la 3 ani de urmărire, fără a se înregistra diferențe semnificative statistic între 

grupul ischemic versus non-ischemic.  Rata de mortalitate în studiul prezentat a fost mai mare la 

pacienții cu CMD de etiologie ischemică comparativ cu etiologia non-ischemică; aceste date sunt 

concordante cu  datele din ghidurile și studiile actuale.   

În paralel cu deteriorarea FEVS, în grupul de pacienți decedați s-a înregistrat o dilatare mai 

importantă a VS în termeni de diametru și volum telediastolic VS. Importanța acestor date a fost 

subliniată în literatura curentă, fiind bine cunoscut că FEVS scăzută și dimensiunile sever 

crescute ale VS (diametru telediastolic VS ≥ 38 mm/m2) sunt predictori ai morții subite cardiace 

la pacienții cu CMD (70, 127).  

Pe lângă FEVS, ceilalți parametrii clasici ai funcției sistolice a VS  (dp/dt, MAPSE) s-au 

dovedit a avea valori mai scăzute în grupul de pacienți decedați. Aceste valori reduse sunt 

concordante cu valorile scăzute ale FEVS. Valorile MAPSE mai mici de 8 mm au o sensibilitate 

de 98% si o specificitate de 82% pentru identificare pacienților cu FEVS mai mică de 50% (128). 

Dp/dt < 1000mmHg/s semnifică disfuncție sistolică, iar dp/dt < 600 mmHg/s semnifică disfuncție 

sistolică severă și are valoare prognostică independentă (128). În studiul nostru, în grupul 

decedat, MAPSE a avut o valoare medie mai mică de 8 mm iar dp/dt a avut o valoare ușor 

superioară valorii de 600 mmHg/s la evaluările inițiale (V1, V3), pentru ca la evaluarea la 3 ani 

valoarea să scadă sub valoarea prag de 600 mmHg.  

Velocitatea sistolică la nivelul inelului mitral evaluată prin Doppler Tisular a avut valori 

semnificativ mai scăzute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat. Această valoare a 

fost sub 5 mm/s, valoarea prag confirmată de studiile actuale ca  având impact prognostic negativ 
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(85), dar nu s-a observat nici o diferență semnificativă statistic între grupul ischemic versus non-

ischemic.  

Parametrii derivați din imagistica de tip speckle tracking, GLS și GCS, s-au dovedit în 

studiul nostru ca și factori prognostici independenți de mortalitate, având o putere discriminativă 

bună pentru prezicerea decesului. Atât GLS cât și GCS au avut valori mai depreciate în grupul 

decedat comparativ cu grupul non-decedat. În mai multe studii din literatura actuală, valoarea 

GLS mai mare de -10 % (mai apropiate de zero) a fost considerată valoarea prag ce s-a dovedit 

a se asocia cu prognostic negativ pe termen lung (78, 79). În studiul de față GLS-ul a avut valori 

mai mari de -10% (mai apropiate de zero) la pacienții decedați de la momentul evaluării inițiale, 

cu depreciere suplimentară la evaluările ulterioare în ciuda terapiei maximale administrate. 

Pacienții din grupul non-decedat au avut valori ale GLS-ului mai mari de -10% (mai aproape de 

zero) la vizitele inițiale, pentru ca la evaluarea la 3 ani valoare GLS-ului sa devină mai mică (mai 

departe de zero) decât valoarea prag de -10%, în paralel cu menținerea FEVS relativ constante 

de la o evaluare la alta.  

Mai mult decât atât, GLS-ul  a  avut valori mai reduse în cazul etiologiei ischemice versus 

non-ischemice, acest rezultat fiind concordant cu rata de mortalitate mai mare în grupul ischemic.  

Luând împreună strain-ul de la toate segmentele VS ca regresie logistică binominală, 

strain-ul longitudinal crescut (mai aproape de zero) în incidențele apical 2 camere și 3 camere 

(LA AP 2C, LS AP 3C) și strain-ul circumferențial bazal crescut  (mai aproape de zero) au avut 

cea mai mare putere de prezicere a decesului la pacienții cu CMD evaluați, indiferent de etiologia 

ischemică sau non-ischemică.  

Rotația apicală sistolică (normală în direcția antiorară) este principalul determinant al  

torsiunii sistolice a VS (81, 82). În studiul nostru rotația apicală a VS a avut valori mai reduse în 

grupul decedat versus non-decedat, fără însă a atinge pragul de semnificație statistică.  În schimb 

rotația VS bazală, torsiunea și twist-ul VS au fost semnificativ mai scăzute în grupul decedat 

comparativ cu grupul non-decedat.  

În ceea ce privește etiologia ischemică versus non-ischemică rotația bazală, apicală, 

torsiunea și a twist-ului VS, au avut valori semnificativ mai depreciate în grupul non-ischemic 

comparativ cu grupul ischemic, modificări concordante cu o durată a QRS mai mare în lotul non-

ischemic comparativ cu lotul ischemic. Rotația apicală inversată (în sens orar) a fost semnificativ 

mai frecventă în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. Acest rezultat este 

discordant față de mortalitatea mai mare în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic, 

sugerând astfel că în deprecierea rotației apicale și bazale VS, și consecutiv a twist-ului și a 

torsiunii intervin mai multe mecanisme decât deprecierea funcției sistolice a VS evaluată în 

studiul de față prin FEVS, GLS și GCS. Studiile experimentale au demonstrat că fibrele 

epicardice au un avantaj mecanic în dominarea direcției generale de rotație. Taber și colaboratorii 

au demonstrat că dilatarea și subțierea pereților VS prezente în CMD egalizează razele straturilor 

subepicardice și subendocardice (132, 133); ca și rezultat avantajul mecanic al miofibrelor 

subepicardice (principalul determinat al al twist-ului ventricular în condiții fiziologice) este redus 

(134). În dilatarea VS de etiologie ischemică, suferința cea mai mare și respectiv fibroza 

cicatricială de înlocuire se regăsește în straturile subendocardice, iar starturile subepicardice sunt 

ultimele afectate, pe când în dilatarea VS de etiologie non-ischemică fibroza de înlocuire este 

localizată în grosimea miocardului VS (midd-wall) sau subepicardic cu prezența în grade 

variabile a fibrozei reactive interstițiae care afectează interacțiunea fibrelor miocardice. Astfel se 

explică de ce în CMD non-ischemică rotația bazală, apicală a VS și consecutiv twist-ul și 

torsiunea au valori reduse comparativ cu pacienții cu CMD non-ischemică. Deși reprezintă 

elemente esențiale ale mecanicii VS , twist-ul și torsiunea au o corelație mai slabă cu FEVS 

comparativ cu GLS-ul (135). Se ridică problema unei mai bune corelări a rotației bazale și 

apicale, twist-ului și torsiunii VS cu strain-ul radial, în contextul în care Studiul  Speckle 

Tracking and Resynchronisation (STAR) a evidențiat că strain-ul radial și transversal al VS au 

fost semnificativ asociate cu răspunsul și prognosticul pe termen lung după CRT (66). Pacienții 

responderi la CRT (reducerea VTDVS cu mai mult de 10%) au avut o îmbunătățire a twist-ului 

(66).  
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 2.3.5 CONCLUZII 

Performanța sistolică a VS este principalul determinant al evoluției pacienților cu CMD, 

diferiții parametrii ecocardiografici utilizați oferind informații prognostice complementare.  

Pe lotul studiat s-au observat următoarele: 

❖ Aproximativ o treime din pacienții cu CMD non-ischemic și ischemic au decedat la 3 

ani de urmărire.  

❖ Mortalitatea globală este mai mare la pacienții cu CMD ischemică comparativ cu 

pacienții cu CMD non-ischemică 

❖ Principala cauză de deces în ambele grupuri este insuficiența cardiacă refractară, 

urmată de moartea subită cardiacă și AVC ischemic 

❖ Parametrii clasici de evaluare a funcției sistolice a VS – FEVS, MAPSE, dp/dt, și 

velocitatea S la nivelul inelului mitral au avut valori semnificativ mai scăzute la 

pacienții decedați comparativ pacienții non-decedați, fără însă a fi semnificativ diferiți 

raportat la etiologia non-ischemică versus ischemică 

❖ Parametrii de deformare miocardică, GLS-ul și GCS-ul au avut valori semnificativ mai 

depreciate la pacienții decedați comparativ cu pacienții non-decedați, dovedindu-se a 

fi factori prognostici independenți pentru mortalitate, având un nivel discriminativ bun 

pentru prezicerea decesului.  

❖ GLS-ul a avut valori semnificativ mai depreciate în dinamică la pacienții cu CMD 

ischemică comparativ cu pacienții cu CMD non-ischemică, la valori ale FEVS și ale  

NT-proBNP-ului  relativ similare.  

❖ Rotația bazală, torsiunea și twist-ul VS au avut valori mai depreciate la pacienții 

decedați comparativ cu pacienții non-decedați. Rotația apicală a avut valori mai reduse 

în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat fără a atinge însă pragul de 

semnificație statistică.  

❖ Rotația bazală, apicală, torsiunea și a twist-ul VS, au avut valori semnificativ mai 

depreciate în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic, modificări 

concordante cu o durată a QRS mai mare în lotul non-ischemic comparativ cu lotul 

ischemic. Rotația apicală inversată (în sens orar) a fost semnificativ mai frecventă în 

grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. 

❖ Valori mai mari (mai apropiate de zero) a strain-ului longitudinal în 2 și respectiv 3 

camere și valori mai mari ale strain-ului circumferențial la nivelul segmentelor bazale 

ale VS au avut cea mai mare putere pentru a prezice decesul la nivelul întregului grup 

de studiu, indiferent de etiologia ischemică sau non-ischemică.  

 

 2.3.6 LIMITELE STUDIULUI 

Principalele limitări ale studiului sunt reprezentate de lotul redus de pacienți, fiind necesară 

evaluarea pe loturi mai mari de pacienți pentru a putea extrapola rezultatele obținute, durata de 

urmărire relativ redusă (3 ani), imposibilitatea determinării fracției de ejecție a VS prin 

ecocardiografie 3D, imposibilitatea determinării strain-ului radial și calculării parametrilor de 

dispersie mecanică derivați din imagistica de deformare miocardică.  
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2.4 STUDIUL II: ROLUL PROGNOSTIC AL FUNCȚIEI DIASTOLICE A 

VENTRICULULUI STÂNG EVALUATĂ ECOCARDIOGRAFIC ÎN CARDIOMIOPATIA 

DILATATIVĂ 

 2.4.1 INTRODUCERE 

Ecocardiografia reprezintă o metodă importantă de evaluare a pacienților cu cardiomiopatie 

dilatativă, atât în scop diagnostic cât și evaluarea în dinamică pe termen lung. Dilatarea cavităților 

cardiace, disfuncția sistolică și diastolică a ventriculului stâng și drept și regurgitările valvulare 

sunt elemente frecvent descrise în CMD cu diferite grade de severitate. 

Diferiți parametrii ecocardiografici au fost studiați pentru evaluarea prognostică în 

populațiile de pacienți cu insuficiență cardiacă – cu focusare pe funcția sistolică a ventriculului 

stâng, iar pacienții cu CMD ischemică și non-ischemică au fot principalele grupuri de studiu. 

Dilatarea VS și funcția sistolică VS depreciată (evaluată în principal prin fracția de ejecție 

VS scăzută și strain-ul global longitudinal redus) sunt principalii doi parametrii ca și determinanți 

principali ai prognosticului rezervat la pacienții cu CMD. Funcția diastolică a VS a fost mai puțin 

studiată ca factor prognostic comparativ cu funcția sistolică a VS.  

Evaluarea funcției diastolice a VS aduce informații prognostice adiționale la pacienții cu 

CMD. Pattern-ul restrictiv (disfuncția diastolică grad III) al umplerii VS reflectă un stadiu clinic 

al bolii mai avansat, fiind în general acompaniat de dilatație VS severă  și disfuncție sistolică VS, 

atriu stâng dilatat, disfuncția ventriculului drept și regurgitare mitrală funcțională, fiind un 

marker puternic al riscului crescut de deces și al necesității de transplant cardiac. Pattern-ul de 

umplere a VS evaluat în timpul tratamentului invaziv, a indicat faptul că reversibilitatea pattern-

ului restrictiv se corelează cu un prognostic mai bun pe termen lung. Mai mult decât atât, 

disfuncția diastolică grad 2 și 3 , ca și un raport E/e’>15 au fost găsiți a fi factori prognostici 

semnificativi, independent de fracția de ejecție a VS la pacienții cu CMD (84). 

 

 2.4.2 MATERIAL ȘI METODĂ 

Am evaluat 60 de pacienți cu insuficiență cardiacă, 30 cu CMD non-ischemică și 30 cu 

CMD ischemică; toți pacienții au avut terapie medicală optimă. Pacienții au fost urmăriți în 

dinamică cu evaluări la fiecare un an pe o perioadă de 3 ani (vizitele V1 –  evaluare la 1 an, V2 

– evaluare la 2 ani și V3 – evaluare la 3 ani). Pacienții au fost evaluați clinic, biologic, 

electrocardiografic – electrocardiograma în 12 derivații și prin ecocardiografie bi-dimensională; 

toți pacienții au fost evaluați prin angiocoronarografie – pacienții cu leziuni coronariene 

semnificative (mai mari de 70% sau angioplastie coronariana  anterioară) ca și boală 

monovasculară (stenoză semnificativă la nivelul arterei descendente anterioare) sau boala 

multivasculară (stenoză semnificativă la nivelul trunchiului comun al arterei coronare stângi 

sau afectare bivasculară – oricare două dintre artera descendentă anterioară, artera circumflexă 

și artera coronară dreaptă -  sau stenoze semnificative concomitente a celor 3 artere coronare) 

au fost incluși în lotul de studiu CMD ischemică.  

 

Criteriile de includere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mare de 18 ani 

- Diametrul telediastolic al ventriculului stâng măsurat ecocardiografic 2D >112% 

raportat la vârstă și suprafața corporală și un volum telediastolic ≥ 75 mL/m2 la bărbați 

și ≥62 mL/m2 la femei (dimensiuni măsurate  prin ecocardiografie bidimensională) 

- FEVS ≤ 45% (determinată prin metoda Simpson bi-plan) de etiologie ischemică sau 

non-ischemică 
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Criteriile de excludere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mică de 18 ani 

- Alte cauze de dilatare ventriculară precum: boala valvulară primară semnificativă 

(regurgitare mitrală, regurgitare aortică, stenoză aortică), boli cardiace congenitale sau 

orice alte condiții precum:  endocrinopatii, boli de țesut conjunctiv, boli infiltrative – 

sarcoidoză, amiloidoză, cardiomiopatie indusă de toxice și/sau droguri, cardiomiopatie 

tahiaritmică 

- disfuncție renală severă  definită printr-un clearence al creatininei calculat prin formula 

Cockroft Gault mai mic de 30 ml/min/1.73m2 

 

Obiectivele studiului au fost: 

1. obiectivul primar: decesul de cauză cardiovasculară și de orice cauză – corelarea acestuia 

cu parametrii ecocardiografici de funcție diastolică a VS 

2. obiectivele secundare raportate la parametrii ecocardiografici de funcție diastolică a VS 

- evaluarea numărului de spitalizări determinate de insuficienta cardiacă 

decompensată sau evenimente aritmice severe sau evenimente tromboembolice 

cu punct de plecare cardiovascular 

- evaluarea cauzelor de deces cardiovascular 

 

Analiza statistică a fost efectuată în SPSS Statistics 29.1.0, IBM, USA. Variabilele 

cantitative au fost exprimate ca mediană±deviația standard și au fost analizate folosind testul t 

Student. Variabilele calitative au fost exprimate ca procent și au fost analizate folosind testul 

Chi-pătrat. Valoarea prognostică  a variabilelor semnificative statistic a fost analizată folosind 

curba ROC, o valoare a AUC (area under curve) > 0.8 fiind considerată ca un nivel discriminativ 

excelent (Hosmer and Lemeshow, 2000). Corelația Pearson a fost folosită în situațiile care au 

permis utilizarea ei, o valoare a coeficientului r >0.5  semnificând o corelație puternică. 

Semnificația statistică (p) a fost stabilită la o valoare prag mai mică de 0.05 (two-tailed).  

 

 2.4.3 REZULTATE 

 2.4.3.1 Analiza comparativă grupul non-ischemic - grupul ischemic 

Rata de mortalitate a fost mai mare în grupul ischemic (21.66%) versus grupul non-

ischemic, fără însă a atinge pragul de semnificație statistică (p 0.174). Principalele cauze de 

deces în ambele grupuri au fost insuficiența cardiacă (IC) refractară, moartea subită cardiacă 

(MSC) și accidentul vascular cerebral (AVC) ischemic, cu o rată egală a MSC în cele două 

grupuri, însă cu o pondere mai mare a IC refractare și a AVC ischemic în grupul ischemic – 

fără însă a atinge pragul de semnificație statistică. Rata de spitalizare pentru IC a fost 

semnificativ mai mare (p<0.001) în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic, iar 

spitalizările pentru IC cu necesar de suport vasoactiv au avut o rată semnificativ mai mare 

(p<0.001) la grupul ischemic.  

Comparând pacienții cu CMD ischemic versus CMD non-ischemic, nu s-au evidențiat 

diferențe semnificative statistic privind NT-proBNP-ul și FEVS pe perioada de urmărire a 

pacienților. În schimb pacienții cu CMD ischemic au prezentat mai frecvent clasa NYHA III și 

IV la evaluarea la 3 ani și GLS mai depreciat. Nu s-au înregistrat diferențe semnificative statistic 

între cele două grupuri de pacienți privind gradul disfuncției diastolice, însă raportul E/e’ și 

presiunea sistolică estimată la nivelul arterei pulmonare au avut valori semnificativ mai mari în 

grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic. Volumul indexat al AS și raportul E/Vp 

au fost mai mari în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic, fără a atinge însă 

pragul de semnificație statistică.  

 



 

30 

 2.4.3.2 Analiza comparativă grupul decedat  - grupul non-decedat 

Rata de mortalitate în lotul studiat a fost de 35% (21 pacienți) și a fost mai mare în grupul 

cu CMD ischemică (21.66%) versus CMD non-ischemică (13.33%), fără însă a atinge pragul 

de semnificație statistică. În ceea ce privește sexul și vârsta pacienților evaluați nu s-au 

înregistrat  diferențe semnificative statistic între grupul decedat versus non-decedat.  

Privind obiectivul principal, cei 21 de pacienți (35%) care au decedat au prezentat o 

incidență semnificativ mai mare a fibrilației atriale, clasă NYHA mai avansată (III și IV), valori 

mai mari ale NT-proBNP ului, VS și atriu stâng (AS) mai dilatate, FEVS și GLS mai depreciate 

comparativ cu grupul non-decedat.  

În ceea ce privește obiectivele secundare, principala cauză de deces a fost IC refractară, 

urmată în ordine de MSC și AVC ischemic fatal. Rata de spitalizări pentru IC și de spitalizări 

pentru IC cu necesar de suport vasoactiv a fost semnificativ mai mare în grupul decedat 

comparativ cu grupul non-decedat.  

Analizând funcția diastolică a VS, grupul decedat a avut grade mai înalte de disfuncție 

diastolică (grad 2 și 3) cu valori mai scăzute a timpului de decelerare a undei E (TDE) și a 

vitezei de propagare a fluxului la nivelul valvei mitrale (Vp), valori mai mari ale rapoartelor 

E/e’ și E/Vp, ale velocității regurgitării tricuspidiene (Vmax RT) și ale presiunilor estimate la 

nivelul arterei pulmonare (PSAP). Pe perioada de urmărire raportul E/e’ și valoarea PSAP au 

avut un trend crescător în grupul decedat, pe când în grupul non-decedat au fost relativ  

staționare sau chiar s-au ameliorat ușor. 

NT-proBNP-ul și raportul E/e’ la 3 ani de urmărire și E/Vp s-au dovedit a fi predictori 

independenți de mortalitate cu o arie de sub curba (AUC) mai mare de 0.8.  

Evaluând dacă există corelație între modificările structurale și funcționale, în studiul de 

față  s-a înregistrat o corelație pozitivă puternică între raportul E/Vp și volumul AS indexat la 

3 ani de urmărire (r=0.576, p<0.001) și volumul telesistolic al VS (VTSVS) la 3 ani de urmărire 

(r=0.512, p<0.001) (Figura 31). Raportul E/Vp a prezentat o corelație negativă moderată cu 

FEVS (r=-0.484, p<0.001) și o corelație pozitivă moderată cu GLS (r=0.439, p<0.001).  

Raportul E/e’ a prezentat o corelație pozitivă puternică (r>0.5) cu volumul AS (r=0.623, 

p<0.001), VTDVS (r=0.697, p<0.001))  și GLS (r=0.704, p<0.001) și o corelație negativă 

puternică cu FEVS (r=0.731, p<0.001), cea mai puternică corelație fiind cu FEVS, urmată 

îndeaproape de GLS.  

 2.4.4 DISCUȚII 

 Cardiomiopatia dilatativă are un risc crescut de insuficiență cardiacă și aritmii ventriculare 

maligne, incluzând moartea subită cardiacă, fiind cea mai frecventă cauză de transplant cardiac 

(6,7).  

 Studii recente au arătat importanța disfuncției diastolice pentru stratificarea riscului la  

pacienții cu CMD.  

 Volumul  indexat al AS este un predictor independent de evenimente cardiovasculare 

incluzând fibrilația atrială și mortalitatea cardiovasculară (136, 137). Mai mult decât atât volumul 

indexat al AS este un marker de disfuncție diastolică, și spre deosebire de FEVS, se corelează 

bine cu clasa funcțională NYHA și cu capacitatea globală de efort (138, 139).  Volumul indexat 

al AS se corelează cu raportul E/e’  și poate servi ca un prerdictor al presiunilor de umplere VS 

crescute în timpul efortului fizic (140). În studiul de față, volumul indexat al AS a fost 

semnificativ mai mare în grupul decedat versus non-decedat, fără a se înregistra diferențe 

semnificative vizavi de etiologia ischemică sau non-ischemică,  și s-a corelat puternic cu raportul 

E/e’ și E/Vp. 

Într-un studiu cuprinzând 12.421 pacienți cu insuficiență cardiacă stadiul B și C cu FEVS 

< 50%, Benfari și colaboratorii au arătat că valoarea crescută a  raportului E/e’ la momentul 

diagnosticului este asociată cu insuficiență cardiacă mai avansată, și este de asemenea relaționat 

cu supraviețuirea redusă pe termen scurt și mortalitate crescută pe termen lung, independent de 
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modul de prezentare al insuficienței cardiace, și astfel ar trebui să fie încorporat în evaluarea 

riscului insuficienței cardiace. O valoare  E/e’ >14 a fost folosită ca valoare prag pentru 

prognostic rezervat pe termen scurt și lung, cu o înrăutățire semnificativă a prognosticului la o 

valoare >20 (19).   

 În studiul de față raportul E/e’ s-a dovedit a fi un factor prognostic independent pentru  

mortalitate la pacienții cu CMD  de etiologie ischemică și non-ischemică (AUC > 0.8), cu valori 

mai mari în grupul ischemic, grupul în care s-a înregistrat mortalitatea mai mare. Mai mult decât 

atât, în grupul ischemic la evaluarea în dinamică pe ani succesivi,  raportul E/e’ a avut o evoluție 

crescătoare pentru ca la ultima evaluare să depășească valoarea de cutt-off de 14, iar în grupul 

decedat raportul E/e’ a avut de la prima evaluare o valoare mai mare 14, cu trend crescător în 

dinamică.  

 Creșterea valorii raportului  E/e’ poate fi indusă de supra-încărcarea de volum în IC 

decompensată (18) și s-a ridicat ipoteza că nu este corelat cu rigiditatea miocardică. Studiile au 

arătat însă că după ajustarea raportului E/e’ pentru parametrii “hemodinamici” precum FEVS, 

PSAP, rata de filtrare glomerulară, el rămâne în continuare independent asociat cu prognosticul 

pe termen scurt și lung (19, 20, 141). Astfel persistența valorilor crescute ale raportului E/e’ după 

decongestionea farmacologică a pacienților conferă un prognostic și mai rezervat. 

 Sumarizând, raportul E/e’≥14 și volumul indexat al AS ≥34 ml/min sunt markeri importanți 

ai disfuncției diastolice și se corelează cu  presiunile de umplere VS măsurate invaziv. În plus, 

spre deosebire de FEVS, volumul indexat al AS, raportul E/e’ și velocitatea regurgitării 

tricuspidiene se corelează mai bine cu capacitatea de efort fizic (142). 

 Raportul E/Vp reflectă valori crescute ale presiunilor de umplere VS, similar cu raportul 

E/e’, iar în studiul de față s-a dovedit a fi un bun predictor de mortalitate (AUC > 0.8), fără însă 

a se diferenția statistic semnificativ între etiologia ischemică și non-ischemică.  Studiile au arătat 

că raportul E/Vp >2.7 la pacienții cu IC cu FEVS scăzută a prezis decesul, transplantul cardiac 

și spitalizările prin IC (143).  

 Din punct de vedere biologic, la pacienții cu IC, determinarea NT-proBNP-ului este un 

surogat pentru dispneea evidențiată clinic, existând corelații clar dovedite între valorile NT-

proBNP-ului și clasa NYHA. NT-proBNP-ul este eliberat din celulele miocardice la pacienții cu 

IC, având rol diagnostic, pentru monitorizarea eficienței tratamentului cât și rol prognostic. 

Studiile au arătat că nivelurile plasmatice crescute ale NT-proBNP-ului se corelează puternic cu 

declinul velocităților miocardice diastolice e’ de la nivelul inelului mitral, având însă o corelație 

slabă cu raportul E/e’ la pacienții cu IC (109). În studiul de față NT-proBNP -ul a fost un bun 

discriminator pentru mortalitatea globală (AUC > 0.8 la evaluarea V2, V3), în concordanță cu 

valorile crescute ale rapoartelor E/e’ și E/Vp și ale valorilor mai mari ale PSAP estimată 

ecocardiografic.  

 Modificările funcționale exprimate prin rapoartele E/e’ și E/Vp, apar în contextul unor 

modificări structurale de tip dilatație cavitară ventriculară și atrială. În studiul de față s-a evaluat 

și existența corelațiilor dinte elementele funcționale și cele morfologice și s-a decelat existența 

unei corelații pozitive puternice (r > 0.5)  între raportul E/Vp și volumul AS indexat și volumul 

telesistolic al VS (VTSVS) la 3 ani de urmărire și o corelație moerată cu FEVS și GLS. Creșterea 

raportului E/e’ se corelează puternic cu  creșterea volumului AS și volumului telediastolic al VS, 

cu creșterea GLS (valori ale GLS mai aproape de zero) și cu scăderea FEVS. 

 2.4.5 CONCLUZII 

 Disfuncția diastolică VS joacă un rol important pentru evoluția pacienților cu CMD, fiind 

corelată cu statusul clinic – clasa NYHA și prognosticul acestora.  

Pe lotul studiat s-au observat următoarele:  

❖ AS exprimat ca volum indexat  a fost semnificativ mai dilatat în grupul decedat  

versus non-decedat fără a se înregistra diferențe semnificative statistic raportat la 

etiologia ischemică  versus non-ischemică 
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❖ Rapoartele E/e’ și E/Vp s-au dovedit a fi parametrii funcției diastolice cu cel mai 

mare impact prognostic, alături de NT-proBNP, fiind predictori independenți de 

mortalitate,  indiferent de etiologia ischemică sau non-ischemică. 

❖ Comparând etiologia ischemică și non-ischemică raportul E/e’ a avut valori 

semnificativ mai mari în grupul ischemic  - grupul cu rată de mortalitate mai mare 

– pe când FEVS nu a prezentat diferențe semnificative statistic, iar GLS-ul a avut 

valori mai depreciate în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic; 

❖ În grupul ischemic, la evaluarea în dinamică pe ani succesivi,  raportul E/e’ a avut 

o evoluție crescătoare pentru ca la evaluarea la 3 ani să depășească valoarea de cutt-

off de 14, iar în grupul decedat raportul E/e’ a avut de la prima evaluare o valoare 

mai mare 14, cu trend crescător în dinamică.  

❖ Raportul E/Vp nu a prezentat diferențe semnificative statistic între grupul ischemic 

și grupul non-ischemic 

❖ Creșterea raportului E/Vp se corelează puternic cu creșterea volumului AS indexat 

și volumului telesistolic al VS (VTSVS) la 3 ani de urmărire. Creșterea raportului 

E/e’ se corelează puternic cu  volumul AS, volumul telediastolic al VS.   

❖ Creșterea raportului  E/e’ se corelează puternic cu  creșterea GLS (valori ale GLS 

mai aproape de zero) și cu scăderea FEVS. Creșterea  raportul E/Vp se corelează 

moderat cu creșterea GLS (valori ale GLS mai aproape de zero) și cu scăderea 

FEVS . 

În concluzie, evaluarea imagistică a CMD ar trebui să includă pe lângă evaluarea funcției 

sistolice a VS, definirea sistematică a profilului diastolic al VS și în special rapoartele E/e’ și 

E/Vp, care ar trebui să fie luate în considerare pentru stratificarea riscului.  
 

 2.4.6 LIMITELE STUDIULUI 

Principalele limitări ale studiului sunt reprezentate de lotul redus de pacienți, fiind necesară 

evaluarea pe loturi mai mari de pacienți pentru a putea extrapola rezultatele obținute, durata de 

urmărire relativ redusă (3 ani), imposibilitatea efectuării strain-ului AS care aduce informații 

complementare în evaluarea disfuncției diastolice a VS. 
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2.5 STUDIUL III  - EVALUAREA REGURGITĂRILOR VALVULARE (MITRALĂ, 

TRICUSPIDIDANĂ ȘI HIPERTENSIUNEA PULMONARĂ SECUNDARĂ), A 

ASINCRONISMULUI VS ȘI A VENTRICULULUI DREPT 

 2.5.1 INTRODUCERE  

Regurgitarea mitrală în CMD este funcțională și relaționată cu dilatarea și disfuncția VS. 

Regurgitarea mitrală secundară întâlnită atât în CMD idiopatică cât și în boala coronariană în 

stadiu dilatativ rezultă din dezechilibrul dintre forțele de închidere și forțele de tracționare 

secundare alterării geometriei și funcției VS și AS (54-56). 

Regurgitarea mitrală funcțională este un marker de prognostic negativ în CMD (72) și 

grade mai mari de regurgitare mitrală sunt relaționate cu status clinic agravat și supraviețuire 

redusă (91). Câteva studii au demonstrat valoarea prognostică negativă a regurgitării mitrale 

folosind valoarea prag  a ariei orificiului regurgitant mai mare de 0.2 cm2 (92).  

Regurgitarea tricuspidiană funcțională și hipertensiunea pulmonară sunt frecvente în 

CMD, în mod particular în prezența dilatării și disfuncției VD (59). În timp ce severitatea 

disfuncției sistolice a VS nu a dovedit o relație independentă cu hipertensiunea pulmonară, 

severitatea regurgitării mitrale funcționale și a disfuncției diastolice s-au corelat puternic cu 

hipertensiunea pulmonară(60). Hipertensiunea pulmonară si regurgitarea tricuspidiană sunt de 

asememnea predictori de morbiditate și mortalitate în CMD (59). 

Dilatarea și disfuncția VD sunt frecvent observate la pacienții cu CMD. Aceste modificări 

sunt de obicei cauzate de disfuncția VS sau afectarea biventriculară, mai degrabă decât de 

hipertensiunea pulmonară semnificativă (38,39). Disfuncția VD are semnificație prognostică și 

evaluarea lui ar trebui să fie efectuată în toate cazurile (38, 50).  

Disfuncția VD a fost recunoscută ca factor de prognostic negativ în CMD și este asociată 

cu disfuncție VS mai avansată și clasă funcțională și prognostic considerabil mai reduse. O 

valoare a TAPSE mai mica de 14 mm s-a dovedit a avea valoare pronostică negativa la pacienții 

cu CMD (86). Adițional valori reduse ale strain-ului VD și ale fracției de ejecție VD 3D  au fost 

relaționate cu scăderea capacității de efort la această populație (87, 88).  

În plus, dilatarea bi-ventriculară este cunoscută ca putătoare a unui prognostic mai rezervat 

comparativ cu dilatarea izolată VS (89). În aceeași măsură dilatarea atriului stâng este un factor 

de prognostic negativ la pacienții cu CMD cu vârstă mai mare de 70 de ani (90). 

Asincronismul mecanic cardiac are efecte negative asupra funcției cardiace determinând 

scăderea volumului bătaie și a debitului cardiac secundar modificărilor generate în cinetica  

miocardică și valvulară: contracție asincronă și ineficientă, relaxare întârziată și ineficientă, 

reducerea timpului de umplere diastolică, regurgitare mitrala cu componentă telediastolică (61-

63). Evaluarea asincronismului cardiac este provocatoare și ar trebui să ia în considerare câțiva 

parametrii pentru aprecierea asincronismului atrioventricular, interventricular și intraventricular. 

Asincronismul mecanic al VS la pacienții cu CMD cu IC cu disfuncție sistolică VS severă 

și bloc de ramură stângă s-a dovedit a avea valoare predictivă independentă pentru răspunsul la 

terapia de resincronizare cardiacă (CRT) și supraviețuirea pe termen lung (64).  

Imagistica strain prin speckle-tracking poate oferi o evaluare mai acurată a asincronismului 

prin calcularea diferențelor de timp între strain-ul maxim al segmentelor opuse ale VS (de obicei 

pereții anteroseptal și posterolateral al VS) (65). Studiul  Speckle Tracking and 

Resynchronisation (STAR) a evidențiat că strain-ul radial și transversal al VS au fost semnificativ 

asociate cu răspunsul și prognosticul pe termen lung după CRT (66). 

Mai mult decât atât asincronismul interventricular evaluat prin IMIV ar trebui evaluat la 

pacienții cu CMD, întrucât s-a dovedit că asincronismul interventricular semnificativ a fost 

asociat cu probabilitate mai mare de răspuns favorabil la CRT (144). 

Regurgitarea mitrală secundară semnificativă  (moderată până la severă) este frecventă în 

rândul pacienților candidați pentru CRT și s-a dovedit a afecta supraviețuirea pe termen lung și 

răspunsul la terapie (145-146). CRT poate ameliora regurgitarea mitrală în până la 40% dintre 

pacienți (145). Totuși la 60% dintre pacienți regurgitarea mitrală semnificativă nu este corectată 
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(147-148). Repararea valvei mitrale transcateter edge-to-edge a demonstrat îmbunătățirea 

răspunsului la CRT în registre (147-148), fără însă a se menține același răspuns în trialurile 

clinice randomizate, în ciuda terapiei medicale optime (151).  

În ciuda multitudinii de parametrii imagistici studiați pentru a prezice răspunsul la CRT 

(67) și deci pentru selecția adecvată a acestora pentru această terapie, singurul parametru 

imagistic validat este în continuare fracția de ejecție a VS, pe când alte elemente precum extensia 

cicatricii miocardice, prezența regurgitării mitrale sau funcția sistolică a VD sunt importante 

pentru identificarea potențialilor non-responderi care pot avea nevoie de tratamente adiționale 

(de exemplu intervenții pe valva mitrală) (68).  

 

 2.5.2 MATERIAL ȘI METODĂ 

Am evaluat 60 de pacienți cu insuficiență cardiacă, 30 cu CMD non-ischemică și 30 cu 

CMD ischemică; toți pacienții au avut terapie medicală optimă. Pacienții au fost urmăriți în 

dinamică cu evaluări la fiecare un an pe o perioadă de 3 ani (vizitele V1 –  evaluare la 1 an, V2 

– evaluare la 2 ani și V3 – evaluare la 3 ani). Pacienții au fost evaluați clinic, biologic, 

electrocardiografic – electrocardiograma în 12 derivații și prin ecocardiografie bi-dimensională; 

toți pacienții au fost evaluați prin angio-coronarografie – pacienții cu leziuni coronariene 

semnificative (mai mari de 70% sau stentare anterioară) ca și boală monovasculară (stenoză 

semnificativă la nivelul arterei descendente anterioare) sau boala multivasculară (stenoză 

semnificativă la nivelul trunchiului comun al arterei coronare stângi sau afectare bivasculară – 

oricare două dintre artera descendentă anterioară, artera circumflexă și artera coronară dreaptă 

-  sau stenoze semnificative concomitente a celor 3 artere coronare) au fost incluși în lotul de 

studiu CMD ischemică.  

 

Criteriile de includere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mare de 18 ani 

- Diametrul telediastolic al ventriculului stâng măsurat ecocardiografic 2D >112% 

raportat la vârstă și suprafața corporală și un volum telediastolic ≥ 75 mL/m2 la bărbați 

și ≥62 mL/m2 la femei (dimensiuni măsurate  prin ecocardiografie bidimensională 

FEVS ≤ 45% (determinată prin metoda Simpson bi-plan) de etiologie ischemică sau 

non-ischemică 

 

Criteriile de excludere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mică de 18 ani 

- Alte cauze de dilatare ventriculară precum: boala valvulară primară semnificativă 

(regurgitare mitrală, regurgitare aortică, stenoză aortică), boli cardiace congenitale sau 

orice alte condiții precum:  endocrinopatii, boli de țesut conjunctiv, boli infiltrative – 

sarcoidoză, amiloidoză, cardiomiopatie indusă de toxice și/sau droguri, cardiomiopatie 

tahiaritmică 

- disfuncție renală severă  definită printr-un clearence al creatininei calculat prin formula 

Cockroft Gault mai mic de 30 ml/mi/1.73m2 

Pacienții au fost evaluați ecocardiografic bidimensional cu determinarea parametrilor de 

evaluare a valvulopatiilor conform recomandărilor ghidului ESC pentru valvulopatii, cu analiza 

morfologică și funcțională a VD și analiza parametrilor de asincronism atrio-ventricular, 

interventricular și intraventricular : 

• regurgitarea mitrală:  criterii morfologice (inel mitral, aria de tenting, distanta de 

coaptare,  indice de sfericitate), criterii semicantitative (vena contracta -VC) și 

criterii cantitative (parametrii PISA – volum regurgitant și aria orificiului 

regurgitant).  

• regurgitarea tricuspidiană (vena contracta - VC) și a presiunilor estimate în artera 

pulmonară pe baza velocității regurgitării tricuspidiene 
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• analiza cavităților drepte: aria AD, dimensiunile VD în incidența parasternal ax 

lung (VD PsAxL) și în incidența apicală adaptată pentru VD (VD bazal, VD 

medioventricular și VD lungime apex-bază), parametrii de funcție sistolică: 

TAPSE, S’ VD, modificarea fracțională a ariei (FAC) 

• analiza parametrilor de asincronism: 

✓ atrio-ventricular (AAV = durată umplere mitrală/durată ciclu cardiac),  

✓ interventricular (Intervalul mecanic interventricular (IMIV)(ms)= 

timpul de preejecție aortică (TPEA) – timpul de preejecție pulmonară 

(TPEP))  

✓ intraventricular (septal to posterior wall motin delay – SPWMD- prin 

modul M Tissue Doppler, timpul de preejecție aortică)  

✓ elementele de rotație bazală, apicală, torsiunea și twist-ul VS obținute 

prin imagistica de deformare miocardică (strain-ul circumferențial) 

Obiectivele studiului au fost: 

1. obiectivul primar: decesul de cauză cardiovasculară și de orice cauză – corelarea 

acestuia cu parametrii ecocardiografici de evaluare a regurgitării mitrale, tricuspidiene, 

parametrilor de asincronism și funcției VD 

2. obiectivele secundare raportate la parametrii ecocardiografici de de evaluare a 

regurgitării mitrale, tricuspidiene, parametrilor de asincronism și funcției VD: 

- evaluarea numărului de spitalizări determinate de insuficiența cardiacă 

decompensată sau evenimente aritmice severe sau evenimente tromboembolice 

cu punct de plecare cardiovascular 

- evaluarea cauzelor de deces cardiovascular 

Analiza statistică a fost efectuată în SPSS Statistics 29.1.0, IBM, USA. Variabilele 

cantitative au fost exprimate ca mediană±deviația standard și au fost analizate folosind testul t 

Student. Variabilele calitative au fost exprimate ca procent și au fost analizate folosind testul 

Chi-pătrat. Valoarea prognostică  a variabilelor semnificative statistic a fost analizată folosind 

curba ROC, o valoare a AUC (area under curve) > 0.8 fiind considerată ca un nivel discriminativ 

excelent (Hosmer and Lemeshow, 2000). Variabilele care au prezentat o AUC favorabilă au 

fost ulterior analizate prin regresie logistică binominală. Semnificația statistică (p) a fost 

stabilită la o valoare prag mai mică de 0.05 (two-tailed).  

 

 2.5.3 EVALUAREA IMPACTULUI REGURGITĂRII MITRALE ÎN GRUPUL 

ISCHEMIC VERSUS NON-ISCHEMIC, RESPECTIV ÎN GRUPUL DECEDAT VERSUS 

NON-DECEDAT 

 Analizând comparativ grupul ischemic versus grupul non-ischemic s-a observat că nu 

există diferențe semnificative statistic privind severitatea regurgitării mitrale evaluată prin 

parametrii VC și parametrii PISA (VR, AOR) atât la luarea în evidență cât și în dinamică. La 

evaluarea în dinamică s-a observat o creștere a ponderii regurgitării mitrale severe atât în grupul 

ischemic cât și în grupul non-ischemic, cu incidență mai mare a regurgitării mitrale severe la 3 

ani de urmărire în lotul ischemic.  Din punct de vedere structural, distanța de coaptare mitrală a 

fost semnificativ mai mare în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. Aria de 

tenting și inelul mitral au fost mai mari în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic, 

fără însă a atinge pragul de semnificație statistică.  

 În schimb la pacienții decedați s-a observat o incidență semnificativ mai mare a regurgitării 

mitrale moderate și severe, cu valori ale VC, VR, AOR, inelului mitral, ariei de tenting și distanței 

de coaptare mitrală semnificativ mai crescute în grupul decedat comparativ cu grupul non-

decedat. Nu s-au decelat diferențe semnificative statistic privind indicele de sfericitate între 

grupul decedat versus non-decedat.  

Mai mult decât atât, la analiza ROC parametrii morfologici de deformare a valvei mitrale 

ce apar secundar tracțiunii acesteia (aria tenting și distanța de coaptare), vena contracta (VC) a 
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regurgitării mitrale și  parametrii PISA ai regurgitării mitrale (VR, AOR) s-au dovedit a fi 

predictori independenți de mortalitate, VC având o putere de predicție excelență (AUC 0.845), 

urmată în ordine de AOR (AUC 0.741), distanța de coaptare (AUC 0.740), aria tenting (AUC 

0.739) și VR (AUC 0.689). 

Analiza statistică ulterioară făcută cu ajutorul regresiei binare logistice a fost efectuată 

pentru a observa dacă valorile VC, AOR, VR, ariei de tenting mitrală, distanței de coaptare 

mitrală și rotației bazale a VS au avut impact pe probabilitatea ca un pacient să decedeze.  

Modelul de regresie logistică a fost semnificativ statistic, 𝛘2(6)=38.442, p<0.001. Modelul a 

explicat 65.2% (Nagelkerke R2) din variația pacienților decedați și non-decedați din lot și a 

clasificat corect 86.7% din pacienți. Sensibilitatea a fost de 76.2%, iar specificitatea a fost de 

92.3%. Valoarea predictivă pozitivă a fost de 87.80%, iar valoarea predictivă negativă a fost de 

84.21%. Din cei 6 predictori, doar VC, VR, aria de tenting mitrală, distanța de coaptare și rotația 

bazală au fost predictori pentru deces. 

 

 2.5.4 EVALUAREA IMPACTULUI ASINCRONISMULUI ELECTRIC ȘI 

MECANIC AL VS  ÎN GRUPUL ISCHEMIC VERSUS NON-ISCHEMIC, RESPECTIV ÎN 

GRUPUL DECEDAT VERSUS NON-DECEDAT 

Analizând comparativ grupul non-ischemic versus grupul ischemic, s-a observat o 

incidență semnificativ mai mare a blocului complet de ramură stângă în grupul non-ischemic la 

evaluările inițiale V1, V2, pe când în grupul ischemic tulburarea de conducere de tip hemibloc 

antero-superior sau postero-inferior a fost mai frecventă. La evaluarea la 3 ani nu au mai fost 

diferențe semnificative din punct de vedere a tulburării de conducere intraventriculare.  Din punct 

de vedere a duratei complexului QRS, aceasta a fost mai mare în grupul non-ischemic comparativ 

cu grupul ischemic fără însă a atinge pragul de semnificație statistică. 

Din punct de vedere mecanic la evaluările în dinamică, nu s-au decelat diferențe 

semnificative statistic privind asincronismul atrioventricular între grupul non-ischemic și cel 

ischemic. Asincronismul interventricular evaluat prin IMIV a fost semnificativ mai mare grupul 

non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. Asincronismul intraventricular evaluat prin TPEA 

și SPWMD a fost semnificativ mai mare la evaluarea inițială (V1) în grupul non-ischemic, pentru 

ca la evaluarea de 3 ani diferența să nu mai fie semnificativă statistic. 

Rotația apicală, bazală, torsiunea și twist-ul VS au avut valori mai depreciate în lotul non-

ischemic comparativ cu lotul ischemic. Mai mult decât atât, rotația apicală VS inversată a avut o 

incidență semnificativ mai mare în lotul non-ischemic comparativ cu lotul ischemic.  

Analizând grupul decedat versus non-decedat, nu s-au decelat diferențe semnificative 

statistic privind durata QRS, prezența blocului de ramură stângă sau a tulburărilor de conducere 

de tip hemibloc antero-superior sau antero-inferior la evaluările inițiale (V1, V2) pentru ca la 

evaluarea la 3 ani în grupul non-decedat să fie mai mulți pacienți fără tulburări de conducere 

intraventriculare. Durata QRS a fost mai mare în grupul decedat decât în grupul non-decedat, 

fără a atinge însă pragul de semnificație statistică. 

Din punct de vedere mecanic, la evaluările în dinamică (V2, V3), asincronismul 

atrioventricular a fost semnificativ mai accentuat  în grupul decedat versus non-decedat.  

Parametrii de asincronism interventricular (IMIV) și intraventricular (TPEA și SPWMD ) au avut 

valori mai mari la 3 ani de urmărire în grupul decedat versus non-decedat. Rotația bazală, 

torsiunea și twist-ul VS au fost semnificativ mai depreciate în grupul decedat versus non-decedat. 

Rotația apicală VS a  fost mai depreciată în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, 

fără însă a atinge pragul de semnificație statistică.  

Dintre parametrii de asincronism evaluați SPWMD, TPEA  și rotația bazală VS s-au 

dovedit a fi predictori independenți moderați de mortalitate, rotația bazală având cea mai mare 

valoare prognostică (AUC 0.743), urmată de SPWMD (AUC 0.734) și de TPEA (AUC 0.660). 

Twist-ul și torsiunea VS nu s-au evidențiat ca și predictori independenți de mortalitate. 
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 2.5.5 EVALUAREA IMPACTULUI DILATĂRII VD ȘI AD, A DISFUNCȚIEI 

SISTOLICE VD ȘI A PRESIUNII SISTOLICE ESTIMATE ÎN ARTERA PULMONARĂ ÎN 

GRUPUL ISCHEMIC VERSUS NON-ISCHEMIC, RESPECTIV ÎN GRUPUL DECEDAT 

VERSUS NON-DECEDAT 

Analizând comparativ grupul non-ischemic versus grupul ischemic, s-a observat că nu au 

fost diferențe semnificative statistic între dimensiunile VD și AD. VD a fost mai dilatat în grupul 

non-ischemic comparativ cu grupul ischemic, fără a atinge însă pragul de semnificație statistică.  

Din punct de vedere al funcției sistolice a VD nu s-au înregistrat diferențe semnificative statistic 

între TAPSE, S’VD și FAC între grupul non-ischemic versus ischemic. Regurgitarea 

tricuspidiană funcționala decelată a fost minoră sau moderată în ambele grupuri fără a exista 

diferențe semnificative statistic pe toată perioada de urmărire (V1, V2, V3) între grupul non-

ischemic versus grupul ischemic. Dacă la evaluările inițiale (V1, V2) PSAP estimată nu a 

prezentat diferențe semnificative între cele 2 grupuri, la evaluarea la 3 ani (V3) PSAP estimată a 

fost semnificativ mai mare în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic. 

Analizând comparativ grupul decedat versus non-decedat s-a observat că VD și AD au fost 

dilatate în grupul decedat, pe când în grupul non-decedat  dimensiunile VD, AD s-au situat spre 

limita superioara a normalului. VD și AD au fost semnificativ mai dilatate în grupul decedat 

versus non-decedat. Dimensiunea VD măsurată în incidența parasternal ax lung (tractul de ejecție 

VD proximal) s-a dovedit a fi predictor independent moderat de mortalitate (AUC 0.793, p 

0.002).    

Din punct de vedere al funcției sistolice a VD, atât TAPSE cât și S’VD au fost semnificativ 

mai scăzute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat la evaluările la 2 și respectiv 3  

ani de urmărire (V2, V3). FAC a fost semnificativ mai redusă în grupul decedat versus grupul 

non-decedat pe toată perioada de urmărire (V1, V2, V3). În grupul decedat regurgitarea 

tricuspidiană moderată a avut o incidență semnificativ mai mare decât în grupul non-decedat,  cu 

valori ale PSAP estimate semnificativ mai crescute în grupul decedat. Valorile crescute ale PSAP 

s-au dovedit a fi predictori independenți moderați de mortalitate la 1 an de urmărire (AUC 0.688, 

p 0.017), pentru ca la 2 și respectiv 3 ani de urmărire valorile crescute ale PSAP să fie predictori 

independenți puternici de mortalitate  (AUC 0.897, p < 0.001, versus AUC 0.894, p < 0.001) 
 

 2.5.6 DISCUȚII 

Regurgitarea mitrală secundară întâlnită atât în CMD idiopatică cât și în boala coronariană 

în stadiu dilatativ rezultă din dezechilibrul dintre forțele de închidere și forțele de tracționare 

secundare alterării geometriei și funcției VS și AS (54-56). În acest context cu cât deformarea 

valvei mitrale este mai accentuată cu atât severitatea regurgitării mitrale este mai mare, 

influențând în mod negativ și posibilitatea reparării valvulare. În studiul de față nu au existat 

diferențe semnificative statistic între grupul non-ischemic și grupul ischemic privind aria de 

tenting mitrală; în schimb distanța de coaptare a fost semnificativ mai mare în grupul ischemic 

(grupul cu mortalitatea mai mare), având o valoare ce depășește valoarea prag de 1 cm 

(considerată nefavorabilă pentru tehnicile de reparare valvulară). Raportat la obiectivul principal 

de mortalitate globală, atât aria de tenting, cât și distanța de coaptare au avut valori semnificativ 

mai crescute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, depășind pragul de 2.5 cm2 

pentru aria de tenting și respectiv 1 cm pentru distanța de coaptare – valori prag considerate ca 

și valori de cutt-off pentru probabilitatea semnificativ scăzută de reparare valvulară; mai mult 

decât atât aria de tenting mitrală,  distanța de coaptare, VC, VR și AOR  s-au dovedit a fi 

predictori independenți de mortalitate. Analizați împreună sub formă de regresie binominală,  

doar VC, VR, aria de tenting mitrală, distanța de coaptare și rotația bazală au fost predictori 

pentru deces, cu sensibilitate, specificitate, valoare predictivă pozitivă și valoare predictivă 

negativă satisfăcătoare 
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Interesul pentru evaluarea modificărilor morfologice ale valvei mitrale derivă din faptul că 

tehnicile de reparare în regurgitare mitrală funcțională sunt încă asociate cu rezultate 

suboptimale. Stumm și colaboratorii a evidențiat într-un studiu pe 240 de pacienți cu regurgitare 

mitrală funcțională care au fost supuși procedurii de anuloplastie mitrală că o arie de tenting 

preoperativă ≥2.4 cm2 s-a asociat cu o rată de supraviețuire la 5 ani mai mică și un risc mai crescut 

de evenimente cardiace adverse (150).  

Severitatea regurgitării mitrale este apreciată  semicantitativ prin vena contracta (VC) și 

cantitativ prin parametrii PISA: volumul regurgitant (VR) și aria orificiului regurgitant (AOR). 

Regurgitarea mitrală funcțională este un marker de prognostic negativ în CMD (72) și grade mai 

mari de regurgitare mitrală sunt relaționate cu status clinic agravat și supraviețuire redusă (91). 

Câteva studii au demonstrat valoarea prognostică negativă a regurgitării mitrale folosind valoarea 

prag  a ariei orificiului regurgitant mai mare de 0.2 cm2 (92). În studiul de față nu au existat 

diferențe semnificative privind VC, AOR, VR între etiologia ischemică versus non-ischemică a 

dilatării VS; raportat însă la mortalitate,  toți cei trei parametrii s-au dovedit a fi predictori 

independenți de mortalitate, VC având cea mai mare putere de predicție, urmată în ordine de 

AOR și VR. În lotul decedat VC a avut o valoare mai mare de 4.5 mm,  AOR mai mare de 0.2 

cm2 iar VR mai mare de 30 ml, sugerând că nu doar regurgitare mitrală severă conform criteriilor 

din ghidul din 2021 de valvulopatii al Societății Europene de Cardiologie,  conferă prognostic 

negativ ci și regurgitarea mitrala moderată. În lotul studiat pacienții decedați au prezentat 

predominant regurgitare mitrala moderată și severă.  Importanța evaluării corecte a regurgitării 

mitrale derivă din necesitatea stabilirii momentului adecvat pentru terapia intervențională de tip 

reparare transcateter de tip edge to edge în cazul insuficienței mitrale severe și moderat-severe 

(151-153).  

Asincronismul mecanic cardiac are efecte negative asupra funcției cardiace determinând 

scăderea volumului bătaie și a debitului cardiac secundar modificărilor generate în cinetica  

miocardică și valvulară: contracție asincronă și ineficientă, relaxare întârziată și ineficientă, 

reducerea timpului de umplere diastolică, regurgitare mitrală cu componentă telediastolică (61-

63). Evaluarea asincronismului cardiac cuprinde  parametrii pentru aprecierea asincronismului 

atrioventricular, interventricular și intraventricular și se efectuează în paralel cu evaluarea 

asincronismului electric pe electrocardiogramă. 

În studiul de față elementele de asincronism electric (prezența BRS-ului și durata 

complexului QRS) ca și elementele de asincronism mecanic intraventricular de tip TPEA, 

SPWMD au fost mai accentuate în grupul CMD non-ischemic la vizitele inițiale pentru ca la 

evaluarea la 3 ani aceste diferențe să dispară. Acest lucru se datorează faptului că o parte dintre 

pacienți au fost referiți către CRT, răspunzând favorabil la această terapie.  Rotația apicală, 

bazală, torsiunea și twist-ul VS au avut valori mai depreciate în lotul non-ischemic comparativ 

cu lotul ischemic. Mai mult decât atât, rotația apicală VS inversată a avut o incidență semnificativ 

mai mare în lotul non-ischemic comparativ cu lotul ischemic. Asincronismul interventricular 

evaluat prin IMIV a fost semnificativ mai mare în grupul non-ischemic comparativ cu grupul 

ischemic; nu s-au decelat diferențe semnificative statistic privind asincronismul atrioventricular 

între grupul non-ischemic și cel ischemic. Practic atât asincronismul intraventricular, cât și cel 

interventricular au tendința de a fi mai accentuate în grupul non-ischemic comparativ cu cel 

ischemic, rezultat discordant cu rata de mortalitate mai mare în grupul ischemic. Acest lucru ar 

putea fi explicat prin faptul că în formele avansate de CMD cu arii întinse de akinezie, acești 

markeri au fezabilitate și reproductibilitate scăzute (38). 

Analizând global toți cei 60 de pacienți privind endpoint-ul primar de mortalitate, în grupul 

decedat s-a observat la evaluarea la 3 ani atât prezența asincronismului atrio-ventricular (AAV < 

40%), cât și a celui interventricular (IMIV > 40 ms) și intraventricular (TPEA>140 ms, SPWMD 

>130 mm), pe când în grupul non-decedat acești parametrii nu au atins aceste valori prag 

considerate ca elemente de severitate a bolii.  Importanța acestui lucru derivă din faptul că 

asincronismul mecanic al VS la pacienții cu CMD cu IC cu disfuncție sistolică VS severă și bloc 

de ramură stângă s-a dovedit a avea valoare predictivă independentă pentru răspunsul la terapia 

de resincronizare cardiacă (CRT) și supraviețuirea pe termen lung (64).  
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Rotația bazală, apicală, twist-ul și torsiunea – care pot fi apreciați atât ca elemente de 

funcție sistolică VS  cât și  ca elemente de asincronism intraventricular, au avut valori mai 

depreciate la pacienții decedați comparativ ce cei non-decedați. Mai mult decât atât deprecierea 

rotației bazale s-a dovedit a fi un predictor moderat (AUC cuprinsă între 0.6-0.8) de mortalitate 

la pacienții cu CMD atât ischemică cât și non-ischemică.  Popescu și colaboratorii au evidențiat 

că rotația apicală depreciată (chiar inversată – în sens orar) și deprecierea până la pierderea 

torsiunii VS pe un lot de 50 de pacienți cu CMD este asociată  cu remodelare negativă VS 

semnificativă, asincronism electric crescut, funcție sistolica VS scăzută, presiuni de umplere VS 

crescute, fiind indicatori al unui stadiu mai avansat al bolii (80).  

Dilatarea și disfuncția VD sunt frecvent observate la pacienții cu CMD. Aceste modificări 

sunt de obicei cauzate de disfuncția VS sau afectarea biventriculară, mai degrabă decât de 

hipertensiunea pulmonară semnificativă (38, 39).  

În studiul nostru VD și AD au fost semnificativ mai dilatate  în grupul decedat versus 

nondecedat, fără diferențe semnificative între grupul ischemic comparativ cu grupul non-

ischemic. Importanța acestei observații derivă din faptul că, dilatarea bi-ventriculară este 

cunoscută ca putătoare a unui prognostic mai rezervat comparativ cu dilatarea izolată VS (89). 

Mai mult decât atât, în studiul de față, dimensiunea tractului  de ejecție VD proximal  (măsurată 

în incidența parasternal ax lung) s-a dovedit a fi un predictor independent moderat de mortalitate 

(AUC între 0.6-0.8).  

 Prevalența disfuncției VD variază între 63% și 76% și se corelează cu gradul disfuncției 

VS.  Disfuncția VD are semnificație prognostică și evaluarea lui ar trebui să fie efectuată în toate 

cazurile (38, 50). În studiul de față, din punct de vedere al funcției sistolice a VD, atât TAPSE 

cât și S’VD au fost semnificativ mai scăzute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat 

la evaluările la 2 și respectiv 3  ani de urmărire (V2, V3). FAC a fost semnificativ mai redusă în 

grupul decedat versus grupul non-decedat pe toată perioada de urmărire (V1, V2, V3).  Disfuncția 

VD a fost recunoscută ca factor de prognostic negativ în CMD și este asociată cu disfuncție VS 

mai avansată și clasă funcțională și prognostic considerabil mai reduse. O valoare a TAPSE mai 

mică de 14 mm s-a dovedit a avea valoare pronostică negativă la pacienții cu CMD (86).  În 

studiul nostru VD nu a prezentat disfuncție sistolică longitudinală severă, având valori ale 

TAPSE peste 14 mm la toți cei 60 pacienți urmăriți în dinamică, ceea ce ar putea fi explicat prin 

perioada relativ redusă de urmărire (3 ani) a acestora și întărește valoarea prognostică negativă a 

disfuncției sistolice VD chiar de la valori ușor scăzute ale acesteia.  

Regurgitarea tricuspidiană funcțională și hipertensiunea pulmonară sunt frecvente în 

CMD, în mod particular în prezența dilatării și disfuncției VD (59). 

În grupul decedat din cei 60 de pacienți evaluați,  regurgitarea tricuspidiană moderată a 

avut o incidență semnificativ mai mare decât în grupul non-decedat,  cu valori ale PSAP estimate 

semnificativ mai crescute în grupul decedat; totodată valoarea PSAP estimată a fost semnificativ 

mai mare în grupul ischemic, grupul cu rată de mortalitate mai mare,  comparativ cu grupul non-

ischemic. Valorile crescute ale PSAP s-au dovedit a fi predictori independenți inițial moderați de 

mortalitate (AUC între 0.6-0.8), pentru ca la evoluția în dinamică creșterea PSAP să devină un 

predictor independent puternic de mortalitate.  

În timp ce severitatea disfuncției sistolice a VS nu a dovedit o relație independentă cu 

hipertensiunea pulmonară, severitatea regurgitării mitrale funcționale și a disfuncției diastolice 

s-au corelat puternic cu hipertensiunea pulmonară(60). Mai mult decât atât s-a dovedit că 

pacienții cu pattern restrictiv sau pseudonormal al fluxului transmitral au avut presiuni în artera 

pulmonară mai mari, iar îmbunătățirea aspectului fluxului transmitral spre pattern-ul de relaxare 

alterată a fost însoțit de reducerea semnificativă a presiunii în artera pulmonară (154). 

Hipertensiunea pulmonară si regurgitarea tricuspidiană sunt de asememnea predictori de 

morbiditate și mortalitate în CMD (59). 
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 2.5.7 CONCLUZII 

Insuficiența mitrală secundară, asincronismul intraventricular VS și dilatarea și disfuncția 

VD, joacă un rol important în evoluția pacienților cu CMD, fiind corelate cu statusul clinic – 

clasa NYHA și prognosticul acestora.  

Pe lotul studiat,  s-au observat următoarele:  

❖ Regurgitarea mitrală secundară are tendința la agravare în timp atât în cazul dilatării 

VS de etiologie ischemică cât și non-ischemică 

❖ Regurgitarea mitrală secundară severă și moderată spre severă se asociază cu 

prognosticul negativ al pacienților, indiferent de etiologia ischemică sau non-

ischemică.  

❖ VC, AOR, VR, aria de tenting mitrală și distanța de coaptare au fost semnificativ 

mai crescute în grupul decedat versus non-decedat. În ceea ce privește etiologia 

ischemică sau non-ischemică, doar distanța de coaptare a fost semnificativ mai 

mare în grupul ischemic, grupul cu rata de mortalitate mai mare. 

❖ Atât din punct de vedere al deformării valvei mitrale, evaluată prin distanța de 

coaptare și aria de tenting, cât și din punct de vedere al severității regurgitării 

mitrale evaluate semicantitativ prin VC și cantitativ prin parametrii PISA (VR, 

AOR), regurgitarea mitrală secundară moderată spre severă și severă este un 

predictor independent moderat de mortalitate. Analizați împreună toți acești 

parametrii  sub formă de regresie binominală,  doar VC, VR, aria de tenting mitrală, 

distanța de coaptare și rotația bazală au fost predictori pentru deces, cu sensiblitate, 

specificitate, valoare predictivă pozitivă și valoare predictivă negativă 

satisfăcătoare 

❖ VR ≥ 20 ml și AOR ≥ 30 mm2 par a fi valorile prag de la care regurgitarea mitrală 

secundară determină o evoluție negativă, asociindu-se cu prognostic nefavorabil, 

putând fi luate în considerare ca și criterii pentru indicația de reparare percutană 

transcateter edge-to edge 

❖ Asincronismul electric al VS, apreciat prin durata QRS,  nu a prezentat diferențe 

semnificative între grupul non-ischemic versus ischemic și nici între grupul decedat 

versus non-decedat. 

❖ Asincronismul mecanic interventricular evaluat prin IMIV și intraventricular 

evaluat prin SPWMD și TPEA și rotația bazală și apicală VS, twist-ul și torsiunea 

VS   a fost mai accentuat în grupul în grupul decedat versus non-decedat și de 

asemenea în grupul  non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. 

❖ SPWMD, TPEA și rotația bazală VS s-au dovedit a fi predictori independenți de 

mortalitate, indiferent de etiologia ischemică sau non-ischemică 

❖ Dilatarea VD, disfuncția sistolică longitudinală și circumferențială a VD (TAPSE, 

S’ VD, FAC) sunt mai accentuate la grupul decedat comparativ cu grupul non-

decedat, fără a exista diferențe semnificative între grupul ischemic versus non-

ischemic 

❖ Presiunea sistolică arterială pulmonară estimată a fost semnificativ mai mare în 

grupul decedat versus non-decedat, având în dinamică valori semnificativ mai 

crescute în grupul ischemic (grupul cu mortalitate mai mare) versus non-ischemic 

❖ Dilatarea VD, evaluată prin măsurarea tractului de ejecție VD proximal în incidența 

parasternal ax lung, și PSAP estimată reprezintă predictori independenți de 

mortalitate. 

 2.5.8 LIMITELE STUDIULUI 

Principalele limitări ale studiului sunt reprezentate de lotul redus de pacienți, fiind necesară 

evaluarea pe loturi mai mari de pacienți pentru a putea extrapola rezultatele obținute, durata de 

urmărire relativ redusă (3 ani), imposibilitatea evaluării 3D a valvei mitrale pentru cuantificarea 
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mai acurată a volumului și ariei regurgitante, imposibilitatea evaluării asincronismului 

ventricular prin  strain radial și prin metoda 3D, precum și imposibilitatea de evaluare a funcției 

sistolice a VD prin fracției de ejecție 3D și strain longitudinal global sau la nivelul peretelui liber.  

 

2.6  STUDIUL IV: ROLUL PROGNOSTIC AL REZONANȚEI MAGNETICE CARDIACE 

ÎN CARDIOMIOPATIA DILATATIVĂ  

 2.6.1 INTRODUCERE 

Cardiomiopatia dilatativă are un risc crescut de insuficiență cardiacă, aritmii ventriculare 

maligne, incluzând moartea subită cardiacă, fiind cea mai frecvență cauză de transplant cardiac. 

În practica clinică CMD nu ar trebui să fie un diagnostic final ci un punct de plecare pentru 

investigații etio-patogenetice suplimentare. Acest lucru explică complexitatea evaluării 

pacienților cu CMD: teste de laborator, electrocardiograma, examinarea ambulatorie 

electrocardiografică pe 12 ore, testul de efort cardiopulmonar, investigații imagistice 

(ecocardiografia, rezonanța magnetică cardiacă) și tehnici diagnostice invazive (angiografia 

coronariană, biopsia endomiocardică).  

Ținând cont de faptul că cea mai frecventă cauză de dilatare ventriculară stângă este boala 

coronariană, CMD este frecvent clasificată ca ischemică sau non-ischemică.  

Rezonanța magnetică cardiacă are un impact în continuă creștere pentru evaluarea CMD 

în termeni de etiologie, stratificare a riscului și abordare terapeutică (93), oferind informații 

complementare celor obținute prin ecocardiografie.  

Rezonanța magnetică cardiacă este tehnica imagistică recunoscută la nivel global ca și 

metoda gold standard pentru cuantificarea dimensiunilor cardiace și evaluarea funcției sistolice, 

prin fracția de ejecție, a ventriculului stâng și drept; principalul avantaj al rezonanței magnetice 

cardiace este posibilitatea de caracterizare tisulară, putând evidenția fibroza miocardică de 

înlocuire (prin tehnica late gadolinium enhancement  - LGE) și fibroza reactivă interstițială și 

perivasculară (tehnicile de mapping – T1-mapping, T2-mapping, T2 * mapping). Atât tehnica 

LGE, cât și tehnicile de mapping au fost validate prin studii comparative cu evaluarea 

histologică pentru un număr important de scenarii clinice (93).   

Multe studii au arătat corelații importante între diferite modificări identificate prin 

rezonanță magnetică cardiacă și morbi-mortaliatea cardiovasculară. Unii parametrii sunt 

predictori independenți pentru aritmii ventriculare maligne, cu risc de moarte subită cardiacă, 

sau pentru status-ul de non-responder la terapia de resincronizare cardiacă. Astfel pattern-ul 

fibrozei miocardice ajută la stabilirea etiologiei CMD și are implicații prognostice și 

terapeutice, prezența LGE fiind asociată cu un răspuns terapeutic mai slab și cu un risc crescut 

de aritmii ventriculare complexe. În același timp, absența LGE asociată cu prezența fibrozei 

reactive cuantificată prin tehnicile de mapping, în special prin creșterea volumului extracelular, 

identifică pacienți cu un răspuns potențial favorabil la terapia medicală optimă și de 

resincronizare cardiacă (93, 97, 155-157). 

 2.6.2 MATERIAL ȘI METODĂ 

Am evaluat 60 de pacienți cu insuficiență cardiacă, 30 cu CMD non-ischemică și 30 cu 

CMD ischemică; toți pacienții au avut terapie medicală optimă. Pacienții au fost urmăriți în 

dinamică cu evaluări la fiecare un an pe o perioadă de 3 ani (vizitele V1 –  evaluare la 1 an, V2 

– evaluare la 2 ani și V3 – evaluare la 3 ani). Pacienții au fost evaluați clinic, biologic, 

electrocardiografic – electrocardiograma în 12 derivații, ecocardiografic 2D și prin rezonanță 

magnetică cardiacă cu administrare de substanță de contrast; toți pacienții au fost evaluați prin 

angio-coronarografie – pacienții cu leziuni coronariene semnificative (mai mari de 70% sau 

stentare anterioară) ca și boală monovasculară (stenoză semnificativă la nivelul arterei 

descendente anterioare) sau boala multivasculară (stenoză semnificativă la nivelul trunchiului 
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comun al arterei coronare stângi sau afectare bivasculară – oricare două dintre artera 

descendentă anterioară, artera circumflexă și artera coronară dreaptă -  sau stenoze 

semnificative concomitente a celor 3 artere coronare) au fost incluși în lotul de studiu CMD 

ischemică.  

 

Rezonanța magnetică cardiacă a inclus următoarele achiziții: 

- Secvențele cine (SSFP-cine) folosite pentru evaluarea funcției și morfologiei 

cardiace cu gating ECG 

- Secvențele de morfologie cardiacă: T1 (incluzând T1w black blood SA, T1w 

black blood image cu supresie de grăsime SA),  T2w 

- Secvențele post administrare de substanță de contrast (gadolinium): secvențele 

de perfuzie,  secvențele T1 post contrast precoce la 1 minut de la administrarea 

substanței de contrast și evaluarea tardivă la 10-12 minute de la administrarea 

substanței de contrast care permite evaluarea cicatricilor miocardice sub formă 

de late gadolinium enhancement (LGE); în cazul etiologiei ischemice, LGE este 

dispus subendocardic iar gradul de transmuralitate mai mare de 50% definește 

un teritoriu neviabil, iar mai mic de 50% definește un teritoriu viabil. metaplazia 

grăsoasă este defintă pe secvențele cine ca și segment parietal subțiat și akinetic, 

pe secvențele T1w black blood ca și hipersemnal în segmentul parietal subțiat 

observat anterior indicând metaplazia lipomatoasă,  pe secvențele T1w black 

blood image cu supresie de grăsime ca hiposemnal în aceeași arie, pe secvențele 

LGE ca și zonă de hiposemal intercalată în zona de hipersemnal.  

- Secvențele de flux (phase contrast - flow velocity encoded mapping) la nivelul 

radăcinii aortei și arterei pulmonare 

Severitatea regurgitării mitrale și tricuspidiene au fost apreciate prin metoda indirectă de 

evaluare a volumului regurgitant (VR = volumul bătaie rezultat din metoda planimetrică de 

calcul a FEVS/FEVD – volumul bătaie (flux aortă/pulmonar antegrad rezultat din analiza de 

flux de la nivelul rădăcinii aortice/arterei pumonare) și a fracției regurgitante derivate (FR = 

VR/ volumul bătaie rezultat din metoda planimetrică de calcul a FEVS/FEVD). Regurgitările 

sunt considerate ușoare dacă FR <30%, moderate dacă FR e cuprinsă între 30% și 50% și severe 

dacă FR>50%. 

 

Criteriile de includere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mare de 18 ani 

- Diametrul telediastolic al ventriculului stâng măsurat prin rezonantă magnetică cardiacă 

>112% raportat la vârstă și suprafața corporală și un volum telediastolic ≥ 81 mL/m2 la 

bărbați și ≥76 mL/m2 la femei (dimensiuni măsurate prin rezonanță magnetică cardiacă)  

- FEVS ≤ 45% (determinată prin rezonanță magnetică cardiacă) de etiologie ischemică 

sau non-ischemică 

 

Criteriile de excludere au fost următoarele: 

- Vârsta mai mică de 18 ani 

- Alte cauze de dilatare ventriculară precum: boala valvulară primară semnificativă 

(regurgitare mitrală, regurgitare aortică, stenoză aortică), boli cardiace congenitale sau 

orice alte condiții precum:  endocrinopatii, boli de țesut conjunctiv, boli infiltrative – 

sarcoidoză, amiloidoză, cardiomiopatie indusă de toxice și/sau droguri, cardiomiopatie 

tahiaritmică 

- disfuncție renală severă  definită printr-un clearence al creatininei calculat prin formula 

Cockroft Gault mai mic de 30 ml/min/1.73m2 
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Obiectivele studiului au fost: 

1. obiectivul primar: decesul de cauză cardiovasculară și de orice cauză – corelarea 

acestuia cu parametrii morfologici, funcționali și structurali identificați prin rezonanță 

magnetică 

2. obiectivele secundare raportate la parametrii morfologici, funcționali și structurali 

identificați prin rezonanță magnetică: 

- evaluarea numărului de spitalizări determinate de insuficiența cardiacă 

decompensată sau evenimente aritmice severe sau evenimente tromboembolice 

cu punct de plecare cardiovascular 

- evaluarea cauzelor de deces cardiovascular 

 

Analiza statistică a fost efectuată în SPSS Statistics 29.1.0, IBM, USA. Variabilele 

cantitative au fost exprimate ca mediană±deviația standard și au fost analizate folosind testul t 

Student. Variabilele calitative au fost exprimate ca procent și au fost analizate folosind testul 

Chi-pătrat. Valoarea prognostică  a variabilelor semnificative statistic a fost analizată folosind 

curba ROC, o valoare a AUC (area under curve) > 0.8 fiind considerată ca un nivel discriminativ 

excelent (Hosmer and Lemeshow, 2000). Semnificația statistică (p) a fost stabilită la o valoare 

prag mai mică de 0.05 (two-tailed).  

 

 2.6.3 REZULTATE 

 2.6.3.1 Analiza comparativă grupul non-ischemic - grupul ischemic 

Analizând grupul ischemic versus non-ischemic nu s-au înregistrat diferențe 

semnificative statistic privind dimensiunile cavitare ale VS, VD, AS, AD și masa VS. De 

asemenea nu s-au înregistrat diferențe semnificative între FE ale VS și VD, între debitul cardiac 

(DC) și debitul cardiac indexat (DCI) între grupul ischemic și non-ischemic. În ceea ce privește 

volumul bătaie VS măsurat prin secvența de flux la nivelul aortei, acesta a fost semnificativ mai 

mic (p 0.042) în grupul ischemic versus non-ischemic.  

Tromboza intracavitară a fost mai frecventă în grupul ischemic comparativ cu grupul non-

ischemic, fără a atinge însă pragul de semnificație statistică  (p 0.197). 

În ceea ce privește severitatea regurgitării mitrale, aceasta a fost mai severă în grupul 

ischemic, unde regurgitarea mitrala moderată și severă au fost predominante, pe când în grupul  

non-ischemic regurgitarea mitrală minoră a avut frecvență mai mare. Volumul regurgitant nu a 

prezentat diferențe semnificative între cele două grupuri, însă fracția regurgitantă a fost mai 

mare în grupul ischemic versus non-ischemic (p 0.003).  

Evaluând regurgitarea tricuspidiană s-a observat că aceasta a fost semnificativ mai severă 

în grupul ischemic  versus non-ischemic, cu volum regurgitant și fracție regurgitantă mai mari 

în grupul ischemic versus non-ischemic (p 0.0012, respectiv p<0.001).   

Privitor la evaluarea cicatricilor miocardice prin prezența LGE, s-a observat că toți 

pacienții cu CMD de etiologie ischemică au prezentat LGE la nivelul VS de tip sub-endocardic 

cu diverse grade de transmuralitate. Transmuralitatea LGE peste 50% din grosimea parietală, 

care definește teritoriu miocardic non-viabil, s-a decelat la 76.67% dintre pacienții cu CMD 

ischemic, doar 23.33% dintre ei prezentând și teritorii viabile (cu grad de transmuralitate sub 

50%). Mai mult decât atât, secundar procesului de remodelare miocardică,  pe lângă cicatricea 

clasică secundară infarctului  miocardic reprezentată de fibroza miocardică identificată prin 

LGE, 33.33% dintre pacienți au prezentat zone de metaplazie grăsoasă la nivelul cicatricii 

miocardice. Pacienții cu metaplazie grăsoasă au prezentat o incidență mai mare a tahicardiei 

ventriculare susținute/nesusținute și o rată mai mare a implantului de cardiodefibrilator 

comparativ cu pacienții fără metaplazie grăsoasă. Cauza decesului la pacienții cu metaplazie 

grăsoasă a fost moartea subită cardiacă, pe când la pacienții fără metaplazie grăsoasă cauzele 

de deces au fost reprezentate de insuficiență cardiacă refractară sau AVC ischemic.  
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În grupul non-ischemic jumătate din pacienți au prezentat LGE localizat în grosimea 

pereților VS (de tip midd-wall). Localizarea cea mai frecventă a fost la nivelul septului 

interventricular medio-bazal, urmat de localizarea la nivelul peretelui lateral și apoi de  

asocierea localizării la nivelul septului interventricular și peretelui lateral VS. LGE a fost 

prezent la nivelul SIV la 43.33% dintre pacienții din grupul non-ischemic. 

Raportat la endpoint-ul primar, pacienții care au prezentat LGE au avut o rată mai mare 

de deces comparativ cu cei fără LGE. Mai mult decât atât prezența LGE s-a asociat cu un 

procent mai mare de MSC, TV nesusținută, implant de defibrilator comparativ cu pacienții ce 

nu au prezentat LGE. Incidența TV susținute și a stopului cardiorespirator resuscitat a fost la 

fel la pacienții cu și fără LGE. Terapia de resincronizare cardiacă indicată la pacienții cu FEVS 

mai mică de 35% și QRS cu durată peste 130 ms cu mofologie de tip BRS,  a avut o frecvență 

mai mare la pacienții fără LGE, comparativ cu pacienții cu LGE. 

 2.6.3.2 Analiza comparativă grupul decedat – grupul non-decedat 

 Analizând grupul decedat versus non-decedat din punct de vedere morfologic, s-a 

observat că VS, VD, AS, AD au fost semnificativ mai dilatate în grupul decedat. Masa VS a 

fost de asemenea mai mare la pacienții decedați comparativ cu cei non-decedați.  

 În ceea ce privește funcția sistolică a VS pacienții decedați au avut FEVS semnificativ 

mai scăzută comparativ ce cei non-decedați (22.80±8.29 versus 33.10±7.73, p<0.001), fără a 

se înregistra diferențe semnificative statistic pentru debitul cardiac și debitul cardiac indexat 

între cele două grupuri. Volumul bătaie în schimb a fost semnificativ mai redus la pacienții din 

grupul decedat versus non-decedat.  În grupul pacienților non-decedați absența cicatricii 

miocardice evaluată prin LGE a fost mai semnificativ mai frecventă comparativ cu pacienții 

decedați (p 0.008). 

Diametrul telediastolic VS, volumele indexate telediastolice și telesistolice VS s-au 

dovedit a fi predictori independenți puternici de mortalitate cu AUC mai mare de 0.8 la analiza 

ROC (DTDVS AUC 0.835, p 0.003,  VTDVS indexat AUC 0.911, p 0.002, VTSVS indexat 

AUC 0.934, p 0.002). 

Masa VS, ariile indexate ale AS și AD s-au dovedit a fi predictori independenți moderați 

de mortalitate cu AUC cuprinsă între 0.7 – 0.8 la analiza ROC (VS masa AUC 0.723, , AS aria 

indexată AUC 0.735, p<0.001 , AD aria indexată AUC 0.734, p<0.001). 

Regurgitarea mitrală și regurgitarea tricuspidiană au avut severitate mai mare în grupul 

decedat versus non-decedat, regurgitările moderate având frecvență mai mare în grupul decedat. 

Atât pentru regurgitarea mitrală cât și pentru regurgitarea tricuspidiană  volumul regurgitant 

este mai mare în grupul decedat versus non-decedat fără a atinge însă pragul de semnificație 

statistică. Fracțiile regurgitante ale insuficienței mitrale și tricuspidiene   s-au dovedit a fi 

predictori modești de mortalitate la analiza ROC cu AUC cuprinsă între 0.6-0.7 (RM fracție 

regurgitantă AUC 0.689, p<0.001, RT fracție regurgitantă AUC 0.642, p<0.001)  

 2.6.4 DISCUȚII 

În mod tipic la pacienții cu CMD ventriculul stâng (și drept – nu la toți pacienții) prezintă 

dilatare de la moderată la severă cu FE moderat sau foarte scăzută (94), fapt observat și în 

studiul de față unde VS a fost mai dilatat (atât ca DTDVS, cât și ca VTDVS  și VTSVS) în 

grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, fără a fi semnificativ diferit raportat la 

etiologia ischemică versus non-ischemică.  Dilatarea VS se asociază în timp cu deprecierea 

funcției sistolice a VS, evaluată prin determinarea FE. Mai mult decât atât în studiul de față 

dilatarea VS exprimată ca diametru telediastolic sau ca volum telediastolic sau telesistolic s-au 

dovedit a fi predictori independenți puternici de mortalitate indiferent de etiologia ischemică 

sau non-ischemică. 
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 Importanța FEVS a fost subliniată în multiple studii, inclusiv în ghidurile european și 

american de cardiologie, valoarea de cutt-off mai mică de 35% fiind un criteriu important pentru 

selectarea pacienților pentru terapia cu diverse device-uri de tip cardiodefibrilator sau de 

resincronizare cardiacă (109).  În studiul de față FEVS a fost semnificativ mai scăzută în grupul 

decedat versus non-decedat, fără a exista diferențe semnificative între etiologia ischemică și 

non-ischemică. 

Volumele bătaie ventriculare sunt de obicei în limite normale sau doar modest reduse 

din cauza dilatării ventriculare (94), situație întâlnită și în lucrarea de față. O atenție deosebită 

trebuie acordată în situația existenței concomitente a regurgitărilor valvulare, când volumele 

bătaie trebuie să fie corectate (94).  În analiza de față pe cei 60 de pacienți cu CMD, s-a observat 

că volumul bătaie al VS are valori mai scăzute în lotul decedat versus non-decedat, cu valori de 

asemenea mai scăzute în grupul ischemic (grupul cu rată de mortalitate mai mare) versus grupul 

non-ischemic. În studiul de față evaluarea volumului bătaie s-a efectuat prin secvența de flux la 

nivelul rădăcinii aortice, pentru a elimina eroarea care ar putea fi dată de regurgitarea mitrală.  

Atriile pot fi dilatate, dar de obicei dilatarea este mai puțin exprimată față de cea 

ventriculară (94). În lucrarea de față AS și AD exprimate ca arie și respectiv arie indexată au 

fost mai dilatate la pacienții decedați versus non-decedați, și s-au dovedit a fi predictori 

independenți moderați pentru mortalitate indiferent de etiologia ischemică versus non-

ischemică.  

Evaluarea severității regurgitarea mitrale și tricuspidiene  prin RMC reprezintă și la ora 

actuală un subiect intens evaluat. Gradarea severității  regurgitării mitrale funcționale rămâne 

controversată în ciuda prognosticului advers și a intervențiilor rapid evoluate.  Mai mult decât 

atât, este încă neclar dacă evaluarea cantitativă prin RMC poate avea rol incremental în 

stratificarea riscului pentru pacienții cu CMD ischemică sau non-ischemică în termeni de fracție 

regurgitantă și LGE. Creșterea fracției regurgitante cu  5% a fost asociată cu end point-ul 

primar,  cu hazard ratio relativ similar în etiologia ischemică versus non-ischemică. Pragul 

optim al fracției regurgitante pentru regurgitarea mitrală a fost ≥25% pentru RM moderată și 

≥35% pentru RM severă, atât în grupul ischemic cât și în grupul non-ischemic, valori prag 

stabilite pornind de la predicția end-point-ului primar (158). În studiul nostru fracția 

regurgitantă atât a regurgitării mitrale cât și a regurgitării tricuspidiene au fost semnificativ mai 

mari în grupul decedat versus non-decedat, cu valori mai mari în grupul ischemic cu moralitate 

mai mare comparativ cu grupul non-ischemic; fracțiile regurgitante ale RM și RT sau dovedit 

a fi predictori independenți modești de mortalitate, indiferent de etiologia ischemică sau non-

ischemică.  

LGE este de mare ajutor în realizarea diagnosticului diferențial între dilatarea de 

ventricul stâng secundară bolii coronariene și dilatarea de ventricul stâng fără boală coronariană 

subiacentă, diferențiere importată pentru strategia terapeutică ulterioară. Boala cardiacă 

ischemică în stadiu dilatativ prezintă în mod tipic priză de contrast subendocardică sau 

transmurală (reprezentând cicatricea miocardică) într-un teritoriu de perfuzie coronariană, pe 

când pacienții cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică pot să nu prezinte deloc priză de contrast 

sau să prezinte priză de contrast lineară sau focală în porțiunea mijlocie a miocardului 

ventricular (priză de contrast ce nu respectă un teritoriu coronarian și nu obligatoriu limitată la 

ventriculul stâng, putând interesa și ventriculul drept).  Priza de contrast miocardică reflectă la 

pacienții cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică fibroza segmentară (94). Fibroza miocardică 

identificată prin LGE este cel mai frecvent prezentă în porțiunea mijlocie a septului 

interventricular și poate fi identificată la aproximativ 30% din pacienții cu CMD (93, 96). În 

studiul de față jumătate din pacienții cu CMD non-ischemică au prezentat  LGE cu dispoziție 

de tip midd-wall, localizarea cea mai frecventă fiind la nivelul septului interventricular, urmată 

de localizarea la nivelul peretelui lateral VS și s-a asociat cu o frecvență mai mare a decesului, 

a MSC, a tahicardiei ventriculare nesusținute și a implantului de cardiodefibrilator.  În grupul 

ischemic toți pacienții au prezentat LGE cu dispoziție de tip subendocardică, două treimi dintre 

ei cu teritorii interpretate ca non-viabile (transmuralitate LGE>50%). La analiza globală a 

pacienților evaluați,  absența LGE s-a asociat semnificativ cu o supraviețuire mai bună.  
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Prezența LGE este un predictor de mortalitate, evenimente ventriculare aritmice, incluzând 

moartea subită cardiacă, tahicardia sau fibrilația ventriculară sau terapie adecvată inițiată de 

defibrilator și pentru riscul de reinternare pentru insuficiență cardiacă (97). 

 Un calculator de risc a fost dezvoltat, care spre deosebire de alte scoruri de risc, a 

încorporat și prezența LGE la rezonanta magnetică cardiacă, deși acest lucru nu a fost încă 

validat (159). La ora actuală sunt trialuri în derulare pentru terapia prin cardiodefibrilare 

referitor la prezența cicatricii miocardice la rezonanță magnetică cardiacă, incluzând pacienți 

cu CMD, însă autorii ghidului european de cardiomiopatii consideră că evidențele existente 

actual pot susține utilizarea LGE pentru a ghida terapia cu cardiodefibrilator la subgrupe de 

pacienți cu CMD (43).  Astfel ghidul european de cardiomiopatii  din 2023 statuează importanța 

LGE considerat ca factor adițional de risc la pacienții cu anumite genotipuri: LMNA, FLNC- 

variante trunchiate, PLN, DSP, RBM20 (43).   

Asociat LGE la pacienții cu CMD ischemică s-a identificat și prezența metaplaziei 

grăsoase la 1/3 dintre pacienți, care s-a asociat cu o incidență mai mare a tahicardiei ventriculare 

susținute/nesusținute, a MSC, a implantului de cardiodefibrilator comparativ cu pacienții care 

nu au prezentat metaplazie grăsoasă. Prevalența metaplaziei grăsoase este scăzută la pacienții 

cu ischemie cronică, intermediară la pacienții post infarct cu incidență între 22 și 68% și 

crescută la pacienții cu infarct miocardic și tahicardie ventriculară în antecedente, cu incidență 

între 64 și 100%.  Incidența metaplaziei grăsoase pare a fi strâns asociată cu severitate bolii, dar 

cuantificarea ei poate fi adesea provocatoare prin diferitele tehnici de RMC. Metaplazia 

grăsoasă este mai frecvent observată în infarctele vechi și în infarctele ce implică teritorii 

miocardice mari. Metaplazia grăsoasă este asociată cu subțiere parietală regională și cinetică 

parietală localizată depreciată. Anevrismele ventriculare sunt de asemenea strâns asociate cu 

metaplazia grăsoasă (160). 

Similar cu evaluarea riscului aritmic, LGE poate fi util în prezicerea răspunsului la 

terapia de resincronizare cardiacă (93). Într-un studiu pe 599 de pacienți atât cu boală  cardiacă 

ischemică cât și cu CMD (161), ghidarea implantării pacemaker-ului biventricular de LGE a 

fost asociată cu o îmbunătățire semnificativă a identificării pacienților cu cea mai mare șansă 

de a beneficia de această terapie. Pacienți fără LGE au evoluat semnificativ mai bine după 

terapia de resincronizare comparativ cu cei cu LGE sau cu cei care au efectuat această terapie 

neghidată de LGE. Indiferent de abilitatea de a prezice care pacienți vor răspunde sau nu la 

terapia de resincronizare, prezența LGE în porțiunea medie a septului interventricular a fost un 

predictor independent de morbi-mortalitate la pacienții ce au efectuat această terapie (98). În 

studiul nostru terapia de resincronizare cardiacă în grupul non-ischemic a fost mai frecventă la 

pacienții fără LGE comparativ cu pacienții cu LGE, sugerând faptul că nu doar LGE contribuie 

la creșterea duratei QRS, fiind probabil incriminați și alți factori morfo-funcționali.  

 2.6.5 CONCLUZII 

 

Rezonanța magnetică cardiacă are un rol important în evaluarea pacienților cu CMD atât 

în scop diagnostic, ce include și orientarea către unele etiologii specifice, cât și în scop prognostic 

și terapeutic. 

Pe lotul studiat,  s-au observat următoarele:  

❖ VS, VD, AS, AD au fost semnificativ mai dilatate în grupul decedat versus non-

decedat, fără a exista diferențe semnificative statistic între grupul ischemic versus 

non-ischemic. Masa VS a fost semnificativ mai mare în grupul decedat versus non-

decedat 

❖ DTDVS, VTDVS indexat și VTSVS indexat s-au dovedit a fi predictori 

independenți puternici de mortalitate 

❖ Masa VS, ariile indexate ale AS și AD s-au dovedit a fi predictori independenți 

moderați de mortalitate 
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❖ FEVS a fost semnificativ mai scăzută în grupul decedat comparativ grupul non-

decedat, fără a se înregistra diferențe semnificative între etiologia ischemică și non-

ischemică.  

❖ Debitul cardiac și debitul cardiac indexat nu a prezentat diferențe semnificative 

între grupul decedat versus non-decedat, și nici între etiologia ischemică și non-

ischemică. Volumul bătaie în schimb a fost semnificativ mai redus la pacienții din 

grupul decedat versus non-decedat, fiind de asemenea mai redus la pacienții din 

grupul ischemic, grupul cu mortalitatea mai mare 

❖ Regurgitarea mitrală și regurgitarea tricuspidiană au avut severitate mai mare în 

grupul decedat versus non-decedat, regurgitările moderate având frecvență mai 

mare în grupul decedat. Fracțiile regurgitante ale insuficienței mitrale și 

tricuspidiene   s-au dovedit a fi predictori independenți modești de mortalitate, fiind 

mai mari în grupul ischemic (grupul cu mortalitatea mai mare)  versus non-

ischemic. 

❖ Absența cicatricii miocardice evaluată prin LGE a fost asociată cu o supraviețuire 

mai bună  

❖ La pacienții cu CMD non-ischemică prezența LGE de tip midd-wall s-a asociat cu 

un procent mai mare de MSC, TV nesusținută, implant de defibrilator comparativ 

cu pacienții ce nu au prezentat LGE. Incidența TV susținute și a stopului 

cardiorespirator resuscitat a fost la fel la pacienții cu și fără LGE. Terapia de 

resincronizare cardiacă,  a avut o frecvență mai mare la pacienții fără LGE, 

comparativ cu pacienții cu LGE. LGE s-a localizat cel mai frecvent la nivelul SIV 

medio-bazal 

❖ La pacienții cu CMD ischemică s-a observat că toți pacienții cu CMD de etiologie 

ischemică au prezentat LGE la nivelul VS de tip sub-endocardic cu diverse grade 

de transmuralitate. Transmuralitatea LGE peste 50% din grosimea parietală, care 

definește teritoriu miocardic non-viabil, s-a decelat la trei sferturi  dintre pacienții 

cu CMD ischemic, doar un sfert dintre ei prezentând și teritorii viabile (cu grad de 

transmuralitate sub 50%) 

❖ Metaplazia grăsoasă a fost prezentă la o treime din pacienții cu CMD ischemică. 

❖ Pacienții cu metaplazie grăsoasă au prezentat o incidență mai mare a tahicardiei 

ventriculare susținute/nesusținute și o rată mai mare a implantului de 

cardiodefibrilator comparativ cu pacienții fără metaplazie grăsoasă. Cauza 

decesului la pacienții cu metaplazie grăsoasă a fost moartea subită cardiacă, pe când 

la pacienții fără metaplazie grăsoasă cauzele de deces au fost reprezentate de 

insuficiență cardiacă refractară sau AVC ischemic. 
 

 2.6.6 LIMITELE STUDIULUI 

Limitele studiului sunt reprezentate de absența posibilității de cuantificare cantitativă  a LGE 

si absența posibilității de evaluare a fibrozei reactive prin tehnicile de mapping  și în mod 

particular T1 mapping,  pentru evaluarea timpilor T1 nativi și a volumului extracelular. O altă 

limitare importantă a fost reprezentată de imposibilitatea testării genetice a pacienților cu CMD 

non-ischemică, pentru a corela fenotipul imagistic din rezonanța magnetică cardiacă, dar și din 

ecocardiografie cu genotipul identificat cu scopul creșterii acurateței evaluării prognostice.  
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2.7 STABILIREA UNUI ALGORIM PROGNOSTIC ÎN CMD PORNIND DE LA 

EVALUAREA ECOCARDIOGRAFICĂ ȘI PRIN REZONANȚĂ MAGNETICĂ 

CARDIACĂ 

 

Estimarea prognosticului pentru morbiditate și deces la pacienții cu IC, ajută clinicienii 

pentru a decide tipul și timing-ul adecvat al terapiilor (în particular decizia privind tranziția 

rapidă spre terapiile avansate). La pacienții cu IC au fost identificați numeroși markeri 

prognostici pentru mortalitate și/sau decompensare cu necesitatea de spitalizare pentru IC. Cu 

toate acestea, posibilitatea aplicării lor în practica clinică este redusă și o stratificare precisă a 

riscului în IC rămâne provocatoare (7). Analiza sistematică a literaturii curente a evidențiat o 

serie de modele prognostice  (Rahimi și colaboratorii au evaluat 64 astfel de modele într-un 

rewiew sistematic (9),  Ouwerkerk și colaboratorii au analizat sub formă de meta-regresie 117 

astfel de modele (10)),  care s-au dovedit a avea o acuratețe moderată pentru prezicerea 

mortalității, pe când modelele de prezicere a end-point-ului combinat deces și spitalizare sau 

numai a spitalizării au avut o putere de predicție și mai redusă (7). Parametrii cei mai consistent 

raportați ca și predictori de mortalitate și/sau spitalizare pentru insuficiență cardiacă au fost 

vârsta, funcția renală, tensiunea arterială, nivelul sodiului seric, fracția de ejecție a ventriculului 

stâng, sexul, BNP-ul, clasa funcțională NYHA, diabetul, greutatea și indicele de masă corporală 

și capacitatea de efort (9). 

Supraviețuirea la 5 ani a pacienților cu cardiomiopatie dilatativă variază de la 30% la 80% 

(2,3). La ora actuală nu există un model de predicție a riscului specific pentru CMD. Pentru 

acești pacienți se aplică modelele de predicție a riscului validate pentru insuficiența cardiacă. 

Societatea Internațională de Transplant Cardiac și Pulmonar a redefinit în 2016 criteriile pentru 

includerea pacienților pe listele de transplant cardiac. Scorurile prognostice pentru insuficiența 

cardiacă ar trebui efectuate împreună cu testul de efort cardiopulmonar pentru a determina 

prognosticul și pentru a ghida încadrarea pe listele de transplant ale pacienților ambulatori. O 

supraviețuire estimată la 1 an <80%, calculată cu modelul Seattle Heart Failure Model (SHFM) 

sau un risc înalt/mediu estimat prin scorul Heart Failure Survival Score (HFSS) sunt considerate 

cut-off-uri rezonabile pentru înscrierea pe listele de transplant cardiac (indicație clasă IIb, nivel 

de evidență C) (14). Singurul parametru imagistic inclus in aceste scoruri este fracția de ejecție 

a ventriculului stâng. 

Ghidul din 2022 al Societății Internaționale de Transplant Cardiac și Pulmonar nu mai face 

referire la aceste două scoruri pentru evaluarea pretransplant, accentuând în schimb importanța 

evaluării invazive a presiunii arteriale pulmonare, cu scăderea valorii prag a presiunii arteriale 

pulmonare medii de la 25 la 20 mmHg, întrucât s-a observat că pacienții cu valori ale presiunii 

medii la nivelul arterei pulmonare între 21 și 25 mmHg au un risc crescut de a avea o evoluție 

nefavorabilă post transplant (162).  

Lucrarea de față a evaluat cu scop prognostic o serie de parametrii clinici, biologici, 

electrocardiografici și imagistici (derivați din ecocardiografie și din rezonanța magnetică 

cardiacă), urmărind pe o perioadă de 3 ani pacienți cu CMD non-ischemică versus CMD 

ischemică, având ca și end-point primar mortalitatea globală. 

Sumarizând toate datele analizate lucrarea de față propune un algoritm de evaluare pas cu 

pas a pacienților cu CMD (figura 1)  în vederea încadrării pacientului de la momentul 

diagnosticului în clasa de risc. Prezența sau absența elementelor de gravitate clinice, 

electrocardiografice, ecocardiografice și de rezonanță magnetică în contextul inițierii terapiei 

medicale optime, sunt importante pentru stabilirea  periodicității controalelor în perioada de 

follow-up:  

- la 1 lună în cazul unui episod de insuficiență cardiacă ce a necesitat spitalizare, 

- ulterior la 3 luni de terapie medicală optimă;  

o în prezența insuficienței cardiace simptomatice cu FEVS ≤ 35 % pacientul 

este referit pentru implant de ICD pentru profilaxia primară a MSC  - în 

acest context prezența LGE, TV nesusținute la monitorizarea Holter EKG, 
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sincopa în antecedente sunt elemente care susțin indicația profilaxiei 

primare a MSC; asocierea duratei complexului QRS≥130 ms impune 

indicația de CRT-D 

o în contextul FEVS > 35% - se up-titrează medicația până la dozele maxim 

tolerate cu screening-ul activ al elementelor de prognostic negativ: absența 

acestora permite stabilirea următorului control la 6 luni, iar prezența lor 

poate impune reevaluarea la 3 luni.  

- Ulterior la 6 luni-1 an în funcție de evoluția clinico-biologică 
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2.8 DISCUȚII GENERALE 

Cardiomiopatia dilatativă se asociază cu un risc crescut de insuficiență cardiacă și aritmii 

ventriculare maligne incluzând moartea subită cardiacă, fiind cea mai frecventă cauză de 

transplant cardiac (1,5). 

Disfuncția sistolică VS rămâne în continuare principalul determinat prognostic al 

pacienților cu CMD, iar valoarea prag de 35% a FEVS stratifică pacienții pentru terapie medicală 

optimă versus terapie medicală optimă și terapie cu device-uri cardiace (terapie de resincronizare 

cardiacă și/sau implant de cardiodefibrilator) (109). Importanța FEVS ca și factor prognostic a 

fost subliniată și în studiul de față, FEVS având valori mai scăzute în grupul decedat comparativ 

grupul non-decedat la 3 ani de urmărire, fără a se înregistra diferențe semnificative statistic între 

grupul ischemic versus non-ischemic.  Rata de mortalitate în studiul prezentat a fost mai mare la 

pacienții cu CMD de etiologie ischemică comparativ cu etiologia non-ischemică; aceste date sunt 

concordante cu  datele din ghidurile și studiile actuale.   

În paralel cu deteriorarea FEVS, în grupul de pacienți decedați s-a înregistrat o dilatare mai 

importantă a VS în termeni de diametru și volum telediastolic VS. Importanța acestor date a fost 

subliniată în literatura curentă, fiind bine cunoscut că FEVS scăzută și dimensiunile sever 

crescute ale VS (diametru telediastolic VS ≥ 38 mm/m2) sunt predictori ai morții subite cardiace 

la pacienții cu CMD (70, 127).  

Pe lângă FEVS, ceilalți parametrii clasici ai funcției sistolice a VS  (dp/dt, MAPSE) s-au 

dovedit a avea valori mai scăzute în grupul de pacienți decedați. Aceste valori reduse sunt 

concordante cu valorile scăzute ale FEVS. Valorile MAPSE mai mici de 8 mm au o sensibilitate 

de 98% si o specificitate de 82% pentru identificare pacienților cu FEVS mai mică de 50% (285). 

Dp/dt < 1000mmHg/s semnifică disfuncție sistolică, iar dp/dt < 600 mmHg/s semnifică disfuncție 

sistolică severă și are valoare prognostică independentă (128). În studiul nostru, în grupul 

decedat, MAPSE a avut o valoare medie mai mică de 8 mm iar dp/dt a avut o valoare ușor 

superioară valorii de 600 mmHg/s la evaluările inițiale (V1, V3), pentru ca la evaluarea la 3 ani 

valoarea să scadă sub valoarea prag de 600 mmHg.  

Velocitatea sistolică la nivelul inelului mitral evaluată prin Doppler Tisular a avut valori 

semnificativ mai scăzute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat. Această valoare a 

fost sub 5 mm/s, valoarea prag confirmată de studiile actuale ca  având impact prognostic negativ 

(163), dar nu s-a observat nici o diferență semnificativă statistic între grupul ischemic versus 

non-ischemic.  

Parametrii derivați din imagistica de tip speckle tracking, GLS și GCS, s-au dovedit în 

studiul nostru ca și factori prognostici independenți de mortalitate, având o putere discriminativă 

bună pentru prezicerea decesului. Atât GLS cât și GCS au avut valori mai depreciate în grupul 

decedat comparativ cu grupul non-decedat. În mai multe studii din literatura actuală, valoarea 

GLS mai mare de -10 % (mai apropiate de zero) a fost considerată valoarea prag ce s-a dovedit 

a se asocia cu prognostic negativ pe termen lung (164, 165). În studiul de față GLS-ul a avut 

valori mai mari de -10% (mai apropiate de zero) la pacienții decedați de la momentul evaluării 

inițiale, cu depreciere suplimentară la evaluările ulterioare în ciuda terapiei maximale 

administrate. Pacienții din grupul non-decedat au avut valori ale GLS-ului mai mari de -10% 

(mai aproape de zero) la vizitele inițiale, pentru ca la evaluarea la 3 ani valoare GLS-ului sa 

devină mai mică (mai departe de zero) decât valoarea prag de -10%, în paralel cu menținerea 

FEVS relativ constante de la o evaluare la alta.  

Mai mult decât atât, GLS-ul  a  avut valori mai reduse în cazul etiologiei ischemice versus 

non-ischemice, acest rezultat fiind concordant cu rata de mortalitate mai mare în grupul ischemic.  

Luând împreună strain-ul de la toate segmentele VS ca regresie logistică binominală, 

strain-ul longitudinal crescut (mai aproape de zero) în incidențele apical 2 camere și 3 camere 

(LA AP 2C, LS AP 3C) și strain-ul circumferențial bazal crescut  (mai aproape de zero) au avut 
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cea mai mare putere de prezicere a decesului la pacienții cu CMD evaluați, indiferent de etiologia 

ischemică sau non-ischemică.  

Rotația apicală sistolică (normală în direcția antiorară) este principalul determinant al  

torsiunii sistolice a VS (129-131). În studiul nostru rotația apicală a VS a avut valori mai reduse 

în grupul decedat versus non-decedat, fără însă a atinge pragul de semnificație statistică.  În 

schimb rotația VS bazală, torsiunea și twist-ul VS au fost semnificativ mai scăzute în grupul 

decedat comparativ cu grupul non-decedat.  

În ceea ce privește etiologia ischemică versus non-ischemică rotația bazală, apicală, 

torsiunea și a twist-ului VS, au avut valori semnificativ mai depreciate în grupul non-ischemic 

comparativ cu grupul ischemic, modificări concordante cu o durată a QRS mai mare în lotul non-

ischemic comparativ cu lotul ischemic. Rotația apicală inversată (în sens orar) a fost semnificativ 

mai frecventă în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. Acest rezultat este 

discordant față de mortalitatea mai mare în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic, 

sugerând astfel că în deprecierea rotației apicale și bazale VS, și consecutiv a twist-ului și a 

torsiunii intervin mai multe mecanisme decât deprecierea funcției sistolice a VS evaluată în 

studiul de față prin FEVS, GLS și GCS. Studiile experimentale au demonstrat că fibrele 

epicardice au un avantaj mecanic în dominarea direcției generale de rotație. Taber și colaboratorii 

au demonstrat că dilatarea și subțierea pereților VS prezente în CMD egalizează razele straturilor 

subepicardice și subendocardice (132, 133); ca și rezultat avantajul mecanic al miofibrelor 

subepicardice (principalul determinat al al twist-ului ventricular în condiții fiziologice) este redus 

(134). În dilatarea VS de etiologie ischemică, suferința cea mai mare și respectiv fibroza 

cicatricială de înlocuire se regăsește în straturile subendocardice, iar starturile subepicardice sunt 

ultimele afectate, pe când în dilatarea VS de etiologie non-ischemică fibroza de înlocuire este 

localizată în grosimea miocardului VS (midd-wall) sau subepicardic cu prezența în grade 

variabile a fibrozei reactive interstițiale care afectează interacțiunea fibrelor miocardice. Astfel 

se explică de ce în CMD non-ischemică rotația bazală, apicală a VS și consecutiv twist-ul și 

torsiunea au valori reduse comparativ cu pacienții cu CMD non-ischemică. Deși reprezintă 

elemente esențiale ale mecanicii VS , twist-ul și torsiunea au o corelație mai slabă cu FEVS 

comparativ cu GLS-ul (135). Se ridică problema unei mai bune corelări a rotației bazale și 

apicale, twist-ului și torsiunii VS cu strain-ul radial, în contextul în care Studiul  Speckle 

Tracking and Resynchronisation (STAR) a evidențiat că strain-ul radial și transversal al VS au 

fost semnificativ asociate cu răspunsul și prognosticul pe termen lung după CRT (66). Pacienții 

responderi la CRT (reducerea VTDVS cu mai mult de 10%) au avut o îmbunătățire a twist-ului 

(66). 

 Studii recente au arătat importanța disfuncției diastolice pentru stratificarea riscului la  

pacienții cu CMD.  

 Volumul  indexat al AS este un predictor independent de evenimente cardiovasculare 

incluzând fibrilația atrială și mortalitatea cardiovasculară (136, 137). Mai mult decât atât volumul 

indexat al AS este un marker de disfuncție diastolică, și spre deosebire de FEVS, se corelează 

bine cu clasa funcțională NYHA și cu capacitatea globală de efort (138, 139).  Volumul indexat 

al AS se corelează cu raportul E/e’  și poate servi ca un prerdictor al presiunilor de umplere VS 

crescute în timpul efortului fizic (140). În studiul de față, volumul indexat al AS a fost 

semnificativ mai mare în grupul decedat versus non-decedat, fără a se înregistra diferențe 

semnificative vizavi de etiologia ischemică sau non-ischemică,  și s-a corelat puternic cu raportul 

E/e’ și E/Vp. 

Într-un studiu cuprinzând 12.421 pacienți cu insuficiență cardiacă stadiul B și C cu FEVS 

< 50%, Benfari și colaboratorii au arătat că valoarea crescută a  raportului E/e’ la momentul 

diagnosticului este asociată cu insuficiență cardiacă mai avansată, și este de asemenea relaționat 

cu supraviețuirea redusă pe termen scurt și mortalitate crescută pe termen lung, independent de 

modul de prezentare al insuficienței cardiace, și astfel ar trebui să fie încorporat în evaluarea 

riscului insuficienței cardiace. O valoare  E/e’ >14 a fost folosită ca valoare prag pentru 

prognostic rezervat pe termen scurt și lung, cu o înrăutățire semnificativă a prognosticului la o 

valoare >20 (19).   
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 În studiul de față raportul E/e’ s-a dovedit a fi un factor prognostic independent pentru  

mortalitate la pacienții cu CMD  de etiologie ischemică și non-ischemică (AUC > 0.8), cu valori 

mai mari în grupul ischemic, grupul în care s-a înregistrat mortalitatea mai mare. Mai mult decât 

atât, în grupul ischemic la evaluarea în dinamică pe ani succesivi,  raportul E/e’ a avut o evoluție 

crescătoare pentru ca la ultima evaluare să depășească valoarea de cutt-off de 14, iar în grupul 

decedat raportul E/e’ a avut de la prima evaluare o valoare mai mare 14, cu trend crescător în 

dinamică.  

 Creșterea valorii raportului  E/e’ poate fi indusă de supra-încărcarea de volum în IC 

decompensată (18) și s-a ridicat ipoteza că nu este corelat cu rigiditatea miocardică. Studiile au 

arătat însă că după ajustarea raportului E/e’ pentru parametrii “hemodinamici” precum FEVS, 

PSAP, rata de filtrare glomerulară, el rămâne în continuare independent asociat cu prognosticul 

pe termen scurt și lung (19, 20, 141). Astfel persistența valorilor crescute ale raportului E/e’ după 

decongestionea farmacologică a pacienților conferă un prognostic și mai rezervat. 

 Sumarizând, raportul E/e’≥14 și volumul indexat al AS ≥34 ml/min sunt markeri importanți 

ai disfuncției diastolice și se corelează cu  presiunile de umplere VS măsurate invaziv. În plus, 

spre deosebire de FEVS, volumul indexat al AS, raportul E/e’ și velocitatea regurgitării 

tricuspidiene se corelează mai bine cu capacitatea de efort fizic (142). 

 Raportul E/Vp reflectă valori crescute ale presiunilor de umplere VS, similar cu raportul 

E/e’, iar în studiul de față s-a dovedit a fi un bun predictor de mortalitate (AUC > 0.8), fără însă 

a se diferenția statistic semnificativ între etiologia ischemică și non-ischemică.  Studiile au arătat 

că raportul E/Vp >2.7 la pacienții cu IC cu FEVS scăzută a prezis decesul, transplantul cardiac 

și spitalizările prin IC (143).  

 Din punct de vedere biologic, la pacienții cu IC, determinarea NT-proBNP-ului este un 

surogat pentru dispneea evidențiată clinic, existând corelații clar dovedite între valorile NT-

proBNP-ului și clasa NYHA. NT-proBNP-ul este eliberat din celulele miocardice la pacienții cu 

IC, având rol diagnostic, pentru monitorizarea eficienței tratamentului cât și rol prognostic. 

Studiile au arătat că nivelurile plasmatice crescute ale NT-proBNP-ului se corelează puternic cu 

declinul velocităților miocardice diastolice e’ de la nivelul inelului mitral, având însă o corelație 

slabă cu raportul E/e’ la pacienții cu IC (109). În studiul de față NT-proBNP -ul a fost un bun 

discriminator pentru mortalitatea globală (AUC > 0.8 la evaluarea V2, V3), în concordanță cu 

valorile crescute ale rapoartelor E/e’ și E/Vp și ale valorilor mai mari ale PSAP estimată 

ecocardiografic.  

 Modificările funcționale exprimate prin rapoartele E/e’ și E/Vp, apar în contextul unor 

modificări structurale de tip dilatație cavitară ventriculară și atrială. În studiul de față s-a evaluat 

și existența corelațiilor dinte elementele funcționale și cele morfologice și s-a decelat existența 

unei corelații pozitive puternice (r > 0.5)  între raportul E/Vp și volumul AS indexat și volumul 

telesistolic al VS (VTSVS) la 3 ani de urmărire și o corelație moerată cu FEVS și GLS. Creșterea 

raportului E/e’ se corelează puternic cu  creșterea volumului AS și volumului telediastolic al VS, 

cu creșterea GLS (valori ale GLS mai aproape de zero) și cu scăderea FEVS. 

Regurgitarea mitrală secundară întâlnită atât în CMD idiopatică cât și în boala coronariană 

în stadiu dilatativ rezultă din dezechilibrul dintre forțele de închidere și forțele de tracționare 

secundare alterării geometriei și funcției VS și AS (54-56). În acest context cu cât deformarea 

valvei mitrale este mai accentuată cu atât severitatea regurgitării mitrale este mai mare, 

influențând în mod negativ și posibilitatea reparării valvulare. În studiul de față nu au existat 

diferențe semnificative statistic între grupul non-ischemic și grupul ischemic privind aria de 

tenting mitrală; în schimb distanța de coaptare a fost semnificativ mai mare în grupul ischemic 

(grupul cu mortalitatea mai mare), având o valoare ce depășește valoarea prag de 1 cm 

(considerată nefavorabilă pentru tehnicile de reparare valvulară). Raportat la obiectivul principal 

de mortalitate globală, atât aria de tenting, cât și distanța de coaptare au avut valori semnificativ 

mai crescute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, depășind pragul de 2.5 cm2 

pentru aria de tenting și respectiv 1 cm pentru distanța de coaptare – valori prag considerate ca 

și valori de cutt-off pentru probabilitatea semnificativ scăzută de reparare valvulară; mai mult 

decât atât aria de tenting mitrală,  distanța de coaptare, VC, VR și AOR  s-au dovedit a fi 
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predictori independenți de mortalitate. Analizați împreună sub formă de regresie binominală,  

doar VC, VR, aria de tenting mitrală, distanța de coaptare și rotația bazală au fost predictori 

pentru deces, cu sensibilitate, specificitate, valoare predictivă pozitivă și valoare predictivă 

negativă satisfăcătoare 

Interesul pentru evaluarea modificărilor morfologice ale valvei mitrale derivă din faptul că 

tehnicile de reparare în regurgitare mitrală funcțională sunt încă asociate cu rezultate 

suboptimale. Stumm și colaboratorii a evidențiat într-un studiu pe 240 de pacienți cu regurgitare 

mitrală funcțională care au fost supuși procedurii de anuloplastie mitrală că o arie de tenting 

preoperativă ≥2.4 cm2 s-a asociat cu o rată de supraviețuire la 5 ani mai mică și un risc mai crescut 

de evenimente cardiace adverse (150).  

Severitatea regurgitării mitrale este apreciată  semicantitativ prin vena contracta (VC) și 

cantitativ prin parametrii PISA: volumul regurgitant (VR) și aria orificiului regurgitant (AOR). 

Regurgitarea mitrală funcțională este un marker de prognostic negativ în CMD (72) și grade mai 

mari de regurgitare mitrală sunt relaționate cu status clinic agravat și supraviețuire redusă (91). 

Câteva studii au demonstrat valoarea prognostică negativă a regurgitării mitrale folosind valoarea 

prag  a ariei orificiului regurgitant mai mare de 0.2 cm2 (92). În studiul de față nu au existat 

diferențe semnificative privind VC, AOR, VR între etiologia ischemică versus non-ischemică a 

dilatării VS; raportat însă la mortalitate,  toți cei trei parametrii s-au dovedit a fi predictori 

independenți de mortalitate, VC având cea mai mare putere de predicție, urmată în ordine de 

AOR și VR. În lotul decedat VC a avut o valoare mai mare de 4.5 mm,  AOR mai mare de 0.2 

cm2 iar VR mai mare de 30 ml, sugerând că nu doar regurgitare mitrală severă conform criteriilor 

din ghidul din 2021 de valvulopatii al Societății Europene de Cardiologie,  conferă prognostic 

negativ ci și regurgitarea mitrala moderată. În lotul studiat pacienții decedați au prezentat 

predominant regurgitare mitrala moderată și severă.  Importanța evaluării corecte a regurgitării 

mitrale derivă din necesitatea stabilirii momentului adecvat pentru terapia intervențională de tip 

reparare transcateter de tip edge to edge în cazul insuficienței mitrale severe și moderat-severe 

(151-153).  

Asincronismul mecanic cardiac are efecte negative asupra funcției cardiace determinând 

scăderea volumului bătaie și a debitului cardiac secundar modificărilor generate în cinetica  

miocardică și valvulară: contracție asincronă și ineficientă, relaxare întârziată și ineficientă, 

reducerea timpului de umplere diastolică, regurgitare mitrală cu componentă telediastolică (61-

63). Evaluarea asincronismului cardiac cuprinde  parametrii pentru aprecierea asincronismului 

atrioventricular, interventricular și intraventricular și se efectuează în paralel cu evaluarea 

asincronismului electric pe electrocardiogramă. 

În studiul de față elementele de asincronism electric (prezența BRS-ului și durata 

complexului QRS) ca și elementele de asincronism mecanic intraventricular de tip TPEA, 

SPWMD au fost mai accentuate în grupul CMD non-ischemic la vizitele inițiale pentru ca la 

evaluarea la 3 ani aceste diferențe să dispară. Acest lucru se datorează faptului că o parte dintre 

pacienți au fost referiți către CRT, răspunzând favorabil la această terapie.  Rotația apicală, 

bazală, torsiunea și twist-ul VS au avut valori mai depreciate în lotul non-ischemic comparativ 

cu lotul ischemic. Mai mult decât atât, rotația apicală VS inversată a avut o incidență semnificativ 

mai mare în lotul non-ischemic comparativ cu lotul ischemic. Asincronismul interventricular 

evaluat prin IMIV a fost semnificativ mai mare în grupul non-ischemic comparativ cu grupul 

ischemic; nu s-au decelat diferențe semnificative statistic privind asincronismul atrioventricular 

între grupul non-ischemic și cel ischemic. Practic atât asincronismul intraventricular, cât și cel 

interventricular au tendința de a fi mai accentuate în grupul non-ischemic comparativ cu cel 

ischemic, rezultat discordant cu rata de mortalitate mai mare în grupul ischemic. Acest lucru ar 

putea fi explicat prin faptul că în formele avansate de CMD cu arii întinse de akinezie, acești 

markeri au fezabilitate și reproductibilitate scăzute (38). 

Analizând global toți cei 60 de pacienți privind endpoint-ul primar de mortalitate, în grupul 

decedat s-a observat la evaluarea la 3 ani atât prezența asincronismului atrio-ventricular (AAV < 

40%), cât și a celui interventricular (IMIV > 40 ms) și intraventricular (TPEA>140 ms, SPWMD 

>130 mm), pe când în grupul non-decedat acești parametrii nu au atins aceste valori prag 
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considerate ca elemente de severitate a bolii.  Importanța acestui lucru derivă din faptul că 

asincronismul mecanic al VS la pacienții cu CMD cu IC cu disfuncție sistolică VS severă și bloc 

de ramură stângă s-a dovedit a avea valoare predictivă independentă pentru răspunsul la terapia 

de resincronizare cardiacă (CRT) și supraviețuirea pe termen lung (64).  

Rotația bazală, apicală, twist-ul și torsiunea – care pot fi apreciați atât ca elemente de 

funcție sistolică VS  cât și  ca elemente de asincronism intraventricular, au avut valori mai 

depreciate la pacienții decedați comparativ ce cei non-decedați. Mai mult decât atât deprecierea 

rotației bazale s-a dovedit a fi un predictor moderat (AUC cuprinsă între 0.6-0.8) de mortalitate 

la pacienții cu CMD atât ischemică cât și non-ischemică.  Popescu și colaboratorii au evidențiat 

că rotația apicală depreciată (chiar inversată – în sens orar) și deprecierea până la pierderea 

torsiunii VS pe un lot de 50 de pacienți cu CMD este asociată  cu remodelare negativă VS 

semnificativă, asincronism electric crescut, funcție sistolica VS scăzută, presiuni de umplere VS 

crescute, fiind indicatori al unui stadiu mai avansat al bolii (80).  

Dilatarea și disfuncția VD sunt frecvent observate la pacienții cu CMD. Aceste modificări 

sunt de obicei cauzate de disfuncția VS sau afectarea biventriculară, mai degrabă decât de 

hipertensiunea pulmonară semnificativă (38, 39).  

În studiul nostru VD și AD au fost semnificativ mai dilatate  în grupul decedat versus 

nondecedat, fără diferențe semnificative între grupul ischemic comparativ cu grupul non-

ischemic. Importanța acestei observații derivă din faptul că, dilatarea bi-ventriculară este 

cunoscută ca putătoare a unui prognostic mai rezervat comparativ cu dilatarea izolată VS (89). 

Mai mult decât atât, în studiul de față, dimensiunea tractului  de ejecție VD proximal  (măsurată 

în incidența parasternal ax lung) s-a dovedit a fi un predictor independent moderat de mortalitate 

(AUC între 0.6-0.8).  

 Prevalența disfuncției VD variază între 63% și 76% și se corelează cu gradul disfuncției 

VS.  Disfuncția VD are semnificație prognostică și evaluarea lui ar trebui să fie efectuată în toate 

cazurile (38, 50). În studiul de față, din punct de vedere al funcției sistolice a VD, atât TAPSE 

cât și S’VD au fost semnificativ mai scăzute în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat 

la evaluările la 2 și respectiv 3  ani de urmărire (V2, V3). FAC a fost semnificativ mai redusă în 

grupul decedat versus grupul non-decedat pe toată perioada de urmărire (V1, V2, V3).  Disfuncția 

VD a fost recunoscută ca factor de prognostic negativ în CMD și este asociată cu disfuncție VS 

mai avansată și clasă funcțională și prognostic considerabil mai reduse. O valoare a TAPSE mai 

mică de 14 mm s-a dovedit a avea valoare pronostică negativă la pacienții cu CMD (86).  În 

studiul nostru VD nu a prezentat disfuncție sistolică longitudinală severă, având valori ale 

TAPSE peste 14 mm la toți cei 60 pacienți urmăriți în dinamică, ceea ce ar putea fi explicat prin 

perioada relativ redusă de urmărire (3 ani) a acestora și întărește valoarea prognostică negativă a 

disfuncției sistolice VD chiar de la valori ușor scăzute ale acesteia.  

Regurgitarea tricuspidiană funcțională și hipertensiunea pulmonară sunt frecvente în 

CMD, în mod particular în prezența dilatării și disfuncției VD (59). 

În grupul decedat din cei 60 de pacienți evaluați,  regurgitarea tricuspidiană moderată a 

avut o incidență semnificativ mai mare decât în grupul non-decedat,  cu valori ale PSAP estimate 

semnificativ mai crescute în grupul decedat; totodată valoarea PSAP estimată a fost semnificativ 

mai mare în grupul ischemic, grupul cu rată de mortalitate mai mare,  comparativ cu grupul non-

ischemic. Valorile crescute ale PSAP s-au dovedit a fi predictori independenți inițial moderați de 

mortalitate (AUC între 0.6-0.8), pentru ca la evoluția în dinamică creșterea PSAP să devină un 

predictor independent puternic de mortalitate.  

În timp ce severitatea disfuncției sistolice a VS nu a dovedit o relație independentă cu 

hipertensiunea pulmonară, severitatea regurgitării mitrale funcționale și a disfuncției diastolice 

s-au corelat puternic cu hipertensiunea pulmonară(100). Mai mult decât atât s-a dovedit că 

pacienții cu pattern restrictiv sau pseudonormal al fluxului transmitral au avut presiuni în artera 

pulmonară mai mari, iar îmbunătățirea aspectului fluxului transmitral spre pattern-ul de relaxare 

alterată a fost însoțit de reducerea semnificativă a presiunii în artera pulmonară (154). 

Hipertensiunea pulmonară si regurgitarea tricuspidiană sunt de asememnea predictori de 

morbiditate și mortalitate în CMD (59). 
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Rezonanța magnetică cardiacă la pacienții cu CMD aduce informații complementare celor 

din ecocardiografie. 

La fel ca și în evaluarea ecocardiografică în studiul de față VS a fost mai dilatat (atât ca 

DTDVS, cât și ca VTDVS  și VTSVS) în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, 

fără a fi semnificativ diferit raportat la etiologia ischemică versus non-ischemică. Mai mult 

decât atât, în studiul de față dilatarea VS exprimată ca diametru telediastolic sau ca volum 

telediastolic sau telesistolic s-a dovedit a fi predictor independent puternic de mortalitate 

indiferent de etiologia ischemică sau non-ischemică. 

Importanța FEVS a fost subliniată în multiple studii, inclusiv în ghidurile european și 

american de cardiologie, valoarea de cutt-off mai mică de 35% fiind un criteriu important pentru 

selectarea pacienților pentru terapia cu diverse device-uri de tip cardiodefibrilator sau de 

resincronizare cardiacă (20).  În studiul de față FEVS a fost semnificativ mai scăzută în grupul 

decedat versus non-decedat, fără a exista diferențe semnificative între etiologia ischemică și 

non-ischemică. 

Volumele bătaie ventriculare sunt de obicei în limite normale sau doar modest reduse 

din cauza dilatării ventriculare (94), situație întâlnită și în lucrarea de față. O atenție deosebită 

trebuie acordată în situația existenței concomitente a regurgitărilor valvulare, când volumele 

bătaie trebuie să fie corectate (94).  În analiza de față pe cei 60 de pacienți cu CMD, s-a observat 

că volumul bătaie al VS are valori mai scăzute în lotul decedat versus non-decedat, cu valori de 

asemenea mai scăzute în grupul ischemic (grupul cu rată de mortalitate mai mare) versus grupul 

non-ischemic. În studiul de față evaluarea volumului bătaie s-a efectuat prin secvența de flux la 

nivelul rădăcinii aortice, pentru a elimina eroarea care ar putea fi dată de regurgitarea mitrală.  

Atriile pot fi dilatate, dar de obicei dilatarea este mai puțin exprimată față de cea 

ventriculară (94). În lucrarea de față AS și AD exprimate ca arie și respectiv arie indexată au 

fost mai dilatate la pacienții decedați versus non-decedați, și s-au dovedit a fi predictori 

independenți moderați pentru mortalitate indiferent de etiologia ischemică versus non-

ischemică.  

Evaluarea severității regurgitarea mitrale și tricuspidiene  prin RMC reprezintă și la ora 

actuală un subiect intens evaluat. Gradarea severității  regurgitării mitrale funcționale rămâne 

controversată în ciuda prognosticului advers și a intervențiilor rapid evoluate.  Mai mult decât 

atât, este încă neclar dacă evaluarea cantitativă prin RMC poate avea rol incremental în 

stratificarea riscului pentru pacienții cu CMD ischemică sau non-ischemică în termeni de fracție 

regurgitantă și LGE. Creșterea fracției regurgitante cu  5% a fost asociată cu end point-ul 

primar,  cu hazard ratio relativ similar în etiologia ischemică versus non-ischemică. Pragul 

optim al fracției regurgitante pentru regurgitarea mitrală a fost ≥25% pentru RM moderată și 

≥35% pentru RM severă, atât în grupul ischemic cât și în grupul non-ischemic, valori prag 

stabilite pornind de la predicția end-point-ului primar (158). În studiul nostru fracția 

regurgitantă atât a regurgitării mitrale cât și a regurgitării tricuspidiene au fost semnificativ mai 

mari în grupul decedat versus non-decedat, cu valori mai mari în grupul ischemic cu moralitate 

mai mare comparativ cu grupul non-ischemic; fracțiile regurgitante ale RM și RT sau dovedit 

a fi predictori independenți modești de mortalitate, indiferent de etiologia ischemică sau non-

ischemică.  

LGE este de mare ajutor în realizarea diagnosticului diferențial între dilatarea de 

ventricul stâng secundară bolii coronariene și dilatarea de ventricul stâng fără boală coronariană 

subiacentă, diferențiere importată pentru strategia terapeutică ulterioară. Boala cardiacă 

ischemică în stadiu dilatativ prezintă în mod tipic priză de contrast subendocardică sau 

transmurală (reprezentând cicatricea miocardică) într-un teritoriu de perfuzie coronariană, pe 

când pacienții cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică pot să nu prezinte deloc priză de contrast 

sau să prezinte priză de contrast lineară sau focală în porțiunea mijlocie a miocardului 

ventricular (priză de contrast ce nu respectă un teritoriu coronarian și nu obligatoriu limitată la 

ventriculul stâng, putând interesa și ventriculul drept).  Priza de contrast miocardică reflectă la 

pacienții cu cardiomiopatie dilatativă idiopatică fibroza segmentară (94). Fibroza miocardică 

identificată prin LGE este cel mai frecvent prezentă în porțiunea mijlocie a septului 
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interventricular și poate fi identificată la aproximativ 30% din pacienții cu CMD (93, 96). În 

studiul de față jumătate din pacienții cu CMD non-ischemică au prezentat  LGE cu dispoziție 

de tip midd-wall, localizarea cea mai frecventă fiind la nivelul septului interventricular, urmată 

de localizarea la nivelul peretelui lateral VS și s-a asociat cu o frecvență mai mare a decesului, 

a MSC, a tahicardiei ventriculare nesusținute și a implantului de cardiodefibrilator.  În grupul 

ischemic toți pacienții au prezentat LGE cu dispoziție de tip subendocardică, două treimi dintre 

ei cu teritorii interpretate ca non-viabile (transmuralitate LGE>50%). La analiza globală a 

pacienților evaluați,  absența LGE s-a asociat semnificativ cu o supraviețuire mai bună.  

Prezența LGE este un predictor de mortalitate, evenimente ventriculare aritmice, incluzând 

moartea subită cardiacă, tahicardia sau fibrilația ventriculară sau terapie adecvată inițiată de 

defibrilator și pentru riscul de reinternare pentru insuficiență cardiacă (97). 

 Un calculator de risc a fost dezvoltat, care spre deosebire de alte scoruri de risc, a 

încorporat și prezența LGE la rezonanta magnetică cardiacă, deși acest lucru nu a fost încă 

validat (159). La ora actuală sunt trialuri în derulare pentru terapia prin cardiodefibrilare 

referitor la prezența cicatricii miocardice la rezonanță magnetică cardiacă, incluzând pacienți 

cu CMD, însă autorii ghidului european de cardiomiopatii consideră că evidențele existente 

actual pot susține utilizarea LGE pentru a ghida terapia cu cardiodefibrilator la subgrupe de 

pacienți cu CMD (43).  Astfel ghidul european de cardiomiopatii  din 2023 statuează importanța 

LGE considerat ca factor adițional de risc la pacienții cu anumite genotipuri: LMNA, FLNC- 

variante trunchiate, PLN, DSP, RBM20 (43).   

Asociat LGE la pacienții cu CMD ischemică s-a identificat și prezența metaplaziei 

grăsoase la 1/3 dintre pacienți, care s-a asociat cu o incidență mai mare a tahicardiei ventriculare 

susținute/nesusținute, a MSC, a implantului de cardiodefibrilator comparativ cu pacienții care 

nu au prezentat metaplazie grăsoasă. Prevalența metaplaziei grăsoase este scăzută la pacienții 

cu ischemie cronică, intermediară la pacienții post infarct cu incidență între 22 și 68% și 

crescută la pacienții cu infarct miocardic și tahicardie ventriculară în antecedente, cu incidență 

între 64 și 100%.  Incidența metaplaziei grăsoase pare a fi strâns asociată cu severitate bolii, dar 

cuantificarea ei poate fi adesea provocatoare prin diferitele tehnici de RMC. Metaplazia 

grăsoasă este mai frecvent observată în infarctele vechi și în infarctele ce implică teritorii 

miocardice mari. Metaplazia grăsoasă este asociată cu subțiere parietală regională și cinetică 

parietală localizată depreciată. Anevrismele ventriculare sunt de asemenea strâns asociate cu 

metaplazia grăsoasă (160). 

Similar cu evaluarea riscului aritmic, LGE poate fi util în prezicerea răspunsului la 

terapia de resincronizare cardiacă (93). Într-un studiu pe 599 de pacienți atât cu boală  cardiacă 

ischemică cât și cu CMD (161), ghidarea implantării pacemaker-ului biventricular de LGE a 

fost asociată cu o îmbunătățire semnificativă a identificării pacienților cu cea mai mare șansă 

de a beneficia de această terapie. Pacienți fără LGE au evoluat semnificativ mai bine după 

terapia de resincronizare comparativ cu cei cu LGE sau cu cei care au efectuat această terapie 

neghidată de LGE. Indiferent de abilitatea de a prezice care pacienți vor răspunde sau nu la 

terapia de resincronizare, prezența LGE în porțiunea medie a septului interventricular a fost un 

predictor independent de morbi-mortalitate la pacienții ce au efectuat această terapie (98). În 

studiul nostru terapia de resincronizare cardiacă în grupul non-ischemic a fost mai frecventă la 

pacienții fără LGE comparativ cu pacienții cu LGE, sugerând faptul că nu doar LGE contribuie 

la creșterea duratei QRS, fiind probabil incriminați și alți factori morfo-funcționali.  
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2.9 CONCLUZII GENERALE 

Performanța sistolică a VS este principalul determinant al evoluției pacienților cu CMD, 

diferiții parametrii ecocardiografici utilizați oferind informații prognostice complementare. Pe 

lotul studiat s-au observat următoarele: 

1.  Aproximativ o treime din pacienții cu CMD non-ischemic și ischemic au decedat la 3 

ani de urmărire, mortalitatea globală fiind mai mare la pacienții cu CMD ischemică 

comparativ cu pacienții cu CMD non-ischemică.  

2. Principala cauză de deces în ambele grupuri este insuficiența cardiacă refractară, 

urmată de moartea subită cardiacă și AVC ischemic 

3. Parametrii clasici de evaluare a funcției sistolice a VS – FEVS, MAPSE, dp/dt, 

velocitatea S la nivelul inelului mitral au avut valori semnificativ mai scăzute la 

pacienții decedați comparativ pacienții non-decedați, fără însă a fi semnificativ diferiți 

raportat la etiologia non-ischemică versus ischemică  

4. Parametrii de deformare miocardică, GLS-ul și GCS-ul au avut valori semnificativ mai 

depreciate la pacienții decedați comparativ cu pacienții non-decedați, dovedindu-se a 

fi factori prognostici independenți pentru mortalitate, având un nivel discriminativ bun 

pentru prezicerea decesului. Mai mult decât atât GLS-ul a avut valori semnificativ mai 

depreciate în dinamică la pacienții cu CMD ischemică comparativ cu pacienții cu CMD 

non-ischemică, la valori ale FEVS și ale  NT-proBNP-ului  relativ similare. Atât în 

grupul ischemic, cât și în grupul non-ischemic GLS-ul a avut o valoare mediană mai 

mare decât valoarea prag de -10% citată în literatură ca și factor de prognostic negativ, 

însă în lotul ischemic cu mortalitate mai mare GLS-ul s-a depreciat în timp, pe când în 

lotul non-ischemic GLS-ul s-a ameliorat de la o evaluare la alta. 

5. Rotația bazală, torsiunea și twist-ul VS au avut valori mai depreciate la pacienții 

decedați comparativ cu pacienții non-decedați. Rotația apicală a avut valori mai reduse 

în grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat fără a atinge însă pragul de 

semnificație statistică. Rotația bazală, apicală, torsiunea și a twist-ul VS, au avut valori 

semnificativ mai depreciate în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic, 

modificări concordante cu o durată a QRS mai mare în lotul non-ischemic comparativ 

cu lotul ischemic. Rotația apicală inversată (în sens orar) a fost semnificativ mai 

frecventă în grupul non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. 

6. Valori mai mari (mai apropiate de zero) a strain-ului longitudinal în 2 și respectiv 3 

camere și valori mai mari ale strain-ului circumferențial la nivelul segmentelor bazale 

ale VS au avut cea mai mare putere pentru a prezice decesul la nivelul întregului grup 

de studiu, indiferent de etiologia ischemică sau non-ischemică.  

Disfuncția diastolică VS joacă un rol important pentru evoluția pacienților cu CMD, fiind 

corelată cu statusul clinic – clasa NYHA și prognosticul acestora.  

Pe lotul studiat s-au observat următoarele:  

1. Din punct de vedere structural, AS exprimat ca volum indexat  a fost semnificativ mai 

dilatat în grupul decedat  versus non-decedat fără a se înregistra diferențe semnificative 

statistic raportat la etiologia ischemică  versus non-ischemică.  

2. Rapoartele E/e’ și E/Vp s-au dovedit a fi parametrii funcției diastolice cu cel mai mare 

impact prognostic, alături de NT-proBNP, fiind predictori independenți de mortalitate,  

indiferent de etiologia ischemică sau non-ischemică.  

3. Comparând etiologia ischemică și non-ischemică raportul E/e’ a avut valori 

semnificativ mai mari în grupul ischemic  - grupul cu rată de mortalitate mai mare – pe 

când FEVS nu a prezentat diferențe semnificative statistic, iar GLS-ul a a avut valori 

mai depreciate în grupul ischemic comparativ cu grupul non-ischemic.  

4. În grupul ischemic, la evaluarea în dinamică pe ani succesivi,  raportul E/e’ a avut o 

evoluție crescătoare pentru ca la evaluarea la 3 ani să depășească valoarea de cutt-off 

de 14, iar în grupul decedat raportul E/e’ a avut de la prima evaluare o valoare mai mare 
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14, cu trend crescător în dinamică. Raportul E/Vp nu a prezentat diferențe semnificative 

statistic între grupul ischemic și grupul non-ischemic 

5. Creșterea raportului E/Vp se corelează moderat cu creșterea volumului AS indexat și 

volumului telesistolic al VS (VTSVS) la 3 ani de urmărire. Creșterea raportului E/e’ se 

corelează moderat cu  volumul AS, volumul telediastolic al VS.  

6.  Creșterea raportului  E/e’ se corelează moderat cu  creșterea GLS (valori ale GLS mai 

aproape de zero) și cu scăderea FEVS. Creșterea  raportul E/Vp se corelează slab cu 

creșterea GLS (valori ale GLS mai aproape de zero) și cu scăderea FEVS . 

Coroborând rezultatele anterior prezentate evaluarea imagistică a CMD ar trebui să includă 

pe lângă evaluarea funcției sistolice a VS, definirea sistematică a profilului diastolic al VS și în 

special rapoartele E/e’ și E/Vp, care ar trebui să fie luate în considerare pentru stratificarea 

riscului.  

Insuficiența mitrală secundară, asincronismul intraventricular VS și dilatarea și disfuncția 

VD, joacă un rol important în evoluția pacienților cu CMD, fiind corelate cu statusul clinic – 

clasa NYHA și prognosticul acestora.  

Pe lotul studiat,  s-au observat următoarele: 

1. Regurgitarea mitrală secundară severă și moderată spre severă se asociază cu 

prognosticul negativ al pacienților, indiferent de etiologia ischemică sau non-

ischemică.  

2. VC, AOR, VR, aria de tenting mitrală și distanța de coaptare au fost semnificativ mai 

crescute în grupul decedat versus non-decedat. În ceea ce privește etiologia ischemică 

sau non-ischemică, doar distanța de coaptare a fost semnificativ mai mare în grupul 

ischemic, grupul cu rata de mortalitate mai mare.  

3. Atât din punct de vedere al deformării valvei mitrale, evaluată prin distanța de coaptare 

și aria de tenting, cât și din punct de vedere al severității regurgitării mitrale evaluate 

semicantitativ prin VC și cantitativ prin parametrii PISA (VR, AOR), regurgitarea 

mitrală secundară moderată spre severă și severă este un predictor independent moderat 

de mortalitate.  

4. Analizați împreună toți acești parametrii  sub formă de regresie binominală,  doar VC, 

VR, aria de tenting mitrală, distanța de coaptare și rotația bazală au fost predictori 

pentru deces, cu sensiblitate, specificitate, valoare predictivă pozitivă și valoare 

predictivă negativă satisfăcătoare. VR ≥ 20 ml și AOR ≥ 30 mm2 par a fi valorile prag 

de la care regurgitarea mitrală secundară determină o evoluție negativă, asociindu-se 

cu prognostic nefavorabil. 

5. Asincronismul electric al VS, apreciat prin durata QRS,  nu a prezentat diferențe 

semnificative între grupul non-ischemic versus ischemic și nici între grupul decedat 

versus non-decedat.  

6. Asincronismul mecanic interventricular evaluat prin IMIV și intraventricular evaluat 

prin SPWMD și TPEA și rotația bazală și apicală VS, twist-ul și torsiunea VS   a fost 

mai accentuat în grupul în grupul decedat versus non-decedat și de asemenea în grupul  

non-ischemic comparativ cu grupul ischemic. SPWMD, TPEA și rotația bazală VS s-

au dovedit a fi predictori independenți de mortalitate, indiferent de etiologia ischemică 

sau non-ischemică 

7. Dilatarea VD, disfuncția sistolică longitudinală și circumferențială a VD (TAPSE, S’ 

VD, FAC) sunt mai accentuate la grupul decedat comparativ cu grupul non-decedat, 

fără a exista diferențe semnificative între grupul ischemic versus non-ischemic 

8. Presiunea sistolică arterială pulmonară estimată a fost semnificativ mai mare în grupul 

decedat versus non-decedat, având în dinamică valori semnificativ mai crescute în 

grupul ischemic (grupul cu mortalitate mai mare) versus non-ischemic.  

9. Dilatarea VD, evaluată prin măsurarea tractului de ejecție VD proximal în incidența 

păarasternal ax lung, și PSAP estimată reprezintă predictori independenți de 

mortalitate. 
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Rezonanța magnetică cardiacă are un rol important în evaluarea pacienților cu CMD atât 

în scop diagnostic, ce include și orientarea către unele etiologii specifice, cât și în scop prognostic 

și terapeutic. 

Pe lotul studiat,  s-au observat următoarele: 

1. VS, VD, AS, AD au fost semnificativ mai dilatate în grupul decedat versus non-

decedat, fără a exista diferențe semnificative statistic între grupul ischemic versus non-

ischemic. Masa VS a fost semnificativ mai mare în grupul decedat versus non-decedat. 

2. DTDVS, VTDVS indexat și VTSVS indexat s-au dovedit a fi predictori independenți 

puternici de mortalitate, iar masa VS, ariile indexate ale AS și AD s-au dovedit a fi 

predictori independenți moderați de mortalitate 

3. FEVS a fost semnificativ mai scăzută în grupul decedat comparativ grupul non-decedat, 

fără a se înregistra diferențe semnificative între etiologia ischemică și non-ischemică. 

Debitul cardiac și debitul cardiac indexat nu a prezentat diferențe semnificative între 

grupul decedat versus non-decedat, și nici între etiologia ischemică și non-ischemică. 

În schimb volumul bătaie a fost semnificativ mai redus la pacienții din grupul decedat 

versus non-decedat, fiind de asemenea mai redus la pacienții din grupul ischemic, 

grupul cu mortalitatea mai mare 

4. Regurgitarea mitrală și regurgitarea tricuspidiană au avut severitate mai mare în grupul 

decedat versus non-decedat, regurgitările moderate având frecvență mai mare în grupul 

decedat, comparativ cu regurgitările minore   

5. Fracțiile regurgitante ale insuficienței mitrale și tricuspidiene   s-au dovedit a fi 

predictori independenți modești de mortalitate, fiind mai mari în grupul ischemic 

(grupul cu mortalitatea mai mare)  versus non-ischemic. 

6. Absența cicatricii miocardice evaluată prin LGE a fost semnificativ asociată cu o 

supraviețuire mai bună 

7. pacienții cu CMD non-ischemică prezența LGE de tip midd-wall s-a asociat cu un 

procent mai mare de MSC, TV nesusținută, implant de defibrilator comparativ cu 

pacienții ce nu au prezentat LGE. Incidența TV susținute și a stopului cardiorespirator 

resuscitat a fost la fel la pacienții cu și fără LGE. Terapia de resincronizare cardiacă,  a 

avut o frecvență mai mare la pacienții fără LGE, comparativ cu pacienții cu LGE. LGE 

s-a localizat cel mai frecvent la nivelul SIV medio-bazal 

8. La pacienții cu CMD ischemică s-a observat că toți pacienții cu CMD de etiologie 

ischemică au prezentat LGE la nivelul VS de tip sub-endocardic cu diverse grade de 

transmuralitate. Transmuralitatea LGE peste 50% din grosimea parietală, care definește 

teritoriu miocardic non-viabil, s-a decelat la trei sferturi  dintre pacienții cu CMD 

ischemic, doar un sfert dintre ei prezentând și teritorii viabile (cu grad de 

transmuralitate sub 50%).  

9. Metaplazia grăsoasă a fost prezentă la o treime din pacienții cu CMD ischemică. 

Pacienții cu metaplazie grăsoasă au prezentat o incidență mai mare a tahicardiei 

ventriculare susținute/nesusținute și o rată mai mare a implantului de cardiodefibrilator 

comparativ cu pacienții fără metaplazie grăsoasă. Cauza decesului la pacienții cu 

metaplazie grăsoasă a fost moartea subită cardiacă, pe când la pacienții fără metaplazie 

grăsoasă cauzele de deces au fost reprezentate de insuficiență cardiacă refractară sau 

AVC ischemic. 
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2.10 ORIGINALITATEA ȘI CONTRIBUȚIILE INOVATOARE ALE TEZEI 

Cardiomiopatia dilatativă reprezintă o  provocare pentru medicul clinician atât din punct 

de vedere diagnostic, incluzând încadrarea etiologică,  cât și din punct de vedere a stratificării 

prognostice și a etapizării eficiente a diferitelor strategii terapeutice. Printr-un tratament 

individualizat – medicamentos, intervențional cu diferite device-uri de tip CRT, ICD, MitraClip 

sau chiar chirurgical în cazuri selecționate -  se poate realiza “salvarea” pacientului  cu beneficii 

majore pentru pacient și comunitate.  

Evaluarea elementelor ce determină prognostic negativ în CMD este importantă tocmai 

pentru selectarea cât mai acurată a pacienților ce pot beneficia din timp de terapii avansate 

pentru a crește nu doar supraviețuirea ci și calitatea vieții în paralel cu creșterea speranței de 

viață.  

Lucrarea de față și-a propus evaluarea impactului prognostic al elementelor imagistice 

derivate din ecocardiografie cu accent pe noile tehnici ecocardiografice (Tissue Doppler 

imaging și imagistica de tip speckle tracking) și din rezonanța magnetică cardiacă, dincolo de 

deprecierea fracției de ejecție a ventriculului stâng  

Pacienții urmăriți au fost evaluați pe baza unui algoritm de diagnostic etapizat, realizându-

se astfel o imagine holistică a pacientului cu CMD (clinică, biologică, electrocardiografică, 

ecocardiografică și prin rezonanță magnetică cardiacă) iar în urma analizării datelor s-au 

individualizat anumiți factori prognostici care pot atrage atenția asupra probabilității de evoluție 

negativă, impunând reevaluarea pacientului la intervale mai scurte de timp și referirea acestuia 

către terapii avansate. Elementele imagistice cu cea mai mare putere prognostică ar trebui 

incluse în evaluarea de rutină a tuturor pacienților cu CMD.  

Prognosticul cardiomiopatiei dilatative, deși intens studiat, este încă în literatura de 

specialitate un subiect de actualitate, neepuizat din punct de vedere al încercărilor de a identifica 

parametrii imagistici, atât ecocardiografici cât și de rezonantă magnetică cardiacă, care să 

permită stratificarea pacienților pe grupe de risc și astfel să permită referirea lor justificată spre 

diferite terapii. În acest sens lucrarea de față a propus un algoritm de evaluare care să ajute 

clinicianul în demersul diagnostic, etiologic și prognostic.  

Unul din aspectele importante ale lucrării de față este faptul că a evidențiat că de la un 

anumit punct al evoluției bolii influența etiologiei ischemice sau non-ischemice asupra 

prognosticului scade, fiind doar puține elemente imagistice care subliniază evoluția mai 

negativă a CMD ischemice comparativ cu CMD non-ischemică la valori similare ale 

dimensiunilor cavitare și fracției de ejecție VS, și anume: (a) valoarea GLS mai depreciată în 

grupul ischemic, (b) valoarea E/e’mai crescută în grupul ischemic,  (c) presiuni estimate mai 

mari la nivelul arterei pulmonare în grupul ischemic versus non-ischemic, (d) distanța de 

coaptare a valvei mitrale măsurată ecocardiografic și (e) severitatea regurgitării mitrale și 

tricuspidiene apreciată prin fracția regurgitanță la RMC care sunt mai mari în grupul ischemic, 

și (f) volumul bătaie măsurat direct prin RMC la nivelul rădăcinii aortice pe secvențele de flux 

care are valori mai mici în grupul ischemic. Acești parametrii au avantajul că pot fi relativ ușor 

de determinat în practica clinică, în contextul creșterii accesului în practica curentă la tehnicile 

de tip Tissue Doppler, speckle tracking imaging și rezonanța magnetică. 

Rezultatele analizării parametrilor de asincronism intrerventricular și intraventricular, 

incluzând cuantificarea rotației bazale și apicale VS, au fost mai heterogene, dovedindu-se a fi 

predictori independenți de mortalitate globală, însă cu valori mai depreciate în grupul non-

ischemic care a avut o mortalitate mai mică decât grupul ischemic. Acest lucru sugerează că 

este nevoie de cercetări ulterioare pentru a cuantifica mai acurat rolul prognostic al acestor 

parametrii și modul în care influențează  evoluția pacienților; un rol complementar în acest sens 

l-ar putea avea analizarea asincronismului dintre diferitele segmente ventriculare prin 

aprecierea prin speckle tracking a dispersiei mecanice la nivelul VS. 
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