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Rezumat

Asocierea hipertrofiei VS este un factor de risc independent pentru mortalitate si morbiditate cardio-vasculara, fiind
un biomarcher al leziunilor multiple de organe-tintd. Remodelarea miocardului VS este manifestarea cea mai frecventa a
afectarii de organ-tinta, iar denervarea arterelor renale reprezintd o metoda inovativa in tratamentul hipertensiunii arteriale
rezistente care prezintd interes nu numai ca o metoda de reducere suplimentara a tensiunii arteriale la pacientii rezistenti
la terapia standard cu antihipertensive, dar atesta impact si asupra indicilor remodelarii miocardului VS. Articolul este o
sinteza a studiului desfasurat in Departamentul Hipertensiuni arteriale ale IMSP Institutului de Cardiologie, scopul careia
a fost elucidarea modificarilor structural-geometrice a cordului in contextul manifestarilor clinice. Acest studiu a demon-
strat ca sub influenta ambelor scheme de tratament farmacologic s-a atestat o dinamica statistic semnificativa incepand
cu 6 luni, neatingand insa valorile normale de referinta In comparatie cu tratamentul minim invaziv prin DASAR, care a
indus o superioritate absoluta in revers-remodelarea miocardului VS.

Cuvinte-cheie: remodelarea miocardului, hipertrofie ventriculara stdnga, insuficienta cardiaca, hipertensiune arteria-
14, denervarea simpatica al arterelor renale, risc cardiovascular.

Pe3tome: PemonesimpoBanue cepaua npu pesucreHTHoil HTA - Biusinne papmMako10ru4eckoro 1no CpaBHeHUuo
€ MHBA3UBHBIM JIe4eHHeM
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Acconmanus runeprpodun JDK sBisiercst He3aBUCHMBIM (PaKTOPOM pUCKa CEpACYHO-COCYUCTOI CMEPTHOCTH H 3a-
001eBaeMOCTH, SIBISISICH OMOMapKepOM MHOXKECTBEHHBIX MOPa)KEHHI OpraHoB-MHIICHEH. PeMoiennpoBanue Muokapia
JDK sinsieTcst HanOosee pacrpoCTpaHEHHBIM MPOSIBJICHUEM MTOBPEXK/ICHHS OpraHa-MHIICHH, a JCHEepBalus MOYEUHBIX
apTepuii mpecTaBIsieT cO00 MHHOBAIIMOHHBIA METO]I JICYCHUS PE3UCTEHTHOM TMIIEPTOHNH, KOTOPBIH MTPEACTaBISET HH-
Tepec He TOJIBKO KaK METOJ CHIDKEHMs apTepHUajbHOTO JaBJIEHUs Yy MAallMEHTOB, YCTONYMBBIX K CTaHJApTHON aHTUTH-
MEePTEH3UBHOMN Tepaluy, HO 3TO TAaKXKe BIUSACT HA MoKa3areiau pemoaenuposanus muokapaa JOK. Crares npeacrasisier
co00i1 CHHTE3 HCCieIoBaHus, IPOBEICHHOTO B JlemapramenTe aprepuaibHoi runepronnt MCM Hucruryra xapauo-
JIOTHH, LEJIbI0 KOTOPOro OBIIO BBIICHUTH CTPYKTYPHO-T€OMETPUYECKUE N3MEHEHHMS CEep/illa B KOHTEKCTE KIMHUYECKUX
IPOSABICHUN. DTO HCClIeJOBAHNE [10KA3aJI0, YTO O] BIUSHUEM 00euX cXeM (hapMaKoJIOrHueCcKOro JiedeHHs Halllo1anach
CTaTUCTUYECKH 3HaUMMasi TUHAMUKA, HauuHasl ¢ 6 Mecs1eB, HO He IOCTUTaloIasi HOPMaJIbHBIX 3HAYEHUI [0 CPaBHEHHIO
¢ MUHHMMaJbHO MHBa3UBHBIM JleueHneM DASAR, koTopoe nokazaio aGCoNOTHOE MIPEBOCXOACTBO B 0OpaTHOM peMojie-
nupoBaHuu Muokapaa JDK.

KiroueBble c10Ba: peMoeIMPOBaHIE MHOKAP/A, TUIEPTPOdUS JICBOTO JKEeIYJ0UKa, CepeUHasl HEAOCTaTOUHOCTb,
TUNEPTOHHUS, CUMIIaTHYECKas JCHEPBALUs IOUCUHBIX apTepUii, CEpIeuHO-COCYAUCTHIN PUCK.

Summary: Cardiac remodeling in resistant HTA - the impact of pharmacological versus invasive treatment

The association of LV hypertrophy is an independent risk factor for cardio-vascular mortality and morbidity, being a
biomarker of multiple target organ lesions. Remodeling of the LV myocardium is the most common manifestation of tar-
get organ damage, and denervation of the renal arteries represents an innovative method of treating resistant hypertension
that is of interest not only as a method of further reducing blood pressure in patients resistant to standard antihypertensive
therapy, but it also shows impact on LV myocardial remodeling indicis. The article is a synthesis of the study carried out
in the Department of Hypertension of the IMSP of the Cardiology Institute, the purpose of which was to elucidate the
structural-geometrical changes of the heart in the context of clinical manifestations. This study showed that under the in-
fluence of both pharmacological tartar schemes, there was a statistically significant dynamics starting from 6 months, but
not reaching the normal values of refraction compared with the minimal invasive treatment with DASAR, which induced

an absolute superiority in the reverse-remodeling of the LV myocardium.
Key-words: myocardial remodeling, left ventricular hypertrophy, heart failure, high blood pressure, sympathetic

denervation of renal arteries, cardiovascular risk.

Introducere:

Remodelarea miocardului VS este manifestarea
cea mai frecventa a afectarii de organ-tinta. Asocie-
rea hipertrofiei VS (HVS) este un factor de risc inde-
pendent pentru mortalitate si morbiditate cardio-vas-
culara, fiind un biomarcher al leziunilor multiple de
organe-tintd [1, 2]. Riscul dezvoltarii infarctului mi-
ocardic, accidentului cerebrovascular si insuficientei
cardiace cronice (ICC) la pacientii cu HTA si HVS
este de 2-6 ori mai mare comparativ cu pacientii hi-
pertensivi si masa normald a miocardului VS (Karram
T., 2005). In procesele de remodelare patologici a
miocardului VS sunt implicate miocitele. Hormonii
eliberati local, ca angiotensina, noradrenalina si en-
dotelina contribuie initial la o hipertrofie miocitara.
Aceste miocite hipertrofice nu sunt functional com-
petente. Ele sunt inconjurate de fibroblasti si cola-
gen, stimulate de acelasi ambient hormonal local,
ceea ce le sporeste incompetenta functionald. Une-
ori, In insuficienta cardiacd congestivad apar mici
cantitati de troponind in absenta ischemiei, ceea ce
arati ci deteriorarea miocitelor este continui. In
acest context, ireversibilitatea leziunilor pare certa
(3,4, 5].

In anul 1995, Kass a introdus conceptul de re-
vers-remodelare, pe care 1-a revizuit amplu in 2012
impreuna cu Koitabashi. Revers-remodelarea poate

fi un fenomen clinic, observat, de exemplu, prin re-
ducerea volumului telesistolic in aceleasi conditii de
solicitare mecanicd, dar el a fost demonstrat si his-
tologic. Astfel, apar reducerea volumului miocitar,
cresterea densitatii capilare, cresterea raspunsului
beta-adrenergic, cresterea eficientei folosirii calciu-
lui endocelular si chiar reducerea fibrozei interstiti-
ale. Fenomenul poate persista pe termen lung [6, 7].

Ecocardiografia are o sensibilitate inalta in dia-
gnosticul hipertrofiei ventriculare stangi si in predic-
tia riscului cardiovascular si poate ajuta in stratificarea
mai exacta a riscului global ca si stabilirea terapiei. O
evaluare adecvata include masurarea dimensiunilor
septului interventricular, a grosimii peretelui posteri-
or al ventriculului stang si a diametrului telediastolic
ventricular stdng, cu calcularea masei ventriculare
stangi conform formulelor in vigoare. Desi relatia
dintre indicele masei ventriculului stang si riscul car-
diovascular este continua, sunt larg utilizate valorile
prag de 125 g/m? la barbati si 110 g/m? la femei pentru
estimarile hipertrofiei ventriculare stangi. Hipertrofia
concentrica (raport perete/raza >0,42 cu masa ventri-
culara stanga crescutd), hipertrofia excentrica (raport
perete/raza <0,42 cu masa ventriculard stanga cres-
cutd) si remodelarea concentricd (un raport perete/
razd >0,42 cu masa ventriculara stinga normald), sunt
factori predictivi pentru incidenta crescutd a afecti-
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unilor cardiovasculare, dar s-a aratat ca hipertrofia
concentrica este conditia care creste cel mai mult
riscul . Concomitent, ecocardiografia permite evalu-
area functiei sistolice a ventriculului stang; fractia de
ejectie, ca si scurtarea fractionata endocardiala si me-
dio-parietala au fost acceptate ca posibili predictori
suplimentari ai evenimentelor cardiovasculare.

Material si metode
Studiul a respectat intocmai Declaratia de la He-
Isinki a Asociatiei Medicale Mondiale din 1975, re-
vizuitd In 1983, si a avut avizul Comisiei de Etica a
IMSP Institutului de Cardiologie. Pacientii au semnat
benevol acordul de inrolare in studiu. Selectarea paci-
entilor s-a efectuat conform urmatoarelor criterii eli-
gibile de includere: hipertensiunea arteriala esentiala
gradul III (rezistenta la tratament) TAs >160 mmHg.
Pe fondal de administrare a cel putin 3 preparate an-
tihipertensive in doze maximal tolerate, unul dintre
care fiind diuretic pe o perioada de cel putin 28 zile
inainte de a fi inclusi in studiu, ritm sinusal, varsta 18-
60 ani. Criterii de excludere: Stenoza arterei renale
(>30%), prezenta multiplelor artere renale principale,
artera renald principald cu diametrul <4 mm sau lun-
gimea acestea <20 mm, prezenta Diabetului zaharat
tip I si II, eGFR <45 mL/min pe 1,73m, HTA se-
cundara confirmata, prezenta fibrilatiei sau flutterului
atrial cronic, AVC in ultimele 6 luni, Angor pectoral,
Infarct miocardic suportat, Obezitate cu IMC >29,9.
Toti pacientii au urmat ambulatoriu timp de 1 luna
Tab. Indapamid 1,5 mg/zi, Tab. Losartan 100 mg./zi,
Tab. Amlodipin 10 mg./zi. La saptamana 5 pacientii
in mod aleatoriu au fost impartiti in 3 loturi:
- Ilot (23 pacienti) Indapamida 1,5 mg + Tab.
Amlodipind 10 mg. + Tab. Losartan 100 mg.
+ Tab. Moxonidina 0,6 mg.
- II lot (24 pacienti) Indapamida 1,5 mg+ Tab.
Amlodipind 10 mg.+ Tab. Losartan 100 mg. +
Tab. Bisoprolol 10 mg.
- I lot ( 12 pacienti) tratamentul standard +
DSAR.
EcoCG a fost investigatia de baza pentru monito-
rizarea parametrilor remodelarii cordului in dinamica
si s-a efectuat la toate etapele de monitorizare cu ace-

lasi aparat (General Electric 96, cu sonda 3,5 MHz)
de catre un singur observator.

Rezultate obtinute:

In urma examenului ecocardiografic transto-
racic s-a constatat prezenta hipertrofiei miocardului
VS de diferit grad la toti pacienti inrolati, valoarea
medie a indicelui masei miocardului VS (IMMVS)
fiind 163,97+4,9 g/m?. Astfel, in lotul I M acest pa-
rametru a constituit 170,96+8,18 g/m?, in lotul 11 B
—156,5+7,76 g/m? si 164,94+9,61 g/m? in lotul 111 D
(p >0,05), fara diferenta statistica intre loturi.

Adaptarea miocardului VS la supraincarcarea cu
volum a rezultat in modificarea geometriei acestuia la
toti (100%) pacienti, si anume: prevalenta pacientilor
cu geometria ventriculara tip hipertrofie concentrica
—26 (52%) in lotul I M versus 30 (60%) in lotul II B
si 14 (56%) in lotul III D, remodelarea concentrica a
fost inregistrata la 20% pacienti din loturile I M si II
B si la 16% din lotul III D si hipertrofia excentrica
—la 14 (28%), 10 (20%) si 7 (28%) pacienti din lotu-
rile I M, II B si Il D, respectiv. Repartitia pacientilor
intre loturi a fost omogena, fara diferente statistice
inregistrate (Tab. 1).

La etapa de 1nrolare in studiu toti pacienti au fost
diagnosticati cu un anumit grad de hipertrofie a mi-
ocardului VS, grosimea SIV 1in lotul I M avand va-
loarea de 14,20+0,34 mm versus 13,84+0,23 mm in
lotul I B si 13,96 = 0,28 mm in lotul I1I D, grosimea
PPVS constituind 13,40+0,25 mm in lotul I M ver-
sus 13,204+0,21 mm in lotul II B $i 13,52+0,27 mm in
lotul II D, loturile fiind comparabile dupa acesti pa-
rametri (p >0,05). Administrarea tratamentului anti-
hipertensiv combinat in asocierea cu blocantele SNS
sau DSAR la pacienti cu hipertensiune arteriala rezis-
tentd a demonstrat eficienta asupra reducerii grosimii
SIV si PPVS 1n mod comparabil, cu o potenta superi-
oara a Moxonidinei si DSAR fata de Bisoprolol. Ast-
fel, s-a inregistrat o reducere statistic semnificativa
a grosimii SIV incepand cu 6 luni de monitorizare
cu - 0,52+0,08 mm (de la 14,20+0,34 la 13,68+0,29
mm) in lotul I M, - 0,36+0,07 mm (de la 13,84+0,23
la 13,48+0,22 mm) 1n lotul II B si - 0,76+0,11 mm
(de la 13,96+0,28 la 13,24+0,26 mm) in lotul III D de

Tabelul 1.
Repartitia pacientilor dupa tipul de remodelare a miocardului VS
Variabile Remodel:-ir? Hlpertro-ﬁg Hlpertr(-)ﬁwe VS cu aspect X2 p
concentrica concentrica excentrica normal
Lotul IM 10 (20%) 26 (52%) 14 (28%) -
Lotul II B 10 (20%) 30 (60%) 10 (20%) - 1,23 > 0,05
Lotul III D 4 (16%) 14 (56%) 7 (28%) -

Evolutia parametrilor functiei diastolice si hipertrofiei miocardului ventriculului stdng in functie de medicatie la supraveghere de durata
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Evolutia grosimii SIV
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Figura 1. Evolutia grosimii septului interventricular In functie de medicatie la supraveghere de durata

observatie, fiind inregistrata o reducere statistic mai
semnificativa in loturile de tratament suplimentat cu
Moxonidind si DSAR versus Bisoprolol, p <0,05.

Medicatia ulterioara a ameliorat progresiv acest
indicator, statistic autentic la administrarea a toate trei
scheme de tratament, ajungand la 24 luni de observa-
tie la o valoare a SIV de 12,4+0,19 mm (-1,72+0,20
mm comparativ cu initial) in lotul I M, 12,48+0,19
mm (-1,36+0,11 mm de la initial) in lotul II B si
12,0440,25 mm (-1,92+0,37 mm de la initial) in lotul
III D, p >0,05. La aceasta etapa de evaluare lotul pa-
cientilor supusi DSAR a exprimat maxima reducere
a grosimii SIV, aceasta fiind constantd pana la finele
studiului. Micsorarea grosimii septului interventricu-
lar a continuat in mod lent in loturile I M si II B pana
la 36 luni de monitorizare, reducerea totala la aceasta
etapa constituind - 1,92+0,21 mm (12,28+0,18 mm)
in lotul de tratament cu Moxonidina si - 1,56+0,12
mm (12,28+0,17 mm) in lotul cu Bisoprolol (p>0,05),
fara diferenta statistica intre loturi (Fig.1).

Efectul analogic a fost inregistrat si in regre-
sia grosimii PPVS. La 6 luni de monitorizare a fost
documentatd micsorarea statistic semnificativa cu -
0,28+0,10 mm (de la 13,40+0,25 la 13,12+0,25 mm)
in lotul I M, - 0,2440,09 mm (de la 13,20+0,21 la
12,96+0,20 mm) in lotul II B si - 0,48+0,12 mm (de
la 13,52+0,27 la 13,04+0,22 mm) in lotul III D, cu o
semnificatie statisticd mai inaltd in lotul pacientilor
supusi DSAR, insa comparabila cu loturile de trata-

ment farmacologic (p >0,05). Micsorarea progresiva
a continuat pana la 24 luni, cand valoarea PPVS in
lotul I M a constituit 12,24+0,16 mm (- 1,16+0,17
mm comparativ cu valoarea initiald), in lotul II B -
12,36+£0,17 mmHg (- 0,84+0,11 mm comparativ cu
valoarea initiald) si 11,92+0,24 mm (- 1,60+0,31 mm
fata de valoarea initiald) in lotul III D (p <0,05), dupa
care pe parcursul urmatoarelor etape scade lent in lo-
turile I M (panala 12,20+0,17 mm) si I B (12,16+0,16
mm), ramanand constant in lotul III D (11,92+0,24
mm) la 36 luni de tratament (p>0,05). Nu s-a notat
prevalenta a unui tip de tratament fata de altul, astfel
loturile fiind omogene si comparabile dupa efectul
obtinut, DSAR insa manifestand o potenta superioara
fata de loturile de tratament medicamentos (Fig.2).
Odata cu regresia grosimii SIV si a PPVS a fost
inregistrata si reducerea IMMVS si GRPPVS.
Tendinta In micsorarea IMMVS apare incepand
cu 3 luni de monitorizare si devine statistic autentica
la 6 luni: - 11,94+1,63 g/m?* (de la 170,96+8,18 g/m?
la etapa de inrolare in studiu la 159,02+7,23 g/m?) in
lotul I M versus - 6,0+1,71 g/m?(de la 156,50+7,76 g/
m*1la150,50+7,36 g/m?) in lotul II B si - 13,32+11,30
g/m? (de la 164,94+9,61 g/m*la 151,62+8,93 g/m?)
in lotul III D de observatie, loturile fiind comparabile
atat dupa valori absolute, cat si dupa dinamica modi-
ficarilor inregistrate (p>0,05). Incepand cu 12 luni de
evaluare lotul pacientilor supusi DSAR manifesta o
superioritate absolutad in reducerea IMMVSS compara-
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Figura 2. Evolutia grosimii peretelui posterior al VS in functie de medicatie la supraveghere de durata

tiv cu loturile de tratament cu blocantele SNS Moxo-
nidind si Bisoprolol, aceasta fiind mentinuta pana la
finele perioadei de supraveghere. Reducerea progre-
siva a IMMVS continud pana la 36 luni, cand acesta
atinge valoarea de 128,57+4,91g/m? (- 42,39+4,44
g/m? de la initial) in lotul I M, 126,0+5,34 g/m?* (-
30,50+3,66 g/m? de la valoarea initiala) in lotul II B
$194,44+3,90 g/m? (- 70,50+11,33 g/m? de la valoarea
initiald), p <0,001 (Tab. 2).

Astfel, toate trei scheme de tratament au redus sta-
tistic semnificativ IMMVS de la 6 luni de monitoriza-

re, analiza comparativa a dinamicilor demonstrand o
inferioritate a Bisoprololului fatd de Moxonidina, iar
DSAR - o superioritate certd in ameliorarea acestui
parametru comparativ cu tratamentul farmacologic.
GRPPVS are o dinamica de descrestere mai len-
ta, dar devine statistic semnificativd comparabila la
6 luni in loturile II B (- 0,01 + 0,003 mm) si [II D
(- 0,02 £ 0,01 mm). Céatre a 12-a lund de monitori-
zare in lotul de tratament cu Moxonidind dinamica
reducerii GRPPVS devine statistic autentica si com-
parabild cu lotul de tratament cu Bisoprolol, lotul de

Tabelul 2.
Evolutia indicelui masei miocardului ventriculului sting IMMYVS) in functie de medicatie, M+m (mm)
Lotul I M Lotul II B Lotul ITI D F P
Initial 170,96+8,18 156,50+7,76 164,94+9,61 0,87 >0,05
3 luni 170,60+7,88 157,67+7,98 149,15+9,31 1,47 >0,05
6 luni 159,02+7,23 150,50+7,36 151,62+8,93 0,40 >0,05
12 luni 151,54+6,12 141,52+6,82 100,78+4,54 12,42 <0,001
18 luni 140,60+5,09 132,41+6,44 101,24+3,34 9,42 <0,001
24 luni 134,59+4,75 131,34+5,86 100,75+4,63 8,42 <0,001
30 luni 132,114+4,64 127,44+5,68 93,96+4,0 11,31 <0,001
36 luni 128,57+4,91 126,0+5,34 94,44+3,90 9,63 <0,001
Dinamica 3 luni -0,36+1,33 1,17+1,63 -15,79+11,17 3,78 <0,05
Dinamica 6 luni -11,94+1,63™ -6,0+1,71" -13,32+11,30™ 0,85 >0,05
Dinamica 12 luni -19,4242,81"" -14,9842,16™" -64,15+10,71™ 27,30 <0,001
Dinamica 18 luni -30,36+4,30™" -24,09+2,55" -63,70+8,98™" 15,34 <0,001
Dinamica 24 luni -36,38+4,62™ -25,1642,78" -64,19+11,71" 10,13 <0,001
Dinamica 30 luni -38,8544,74"" -29,0643,58"" -70,98+11,04" 11,40 <0,001
Dinamica 36 luni -42,39+4 44" -30,50+3,66™ -70,50+11,33"" 10,32 <0,001

Nota: * - p <0,05; ** - p <0,01; *** - p <0,001
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Tabelul 3.
Evolutia GRPPVS in functie de medicatie, M+m (mm)
Lotul I M Lotul II B Lotul III D F P
Initial 0,51+0,01 0,52+0,01 0,51+0,01 0,24 >0,05
3 luni 0,51+0,01 0,52+0,01 0,51+0,01 1,10 [>0,05
6 luni 0,50+0,01 0,50+0,01 0,49+0,01 0,03 >(0,05
12 luni 0,49+0,01 0,50+0,01 0,47+0,01 21,4 <0,001
18 luni 0,49+0,01 0,50+0,01 0,46+0,01 6,72 <0,01
24 luni 0,48+0,01 0,49+0,01 0,46+0,01 7,29 <0,01
30 luni 0,49+0,01 0,49+0,01 0,46+0,01 9,93 <0,001
36 luni 0,49+0,01 0,49+0,01 0,46+0,01 9,74 <0,001
Dinamica 3 luni 0,01+0,003 0,004+0,004 0,01+0,02 1,08 >0,05
Dinamica 6 luni -0,003+0,004 -0,01+0,003" -0,02+0,017" 0,38 >(),05
Dinamica 12 luni -0,02+0,01* -0,02+0,01™ -0,04+0,01"" 22,46 |<0,001
Dinamica 18 luni -0,02+0,01"" -0,01+0,01" -0,05+0,01""" 5,16 <0,01
Dinamica 24 luni -0,03+0,01"" -0,02+0,01™ -0,05+0,01""" 3,41 <0,05
Dinamica 30 luni -0,02+0,01" -0,02+0,01"" -0,05+0,01""" 7,91 <0,01
Dinamica 36 luni -0,02+0,01 -0,03+0,01" -0,05+0,01"" 7,44 <0,01
Nota: * - p <0,05; ** - p<0,01; *** - p < 0,001
Tabelul 4.
Repartitia pacientilor dupa tipul de remodelare a miocardului VS (N, %)
Tipul Lotul I M Lotul II B Lotul III D
EGpa | oodeliri N % N % N % i
Initial Remodelare con-|10 20,0 10 20,0 4 16,0
centrica
Hipertrofie con-|26 52,0 30 60,0 14 56,0
centrica 1,23 [>0,05
Hipertrofie ex-|14 28,0 10 20,0 7 28,0
centrica
VS aspect nor-|- - - - - -
mal
3 luni Remodelare con- |8 16,0 14 28,0 5 20,0
centrica
Hipertrofie con-|28 56,0 28 56,0 15 60,0
centrica 3,46 |>0,05
Hipertrofie ex-|14 28,0 8 16,0 5 20,0
centrica
VS aspect nor-|- - - - - -
mal
6 luni Remodelare con- |6 12,0 14 28,0 4 16,0
centrica
Hipertrofie con-|26 52,0 26 52,0 14 56,0
centrica 7,96 |>0,05
Hipertrofie ex-|16 32,0 10 20,0 7 28,0
centrica
VS aspect nor-|2 4,0 - - - -
mal
12 luni Remodelare con- |8 16,0 20 40,0 17 68,0
centrica
Hipertrofie con-|26 52,0 20 40,0 8 32,0
centrica 28,63 |<0,001
Hipertrofie ex-|12 24,0 10 20,0 - -
centrica
VS aspect nor-|4 8,0 - - - -
mal




Stiinte Medicale

237

Tabelul 4 (continuare).

Repartitia pacientilor dupa tipul de remodelare a miocardului VS (N, %)

Profil Lotul IM Lotul IT B Lotul ITI D
2
Etapa diurn N % N % N % X |
18 luni Remodelare 17 34,0 20 40,0 13 52,0
concentrica
Hipertrofie 18 36,0 24 48,0 10 40,0
concentrica
Hipertrofie 11 22,0 6 12,0 - -
excentrica 17.96 <0,01
VS aspect nor- |4 8,0 - - 2 8,0
mal
24 luni Remodelare 17 34,0 20 40,0 14 56,0
concentrica
Hipertrofie 21 42,0 22 44,0 7 28,0
concentrica
Hipertrofie 8 16,0 8 16,0 - -
excentrica 17,57 <0,01
VS aspect nor- |4 8,0 - - 4 16,0
mal
30 luni Remodelare 18 36,0 20 40,0 17 68,0
concentrica
Hipertrofie 21 42,0 24 48,0 1 4,0
concentrica
Hipertrofie 7 14,0 6 12,0 - -
excentrica 21,17 <0,01
VS aspect nor- |4 8,0 - - 7 28,0
mal
36 luni Remodelare 16 32,0 20 40,0 17 68,0
concentrica
Hipertrofie 23 46,0 24 48,0 1 4,0
concentrica
Hipertrofie 6 12,0 6 12,0 - -
excentrica 20,76 <0,01
VS aspect nor- |5 10,0 - - 7 28,0
mal

pacienti supusi DSAR finregistrand la aceasta etapa o
dinamicd mai progresiva, ceia ce determina aparitia
diferentei statistice atat Intre valorile absolute, cat si
in dinamicile loturilor, tendinta fiind mentinuta pana
la finele studiului. In acest mod, la 12 luni de evaluare
au fost inregistrate urmatoarele valori ale GRPPVS:
0,4940,01 mm versus 0,50+0,01 mm si 0,47+0,01
mm in loturile I M, II B si III D, respectiv, p < 0,001.
Dupa 12 luni GRPPVS scade lent si ramane 1n pla-
tou pana la 36 luni. Spre finele studiului reducerea
totald a GRPPVS a constituit - 0,02+0,01 mm (de la
0,5140,01 mm la etapa initiala la 0,49+0,01 mm) in
lotul I M versus - 0,03+£0,01 mm (de la 0,52 +0,01
mm la etapa initiala la 0,49 + 0,01 mm) in lotul II B
si-0,05+0,01 mm (de la 0,51+0,01 mm la etapa initi-
ala la 0,46+0,01 mm) in lotul III D, p < 0,01 (7ab. 3).

Administrarea tratamentului de durata cu Amlo-
dipind, Indapamida, Losartan, completat cu Moxoni-

dind 1n lotul I M, Bisoprol in lotul II B si DSAR in
lotul I1I D de observatie, odata cu regresia hipertrofiei
miocardului VS a dus si la imbundtatirea geometri-
ei acestuia. Conform GRPPVS si IMMVS repartitia
pacientilor dupa geometria miocardului VS a fost
urmatoarea: la initierea studiului toate tipurile de
remodelare ventriculard stdngd au avut o incidentd
comparabili intre loturi. In acest context, s-a remar-
cat prevalarea pacientilor cu geometria ventriculara
tip hipertrofie concentrica: 26 pacienti (52%) in lotul
I'M, 30 (60%) in lotul II B si 14 (56%) in lotul III D,
p>0,05. Mal-adaptarea miocardului VS la suprasoli-
citarea cu presiune a determinat dezvoltarea remode-
larii concentrice la a cate 10 (20%) pacienti in lotul I
M si 11 Bsila4 (16%) pacienti in lotul III D. Paternul
de remodelare tip hipertrofie excentricd a fost notat
la 14 (28%) pacienti in lotul I M, 10 (20%) pacienti
in lotul I B si 7 (28%) in lotul III D. Pe parcursul
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tratamentului, numarul de pacienti care exprimau
pattern patologic de remodelare progresiv s-a redus,
dar cu obtinerea unei consemnari statistic autentice
catre luna a 12-a de evaluare. Catre aceastd perioada,
ponderea pacientilor care manifestau cea mai nefavo-
rabila geometrie de remodelare - HVS concentrica,
a constituit 25 (52%) pacienti in lotul I M, 20 (40%)
pacienti In lotul II B si 8 (32%) pacienti in lotul 111 D,
determinindu-se o reducere semnificativa (p < 0,001)
a numdrului de pacienti in lotul de tratament cu Bi-
soprolol si DSAR (7ab. 4).

De mentionat, ca catre aceastd perioada in lo-
tul supus DSAR a crescut semnificativ numarul de
pacienti care exprimau remodelare concentrica: 17
(68%) pacienti versus 8 (16%) pacienti in lotul I M si
20 (40%) in lotul IT B. Concomitent, nu a fost notat
nici un pacient cu patternul de remodelare tip HVS
excentrica 1n lotul IIT D. Acest fenomen poate fi ex-
plicat prin ,,migrarea” unor pacienti dintr-o categorie
,»mai patologica” in una ,,mai fiziologica”.

La 18 luni de monitorizare s-a constatat reducerea
numarului de pacienti cu remodelare concentricd in
cele 3 loturi de pacienti, dar si cresterea numarului de
pacienti care au manifestat pattern geometric normal
al VS, constituind 8 % din lotul I M si III D, (p <
0,01). Catre finele perioadei de evaluare, tratamentul
cu Moxonidina si DSAR au favorizat revers-remode-
larea lIa 5 (10%) pacienti din lotul I M si la 7 (28%)
pacienti din lotul III D, cu notarea unui pattern geo-
metric fiziologic al VS, p<0,01 (Tab. 4).

Concluzii:

1. Hipertrofia ventriculara stanga la pacienti cu
HTA rezistenta regreseaza lent sub influenta ambelor
scheme de tratament cu reducerea progresiva a SIV,
PPVS, IMMVS si GRPPVS si o dinamica statistic
semnificativa incepand cu 6 luni, neatingand insa va-
lorile normale de referinta.

2. Utilizérea tratamentului combinat cu blocan-
tele SNS, cat si cu DSAR au influentat pozitiv indu-
cerea revers-remodelarii miocardului VS indiferent
de patern-ul geometric ventricular initial, insa, admi-
nistrarea f-adrenoblocantului Bisoprolol a demon-
strat o eficientd inferioara fatd de agonistul selectiv al
receptorilor imidazolinici I1 Moxonidina

3. Tratamentul minim invaziv prin DSAR — a
indus o superioritate absolutd in revers-remodelarea
miocardului VS fatd de schemele farmacoterapeutice
in regresia HV'S, eveniment notabil spre finele perioa-
dei de cercetare.

4. Evaluarea remodelarii cardiace si a hipertro-
fiei ventriculare stdngi concentrice reprezintd un fac-

tor determinant in predictia riscului cardiovascular
si poate ajuta in stratificarea riscului cardiovascular
global si in stabilirea terapiei ulterioare.
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