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Rezumat
Principala cauză de disfuncţie diastolică (DD) a VS, având cea mai mare prevalenţă, este HTA. Progresia cardiopatiei hipertensive spre 
insuficienţă cardiacă include diverse modificări survenite la nivelul ventriculului stâng – remodelare concentrică şi hipertrofie ventri-
culară stângă (HVS), a căror valoare prognostică este recunoscută. Disfuncţia diastolică are importanţă prognostică şi existenţa acesteia 
califică pacientul într-o clasă de risc cardiovascular sporit. Depistarea precoce a anomaliilor de relaxare miocardică necesită combinaţia 
mai multor tehnici de ecocardiografie Doppler, inclusiv Doppler tisular pulsat. Peptidele natriuretice au un rol diagnostic complementar 
cu examenul ecocardiografic.

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

Hipertensiunea arterială (HTA) este un factor de risc 
frecvent implicat în morbiditatea şi mortalitatea prin afecţiuni 
cardiovasculare sporind riscul de accident vascular cerebral 
(AVC) de 4 ori şi  de  infarct miocardic acut (iMA) de 2 ori. 
investigatorii studiului liFe au raportat că la pacienţii hiper-
tensivi cu semne de hipertrofie ventriculară stângă (HVS), bloc 
de ramură stângă creşte riscul de mortalitate cardiovasculară 
(risc relativ 1,6), deces cardiovascular (risc relativ 3,5) şi spi-
talizare pentru insuficienţă cardiacă (iC) (risc relativ 1,7) [1]. 
Rezultatele unui studiu prospectiv, publicate recent, focusat 
pe inter-relaţia dintre voltajul undei R (în derivata AVl) şi 
masa miocardului ventriculului stâng (MMVS) au adus dovezi 
privind creşterea riscului cardiovascular cu 9% pentru fiecare 
majorare de 0,1 mV a undei R, totodată devenind factor predic-
tiv pentru evenimentele cardiovasculare în cazul în care HTA 
nu este însoţită de HVS  [2]. o analiză retrospectivă asupra a 
1447 pacienţi hipertensivi din Japonia, participanţii trialului 
CASe-J, a raportat că evenimentele cardiovasculare sunt mai 
frecvente de 2,6 ori la pacienţii cu indexul MMVS (iMMVS) 
de 125 g/m2, comparativ cu cei care au avut un iMMVS sub 
această valoare [3].

În absenţa tratamentului antihipertensiv, HTA poate in-
duce o remodelare a VS, care constă în hipertrofia şi de multe 
ori creşterea MMVS. Atât remodelarea, cât şi hipertrofia con-
centrică a VS se constată frecvent la pacienţii hipertensivi şi 
sunt cauza alterării progresive a relaxării şi a creşterii rigidităţii 
miocardului VS. Hipertrofia VS nu este totuşi un element obli-
gatoriu pentru modificarea umplerii diastolice a VS. În stadii 
timpurii ale HTA, când poate fi crescută doar masa VS, poate 
fi constatată afectarea parametrilor diastolici [4].

Alt factor care contribuie la apariţia disfuncţiei diastolice 
urmărită la pacienţii hipertensivi este fibroza miocardică prin 
creşterea cantităţii de colagen fibrilar din interstiţiul miocar-
dic. Studiile au prezentat o corelaţie strânsă între rigiditatea 
miocardului VS şi cantitatea de colagen [5], respectiv nivele 
plasmatice ale marcherilor fibrozei [6]. Studiul HyperGeN a 
raportat relaxare alterată la 18% din hipertensivii cu geometrie 
normală a VS şi la 31% din cei cu remodelare concentrică [7].

Dezvoltarea HVS şi a disfuncţiei diastolice (DD) a VS nu 
sunt dependente doar de valorile crescute ale TA, ci sunt mul-
tifactoriale. Pot fi influenţate de factori endocrini, autocrini, 
paracrini şi genetici care acţionează concomitent şi la paci-
entul hipertensiv. Nivele crescute de angiotensină şi insulină 
contribuie la dezvoltarea hipertrofiei cardiace, care la fel ca şi 
obezitatea forţează VS să facă faţă unui travaliu crescut [8]. 
Hormonul produs de ţesutul adipos leptina este implicată în 
controlul greutăţii corporale prin reglarea relaţiei absorbţie 
intestinală – energie eliberată, de asemenea, afectează funcţia 
diastolică a VS [9]. Adipozitatea cardiacă – respectiv grăsimea 
epicardică, se corelează clinic cu MMVS, dimensiunea atriului 
stâng (AS) şi  funcţia diastolică a VS [10]. Scăderea grăsimii 
abdominale duce la îmbunătăţirea funcţiei diastolice a VS 
după 6 luni de antrenamente fizice, concomitent cu reducerea 
rezistenţei la insulină şi reducerea TA [11].

DD se corelează cu supraîncărcarea de presiune, asociată 
direct cu creşterile din timpul nopţii ale TA diastolice [12]. 

Apariţia disfuncţiei diastolice înaintea apariţiei HVS este 
conformă cu observaţia că peptida natriuretică cerebrală (BNP) 
are nivele crescute la pacienţii cu insuficienţă cardiacă diastolică 
independent de MMVS [13].
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În fiziopatologia şi progresia DD a VS la pacientul hiper-
tensiv un rol marcat îl are rigiditatea arterială. HTA poate să 
crească rigiditatea arterială chiar şi în absenţa aterosclerozei 
şi a diabetului zaharat. Mai multe studii au raportat asocierea 
remodelării concentrice şi a HVS cu creşterea rigidităţii ar-
teriale la pacienţii hipertensivi [14]. Chiar şi în absenţa HVS 
rigiditatea aortică crescută se asociază cu prezenţa DD [15] şi 
cu apariţia insuficienţei cardiace [16]. 

Consideraţii fiziopatologice în disfuncţia diastolică
Creşterea masei şi/sau HVS influenţează negativ faza de 

relaxare miocardică. Din această cauză scade umplerea precoce 
a VS şi creşte contribuţia AS la realizarea volumului telediasto-
lic, odată cu creşterea volumului acestuia concordant cu gradul 
de alterare a relaxării active a VS [17]. Rigiditatea miocardică 
crescută contribuie la solicitarea suplimentară a AS. Mărimea 
AS (volumul) este un indicator al DD a VS la pacienţii non-
valvulari şi în lipsa fibrilaţiei atriale, indiferent de vârstă. un 
index de volum al AS≥34 ml/m2 este un predictor indepen-
dent pentru instalarea fibrilaţiei atriale, insuficienţei cardiace, 
accident vascular cerebral ischemic, cât şi pentru deces [18]. 
Scăderea contractilităţii AS sau instalarea unei aritmii atriale 
va duce la scăderea umplerii şi a debitului VS ca şi la creşterea 
presiunii în AS, precipitând apariţia manifestărilor clinice de 
insuficienţă cardiacă.

În stadiile iniţiale ale DD  relaxarea alterată şi creşterea 
rigidităţii se asociază cu anomalii ale umplerii VS, dar tole-
ranţa la efort poate rămâne normală. odată cu progresia DD, 
presiunile pulmonare cresc anormal în timpul efortului, având 
ca consecinţă scăderea toleranţei la efort – dispnee. Creşterea 
importantă a presiunilor de umplere în VS, cauzată de rigidita-
tea mare a miocardului, duce la creşterea presiunilor din AS şi 
a dimensiunilor lui. În aceste condiţii umplerea VS este scăzută 
(în cazul apariţiei fibrilaţiei atriale), debitul cardiac este scăzut 
şi concomitent cu toleranţă la efort redusă (fatigabilitate, dis-
pnee) apar manifestările sindromului de insuficienţă cardiacă 
congestivă – raluri de stază, edem pulmonar. Remisiunea poate 
fi obţinută prin scăderea TA [19].

la pacienţii hipertensivi, alterarea funcţiei diastolice poate 
să apară şi în absenţa unei HVS. Principala cauză de DD a 
VS, având cea mai mare prevalenţă, este HTA [20]. Progresia 
cardiopatiei hipertensive spre insuficienţă cardiacă include 
diverse modificări survenite la nivelul ventriculului stâng – re-
modelare concentrică şi HVS, a căror valoare prognostică este 
recunoscută [21]. Numeroase manifestări clinice de insuficienţă 
cardiacă apar la pacienţii hipertensivi cu fracţie de ejecţie a VS 
normală. la aceşti pacienţi controlul eficient al valorilor TA 
este cel mai important mijloc prin care se poate ameliora sau 
normaliza funcţia diastolică a VS şi, în acest fel, se va îmbună-
tăţi prognosticul legat de progresia spre insuficienţă cardiacă. 

În consensul Societăţii europene de Cardiologie din 2007, 
pe baza mai multor studii populaţionale din anii 2003-2006, se 
concluzionează că prognosticul pacienţilor cu insuficienţă car-
diacă diastolică este acelaşi ca al celor cu insuficienţă cardiacă 
sistolică. odată spitalizaţi pentru decompensarea insuficienţei 
cardiace, pacienţii cu iC diastolică au 50% şanse de reinternare 
în următoarele luni, rata mortalităţii anuale este de 5-6%, iar 
supravieţuirea la 5 ani este de 36%, similară cu cea a pacienţilor 
cu iC sistolică [22].

Multiple studii epidemiologice au evidenţiat faptul că 50% 
dintre pacienţii cu manifestări de insuficienţă cardiacă (iC) au 

fracţia de ejecţie (Fe) păstrată. Această formă de insuficienţă 
cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată (iCFeP) este un sindrom 
care se înregistrează mai frecvent la vârstnici şi la femei, dar şi 
la pacienţii cu istoric hipertensiv, în HVS, în diabetul zaharat, 
fibrilaţia atrială sau cardiopatia ischemică [23]. Forma de insu-
ficienţă cardiacă, în care prezenţa simptomelor şi semnelor de 
insuficienţă cardiacă se însoţeşte de o funcţie diastolică anorma-
lă şi de o funcţie sistolică normală, a fost numită de unii autori 
„insuficienţă cardiacă diastolică” [24]. Ghidul de insuficienţă 
cardiacă ACC/AHA recomandă formulare de “insuficienţă car-
diacă cu fracţie de ejecţie păstrată” (iCFeP), formulare preluate 
şi de Societatea europeană de Cardiologie [25].

Diagnosticul de ICFEP cere să fie satisfăcute trei condiţii :
1. Prezenţa semnelor şi/sau simptomelor de iC cronică;
2. Prezenţa unei funcţii sistolice VS normale sau doar uşor 

alterată (FeVS ≥45-50%);
3. Dovada disfuncţiei diastolice (relaxare VS anormală sau 

rigiditate diastolică) [26].

În algoritmul de diagnostic al ICFEP:
• l Fe trebuie să fie ≥45- 50%, 
• l VTDVS < 97ml/m2 

Complementar, se vor lua în consideraţie nivelul peptidelor 
natriuretice şi raportul Doppler e/e’:

• l NT-proBNP > 220pg/ml,
• l BNP > 200pg/ml 
• l Raportul e/e’ > 15 [26] (Desenul 1).
Raportul velocităţilor precoce şi tardive - e’/A’ (indicii 

ecoDoppler tisular) sunt în corelaţie liniară cu nivelul BNP 
plasmatic [26]. 

Creşterea morbidităţii şi a mortalităţii prin boli cardio-
vasculare impune aplicarea unor metode simple de diagnostic 
şi de stratificare a riscului bolnavului cardiac. În algoritmul 
de diagnostic, peptidele natriuretice şi raportul Doppler e/e’ 
sunt parametri importanţi în evaluarea prezenţei disfuncţiei 
diastolice şi în evaluarea presiunilor de umplere în iCFeP. 

Peptidele natriuretice (bNP şi NT-probNP) sunt bio-
marcheri ai stresului parietal miocardic şi au un rol major în 
diagnosticul diverselor forme de insuficienţă cardiacă, de la 
formele acute la cele cronice. S-a dovedit că peptidul natriuretic 
cerebral (BNP) contribuie la diagnosticul diferenţial între cau-
zele cardiace şi non-cardiace de dispnee, util mai ales în camera 
de gardă în scopul triajului pacienţilor. BNP este un polipeptid 
din 32 de aminoacizi, secretat de miocard în condiţii de creştere 
a stresului parietal şi poate fi rapid determinat în plasmă prin 
metoda imunofermentativă (valori normale<100 pg/ml). Nive-
lul de BNP>100 pg/ml în insuficienţa cardiacă congestivă (iCC) 
are sensibilitate – 90%, specificitate – 76% şi valoare predictivă 
negativă – 90-99%, însoţită de o valoare predictivă pozitivă 
de 60-77% [27]. De asemenea, a fost dovedită corelaţia dintre 
nivelul BNP şi severitatea iC definită prin clasa funcţională 
(CF) NYHA (de la 244 la 817 pg/ml pentru CF i - iV NYHA 
respectiv), fracţia de ejecţie a VS şi disfuncţia diastolică a VS 
[28]. Menţinerea nivelelor crescute de BNP şi interleuchină – 6 
(il-6) după tratamentele administrate la pacienţii cu iCC, în 
pofida ameliorării Fe a VS şi CF NYHA, rămân a fi factori de 
risc independenţi pentru mortalitatea cardiovasculară la această 
categorie de pacienţi. Trebuie însă reţinut că nivelul plasmatic al 
acestui peptid poate creşte şi în alte patologii de tipul emboliei 



18 Nr. 1 (48), 2012    •   Arta 
Medica

pulmonare, sindromului coronarian acut, fibrilaţiei atriale, 
hipertensiunii arteriale, valvulopatiilor. 

Deşi creşterea peptidelor natriuretice este mai puţin mar-
cată în iCFeP în raport cu iC prin disfuncţie sistolică, acestea 
au un rol diagnostic complementar examenului eCoCG [29].

Reieşind din faptul că prezenţa disfuncţiei diastolice identi-
fică pacienţii hipertensivi cu risc cardiovascular sporit (indife-
rent de TA şi de indexul masei VS), depistarea precoce a acesteia 
poate ajuta la realizarea unei conduite terapeutice ghidată de 
încadrarea hipertensivului în clasa de risc corespunzătoare  în 
scopul  prevenirii continui a leziunilor organelor ţintă. 

Investigaţii imagistice
evaluarea funcţiei diastolice se face prin coroborarea pa-

rametrilor fluxului diastolic mitral, a fluxului venos pulmonar, 
a vitezelor miocardice la nivelul inelului mitral prin tehnica 
Doppler tisular (DT) şi prin evaluarea vitezei de propagare a 
fluxului intraventricular în regimul  M-color. 

ecografia bidimensională aduce elemente morfologice şi 
funcţionale importante legate de funcţia sistolică globală a VS 
(fracţia de ejecţie, volumele ventriculare) şi cinetica segmen-
tară, prezenţa HVS şi dimensiunea AS. 

Desenul 1. Diagnosticul ic cu Fe păstrată

Fluxul diastolic mitral este prima metodă Doppler de apre-
ciere a funcţiei diastolice a VS şi a rămas cea mai utilizată în 
practica clinică. Cei mai importanţi indici ai funcţiei diastolice 
a VS derivă din ecografia tip Doppler pulsatil, prin studierea 
pattern-ului fluxului transmitral. la hipertensivii cu HVS 
funcţia diastolică este alterată mai marcat versus normotensivii. 
la aceştia se înregistrează o scădere a raportului e/A, creşterea 
timpului de decelerare a undei e (TDe), creşterea timpului 
de relaxare izovolumetrică (TRiV) şi o creştere a proporţiei 
mişcării, datorată sistolei atriale din mişcarea diastolică totală 
a inelului mitral [30]. Dezavantajul indicatorului raportul e/A 
constă în faptul că este supus fenomenului de „pseudonorma-
lizare” odată cu înaintarea în vârstă. Vârsta, TA sistolică, frec-
venţa cardiacă şi grosimea relativă a pereţilor VS sunt predictori 
atât pentru raportul e/A, cât şi pentru TDe, cei mai importanţi 
fiind vârsta şi TA sistolică [30]. Deşi primul parametru dias-

tolic care pare a fi afectat de prezenţa anomaliilor diastolice 
este TDe, corelaţia acestuia şi a celorlalţi indici rezultaţi din 
înregistrarea fluxului transmitral cu disfuncţia diastolică este 
slabă [31]. Predictorii TRiV sunt grosimea relativă a pereţilor 
VS, TA sistolică şi vârsta [30]. În studiul liFe [32] TRiV a fost 
prelungit în toate tipurile de remodelare cardiacă şi s-a corelat 
independent cu indexul masei VS.

Parametrii  fluxului diastolic transmitral sunt dependenţi 
nu numai de vârstă, dar şi de presarcină, postsarcină şi con-
tractilitate, toţi contribuind la „pseudonormalizarea” raportului 
e/A. interpretarea poate fi susţinută de informaţiile Doppler 
pulsatil obţinute în venele pulmonare, de evaluarea fluxului 
diastolic transmitral prin tehnica Doppler color regim-M şi 
prin măsurarea vitezelor miocardice şi ale inelului mitral prin 
tehnica Doppler tisular.

Actualmente, ecografia Doppler tisular (DT) este cea mai 
utilizată tehnică în diagnosticul disfuncţiei diastolice a VS şi 
este complementară cu examenul Doppler al fluxului mitral. 
indicii Doppler tisular au o corelaţie liniară cu amploarea şi 
progresia anomaliilor diastolice, mai bună decât indicii clasici 
măsuraţi prin Doppler transmitral (e/A, TDe, TRiV). Prin 
DT se înregistrează vitezele intramiocardice în sistolă (S’) şi 
diastolă (e’ şi A’) la nivelul inelului mitral, septal sau lateral. 
Vitezele determinate prin DT sunt relativ independente de 
presarcină. În toate gradele de disfuncţie diastolică a VS viteza 
undei e’ rămâne scăzută, iar scăderea este mai mare în formele 
avansate de disfuncţie diastolică. 

În disfuncţia diastolică de gradul i fluxul mitral are aspect 
de relaxare întârziată. În relaxarea întârziată sau incompletă, 
umplerea în protodiastolă scade şi este parţial compensată de 
umplerea în timpul contracţiei atriale. Aspectul curbei Doppler 
a fluxului mitral are un TRiV prelungit, viteza e scade (prin 
scăderea umplerii în protodiastolă), iar TDe este prelungit. 
Viteza undei A creşte, iar raportul e/A scade subunitar. Fluxul 
intraventricular protodiastolic evaluat în regim M-color se pro-
pagă mai lent (viteza de propagare < 50 cm/sec). Curba vitezelor 
diastolice la examenul DT este similară cu cea a fluxului mitral, 
cu scăderea e’ şi raportul e’/A’ subunitar. la nivelul fluxului 
venos pulmonar scade componenta D, iar raportul S/D este > 1.

Pe măsura agravării disfuncţiei diastolice, rezistenţa intra-
ventriculară la umplerea sanguină determină creşterea presiunii 
atriale. În gradele avansate de disfuncţie diastolică (iii - iV) mo-
dificările de relaxare şi de complianţă ventriculară se asociază 
cu creşterea severă a presiunilor de umplere. umplerea ventri-
culară se face pe o durată scurtă în protodiastolă şi se opreşte 
relativ brusc, iar contribuţia contracţiei atriale la umplere este 
redusă datorită creşterii presiunii telediastolice ventriculare. 
Când presiunea diastolică ventriculară este mult crescută  poate 
apare insuficienţă mitrală diastolică în mezodiastolă sau în 
timpul relaxării atriale. Fluxul venos pulmonar este dominat de 
componenta diastolică – D şi S scad  mult. unda A venoasă (Av) 
are viteze crescute (>35 cm/sec), în rezultatul creşterii forţei de 
contracţie a AS. Durata undei Av este mai mare decât durata 
undei A mitrale, deoarece presiunea telediastolică crescută în 
VS determină o postsarcină crescută în faţa AS, cu scurtarea 
timpului de umplere a VS în timpul contracţiei atriale. Viteza 
undei e’ scade şi mai mult, iar propagarea intraventriculară a 
fluxului  rămâne scăzută (Tabelul 1). 

Curba vitezelor fluxului mitral, la etapa de trecere de la 
tipul relaxare ventriculară întârziată către tipul restrictiv de 
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umplere, trece printr-o fază în care fluxul mitral pare de aspect 
normal. În disfuncţia diastolică acest tip de umplere mitral se 
numeşte „pseudonormalizat”, în sensul că tulburarea de relaxare 
este mascată de creşterea presiunii atriale la începutul diastolei 
şi prezintă o disfuncţie diastolică de gradul ii. 

o manevră utilă în diferenţierea fluxului mitral normal 
de cel pseudonormal este manevra Valsalva: prin reducerea 
presarcinii în timpul manevrei, tipul de umplere pseudonor-

mal devine de tip relaxare ventriculară întârziată, cu raportul 
e/A < 1. Diagnosticul fluxului mitral pseudonormalizat se 
face prin coroborarea cu celelalte metode Doppler. Viteza e’ 
şi propagarea fluxului în regimul M-color rămân scăzute în 
raport cu unda e mitrală. la nivelul fluxului venos pulmonar, 
componenta S este mai mică decât componenta D, iar unda A 
venoasă are viteze crescute şi o durată mai mare decât durata 
undei A mitrale.

tabelul 1
clasificarea disfuncţiei diastolice în funcţie de tipul de umplere mitral (modificat după oh J.K.)

Metode Doppler Parametri
Funcţie diastolică normală a 

VS (flux mitral normal)
Flux mitral de tip relaxare 

întârziată
Flux mitral de tip 

pseudonormal
Flux mitral de tip 

restrictiv
Flux mitral E/A 1-2 < 1 1-2 > 2
Flux mitral TDE (msec) 160-240 > 240 160-240 < 140
Flux mitral TRIV (msec) 70-90 > 90 70-90 < 70

Flux venos pulmonar Vitezele max S şi D S > D (S < D tineri) S >> D S < D S << D

Flux mitral şi flux venos 
pulmonar

Duratele undelor A 
mitral (Am) şi A venos 

(Av)
Am > Av

Variabila (în funcţie de 
PTDVS)

Am < Av
Vmax Av > 35 cm/sec

Am < Av
Vmax Av > 35 cm/sec

Doppler tisular Viteza E’ (cm/sec)
>10(inel lateral)
>15 (inel septal)

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

Propagarea fluxului 
diastolic în M color

Viteza propagare M color 
(cm/sec)

> 50 < 50 < 50 < 50

Estimarea presiunilor de umplere ventriculare
Pe lângă diagnosticul şi estimarea severităţii disfuncţiei 

diastolice a VS, ecocardiografia Doppler permite aprecierea 
presiunilor de umplere ventriculare. Presiunile de umplere ven-
triculare estimate ecografic sunt presiunea telediastolică a VS şi 
presiunea medie în capilarul pulmonar care pot fi obţinute prin 
combinarea indicilor ce derivă din diverse metode Doppler.

Presiunea telediastolică crescută în VS se poate aprecia prin 
compararea duratei undelor A pe fluxul venos pulmonar (Av) 
şi mitral (Am). o diferenţă dintre durata Av şi Am de peste 
> 30 msec se corelează cu o presiune telediastolică crescută 
în VS şi semnifică scăderea complianţei ventriculare (durata 
Av – Am > 30 msec semnifică creşterea presiunii telediastolice 
a VS > 15 mmHg). 

Presiunea medie în capilarul pulmonar poate fi estimată 
prin compararea undei e pe fluxul mitral cu viteza de propa-
gare a fluxului intraventricular în regimul M-color sau viteza 
undei e’ la Doppler tisular. Raportul dintre unda e mitrală şi 
viteza de propagare în regimul M-color  (e/Vp) este folosit în 
estimarea presiunilor din capilarul pulmonar. un raport e/Vp 
> 1,5 se corelează cu o presiune în capilarul pulmonar de > 15 
mmHg, când fracţia de ejecţie este scăzută [33].

Cel mai utilizat indice combinat în estimarea presiunii 
medii în capilarul pulmonar este raportul dintre viteza maxi-
mă a undei e mitral şi viteza maximă a undei e’ determinată 
prin Doppler tisular (e/e’) [34]. Raportul e/e’ se corelează cu 
presiunile de umplere ventriculare: cu cât acest raport creşte 
prin creşterea undei e mitrale, odată cu creşterea presiunilor 
în AS, cu atât presiunile de umplere ventriculare sunt mai 
mari. un raport e/e’ > 15 se corelează cu o presiune medie în 
capilarul pulmonar > 20 mmHg, iar raportul e/e’ < 8 mmHg 
cu o presiune normală [35].

În evaluarea disfuncţiei diastolice a VS parametrii Doppler 
trebuie interpretaţi în asociere cu parametrii morfologici şi 
funcţionali evaluaţi bidimensional sau în regimul M. un indice 
extrem de util în aprecierea disfuncţiei diastolice este atriul 
stâng (AS). În timpul diastolei presiunea crescută din VS are 
repercusiuni asupra AS, care se dilată în timp. Mărimea AS este 
expresia morfologică a disfuncţiei diastolice. Semnificaţia AS 
în disfuncţia diastolică a fost comparată cu semnificaţia Hb A1 
glicozilate în diabetul zaharat. Dimensiunea AS este nu numai 
un indicator al cronicităţii şi severităţii disfuncţiei diastolice, 
ci şi un marcher al riscului cardiovascular (infarct miocardic, 
accident vascular cerebral, fibrilaţie atrială sau insuficienţă 
cardiacă) [36]. Riscul cardiovascular este legat de mărimea AS: 
riscul este mic la un volum al AS de 28-33 ml/m2 , mediu între 
34-39 ml/m2 , şi mare la un volum de ≥40 ml/m2. 

Concluzie 
la pacienţii hipertensivi DD apare şi în absenţa creşterii 

MMVS, a remodelării concentrice şi/sau a hipertrofiei VS. odată 
cu progresia remodelării şi a hipertrofiei funcţia diastolică se 
deteriorează progresiv. Disfuncţia diastolică are importanţă 
prognostică, existenţa ei califică pacientul într-o clasă de risc 
cardiovascular sporit, independent de gradul TA şi de MMVS, 
predispune la apariţia sindromului clinic de insuficienţă cardiacă, 
cu un prognostic asemănător cu a insuficienţei cardiace sistolice.

Depistarea precoce a anomaliilor de relaxare miocardică 
necesită combinaţia mai multor tehnici de ecocardiografie 
Doppler, inclusiv Doppler tisular pulsatil. ecografia a adus 
informaţii importante legate de fiziopatologia disfuncţiei dias-
tolice; a rafinat metodele de diagnostic ale disfuncţiei diastolice; 
nu în ultimul rând a devenit o modalitate curentă de cateterism 
cardiac non-invaziv, prin capacitatea sa de a determina para-
metri hemodinamici. 
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Diversele tehnici ecografice au devenit un mijloc de mo-
nitorizare a tratamentului.

Peptidele natriuretice cerebrale (BNP şi pro-NT-BNP) în 
disfuncţia diastolică au un rol diagnostic important, comple-
mentar cu ecocardiografia.


