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Hipertensiunea arteriala constituie un factor de risc important pentru afectarea
cardiovasculara, cerebrovasculara si renala, constituind o reala problema de sanatate publica a
societarii actuale. Desi atunci cand vorbim despre afectarea cardiovasculara a pacienyilor hipertensivi
ne gandim in primul rénd la modificarile suferite de ventriculul stang (hipertrofia ventriculara stanga),
exista din ce Tn ce mai multe dovez care susiin atat afectarea atriilor cat si a vaselor mari. Evidenyierea
aparisiei modificarilor de tip fibrotic la nivel cardiovascular impune un control foarte riguros al
factorilor derisc si intensificarea tratamentului medicamentos, data fiind expunerea acestor pacienyi la
producerea de evenimente de tip ischemic, insuficiensa cardiaca, accident vascular cerebral sau aritmii.

Abstract: Arterial hypertension is an important risk factor for cardiovascular, cerebrovascular and
renal disease, being a considerable public health problem of our society. Even though when we're
considering hypertensive heart disease we are used to think in left ventricle modifications (ventricular
hypertrophy) there's growing evidence of both atrial and large vessels pathophysiological changes, too.
The early recognition of cardiovascular fibrotic modifications requires a rigorous control of associated
risk factors as well as the intensification of medical treatment given the exposure of this patients to an

increased number of ischemic events, heart failure, stoke or arrhythmias.

Hipertensiunea arterida este una din principalele
cauze de moarte prematura ce poate fi prevenita, fiind poate cel
mai comun factor de risc pentru bolile cardiovasculare
redutabile, precum infarctul miocardic, insuficienta cardiaca si
accidentul vascular.

Datorita cresterii longevititii si a prevalentei crescute
in populatie a fumatului, sedentarismului si alimentatiel
nesinitoase, hipertensiunea arteriala se proiecteaza ca una din
cele mal importante probleme de sanatate publica a societatii
actuae, datele OMS estiménd péna in 2025 o afectare de
aproximativ 1,5 bilioane de oameni, aceasta Tnsemnand
aproximativ o treime din populatia globului (29,2%).(1)

Recunoasterea precoce a afectérii cardiace si vasculare
a pacientilor hipertensivi are atét implicatii diagnostice, cét si
prognostice, mijloacele imagistice actuade oferindu-ne
posibilitatea de a evalua modificarile miocardului ventricular
(hipertrofie, ischemie, fibroza), dar si a miopatiel atridle si a
afectarii vasculare asociate.

M odificari ventriculare

Modificari discrete Tn structura si geometria
ventriculului  stdng apar ncd de timpuriu in evolutia
hipertensiunii arteriale. Cea mai mare atentie a fost acordata
hipertrofiei ventriculului stang (HVS), deoarece numeroase
studii au corelat acest aspect cu o crestere a morbiditatii i
mortalitatii acestor pacienti, fiind mult ma predispusi la
accidente vasculare, fibrilatie atriala, infarct miocardic si
insuficienta cardiaca.

Procesdle fiziopatologice principale implicate in
producerea HV'S la pacientii hipertensivi presupun pe de o parte
hipertrofia cardiomiocitelor si pe de alti parte, acumularea
exagerati atesutului fibros, atét interstitial, cét si perivascular.

Tn ceea ce priveste excesul de colagen interstitial, se
pare ca se datoreaza atét cresterii sintezei, cé si reducerii
degradarii acestuia, la nivel miocardic acumuléndu-se in
principal colagen detip | si colagen detip I11.

Principalii triggeri implicati Tn dezechilibrul sinteza /
degradare al colagenului miocardic sunt factorii hemodinamici,
factorii umorali si cel genetici.(2)

Studiile in-vivo si in-vitro au evidentiat faptul ca
suprasarcina presionalda cronica asupra ventriculului sténg
congtituie un stimul pentru sinteza de procolagen de tip | si
pentru depunerea acestuia.

Tn ceea ce priveste factorii umorali, s-a constatat ci
existenta la pacientii hipertensivi a unui dezechilibru ntre
moleculele stimulatoare pentru sinteza de colagen (AT I,
aldosteon, TGF-, endotelina |, factorul de crestere insulin-like)
si moleculele inhibitoare pentru turn-overul colagenului
(bradikinina, oxidul nitric, prostaglandinele).(2)

Nu trebuie ignorata contributia factorilor genetici la
generarea hipertrofiei si fibrozei miocardice. Astfel, s-a observat
initial la studii efectuate pe soareci si ulterior s-a confirmat si la
oameni ca pacientii cu genotipul AA pentru receptorul pentru
angiotensina Il tip 1 (A1166 C — AT1) au o fractie de colagen
mult mai mare decd cei cu genotipul AC/CC. Importanta
detectarii fibrozei miocardice se datoreaza impactului acesteia
asupra functiei miocardice. Astfel, se pare ci o crestere afractiei
de colagen de 2-3 ori peste normal se asociaza cu o crestere a
rigiditatii diastolice, producand disfunctie diastolica, iar o
crestere de peste 4 ori se asociaza cu o rigidizare diastolica si
mai pronuntata, dar si cu o rigidizare sistolica ce poate genera
disfunctie sistolica.(2) De asemenea, dispunerea perivasculara a
fibrelor de colagen se asociaza cu o reducere a fluxului
coronarian de rezerva.
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Detectarea fibrozei miocardice se poate face prin
metode invazive — biopsia endomiocardica, accesibilitatea
metodei fiind insi foarte redusi. Mijloacele neinvazive de
detectare a fibrozei miocardice, validate deja prin comparatie cu
fractia volumului de colagen (CVF-collagen volume fraction)
masurata la biopsie endomiocardica, constau Tn dozarea
markerilor de sinteza de colagen (peptidul C-termina 4
procolagenului detip |, peptidul C-terminal a procolagenului de
tip Ill), sau a markerilor de degradare a colagenului
(telopeptidul C-terminal al colagenului de tip 1), peptidul C-
terminal a procolagenului de tip I, avand Tn studii o mai buna
corelatie cu CVF.

Mijloacele imagistice Tsi aduc aportul lor la evaluarea
cordului hipertensiv. Astfel, ecocardiografic se poate decela
hipertrofia miocardica, prezenta fibrozei care creste foarte mult
impedanta acustica a miocardului generand o textura ecografica
particulara. O dta metoda cu reproductibilitate crescuta n
masurarea VS este tomografia computerizatd cardiaci, Tnsi,
standardul Tn masurarea masei ventriculului stang ramane RMN-
ul cardiac. Acesta din urma, spre deosebire de celelate tehnici
imagistice poate evidentia si fibroza miocardica pe secventele de
contrast tardiv (LGE-CMR), un studiu recent aritand ci
jumatate din pacientii hipertensivi cu hipertrofie ventriculara
sténga au fibroza dispusa parcelar laexamenul RMN.(3,4)

Afectarea atriala

Multi ani la rnd s-a cercetat Tn special impactul
hipertensiunii arteriale asupra ventriculului stang. Odatd cu
evolutia tehnicilor imagistice, s-a constatat insi ci si expunerea
cronici a atriului stang la o postsarcina crescuta se nsoteste de
modificari structurale si functionale precum dilatarea si
disfunctia acestuia.

S-a congtatat ca stimularea neuro-endocrina sustinuta
cu eliberare de peptide natriuretice, AT |l si aldosteron
genereaza in egala masura remodelare si lanivelul atriului stang,
nu numa la nivelul ventriculului sténg. Fibroza atriala este
marca remodearii structurale (5), generand atét reducerea
contractilitatii atriale, cét si un substrat cu potential aritmogen,
fibrilatia atriala fiind adeseori intalnita la pacientii cu o evolutie
veche a hipertensiunii arteriale.

Ecocardiografia este tehnica cea mai accesibila Tn
evaluarea functiei atriului stng, masuréndu-se atdt volumele
atriului sténg ce dau informatii despre functia de rezervor, de
conduct si de pompa a atriului stang, cét si o serie de parametri
doppler ce cuantifici functia sistolici a atriului stang (LA
systolic force — index potential util la contributia atriala la
performanta diastolica a ventriculului sténg). Tehnicile noi de
imagistici miocardicd - doppler tisular, strain si strain rate
contribuie la evaluarea functiei atriului sténg, A fost masurat la
nivelul septului interatrial, imediat sub inelul mitral avand o
corelatie foarte buna cu fractia de gjectie a atriului stang si forta
de gectie a atriului stang, la pacienti cu grade diferite de
disfunctie diastolica.(6)

M odificari vasculare

La pacientii hipertensivi au fost evidentiate, atét
modificari la nivelul microcirculagiel, cét si la nivelul arterelor
mari.

Disfunctia endoteliala caracterizata prin aterarea
balantei dintre factorii endotelidi ce determina relaxare
vasculara (oxidul nitric) si cel care determina constrictie si status
postrombotic (endotelina 1, tromboxan), masurata neinvaziv
prin alterarea vasodilatatiei mediate de flux la nivelul arterei
brahiale, a fost pusi Tn evidentd in mai multe studii efectuate la
pacientii hipertensivi cu hipertrofie de ventricul stang.

Tn timp, sub actiunea constanti a presiunii arteride
crescute si a factorilor neurohormonali, se produce o remodelare
la nivelul vaselor ce contribuie la Tntretinerea ulterioara a

hipertensiunii  arteridle. Marca remodelarii  vasculare Tn
hipertensiunea arteriald este considerata Tngrosarea relativa a
tunicii medii vasculare, fata de lumenul vascular si cresterea
raportului tunica medie — lumen. Remodelarea eutrofica de la
nivelul vaselor mici, are drept consecinta cresterea rezistentei
vasculare sistemice.(7) Tn ceea ce priveste vasele mari, la
cresterea grosimii tunicii medii prin hipertrofia celulelor
musculare netede se adiduga scaderea fibrelor de elastina si
acumularea de fibre de colagen si fibronectina, avand drept
rezultat cresterearigiditatii vasculare.

Importanta evaluarii rigiditatii arteriale rezida in
relatia directd dintre aceasta si procesul aterosclerotic, studii
efectuate Tn ultimii ani aratand ci rigiditatea arteriala se asociaza
cu evenimente adverse cardiovasculare si cerebrale, si mai mult,
cu cét vasele sunt mai rigide, cu atét este mai extins procesul
aterosclerotic.

Initial, elasticitatea aortica s-a apreciat pe baza unor
parametri ce luau in calcul diametrele sistolic si diastolic al
aortei ascendente masurate la 3 cm distal de planul valvei
aortice (strainul aortic si distensibilitatea aortica).(8) Tn prezent
nsi, rigiditatea arteriala se cuantifici pe baza velocitatii undei
de puls (PWV). Studiile efectuate la pacientii hipertensivi au
aratat ca velocitatea undei de puls carotido-femurala este un
predictor pentru mortalitatea de toate cauzele si mortalitatea
cardiovasculara, independent de varsta sau prezenta diabetului i
predictor pentru evenimente coronariene primare.(9)

Concluzii:

Hipertensiunea arteriala este un factor de risc redutabil
pentru afectarea cardiovasculara, cerebrovasculara si renala,
constituind o reald problema de sinatate publicd Tn contextul
incidentei Tn crestere prognozate de citre OMS.

Fibroza pare sa fie procesul patologic principal care
apare la pacientii cu hipertensiune persistenta, exprimata atét la
nivelul miocardului ventricular (chiar si Tn absenta hipertrofiei),
cat si la nivel atriad si a vasdlor mari. Aparitia fibrozei se
asociaza cu o afectare a prognosticului pacientilor hipertensivi,
ei fiind mai expusi la producerea de evenimente de tip ischemic,
la insuficienta cardiaca, aritmii ventriculare si atriaa si
accidente vasculare.

Corectarea riguroasa a factorilor de risc asociati
(oprirea fumatului, scaderea ponderald, aimentatia sanatoasi)
cét si initierea precoce a tratamentului antihipertensiv folosind
eventual inhibitori de enzima de conversie sau inhibitori de
receptor de angiotensina ll tip I, care au dovedit in cateva studii
reducerea gradului de fibroza miocardica (10), ar trebui sa
contribuie la limitarea progresiei afectarii cardiovasculare si la
reducerea numarului de evenimente adverse cardiovasculare
asociate hipertensiunii arteriale.
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