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AproximAreA muşchilor pApilAri combinAtă cu 
ventriculoplAstie lA pAcienţii cu cArdiomiopAtie 
ischemică şi regurgitAre mitrAlă funcţionAlă: efecte 
AsuprA vAlvei şi remodelării ventriculului stâng

PaPillary muscle aPProximation combined with ventriculoPlasty 
in Patients with ischemic cardiomyoPathy and functional mitral 
regurgitation: effects on mitral valve and left ventricul shaPe

A. Bătrînac, V. Morozan, A. ureche, Gh. Manolache, N. Ghicavîi,  
A. Slobozeanu, S. Barnarciuc, V. Moscalu
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Studiile recente definesc regurgitarea mitrală funcţională şi înrăutăţirea indicelui  sistolic a  venericului stâng, drept ca o lărgire a dimen-
siunii dintre marginile muşchilor papilari, prin urmare, micşorarea  acestei distanţe poate îmbunătăţi funcţia valvei mitrale şi ventriculului 
stâng. Pentru acest studiu au fost selectaţi 33 de pacienţi cu cardiomiopatie ischemică la care s-a efectuat aproximarea muşchilor papilari. 

Summary
Recent studies define functional mitral regurgitation and worsened left ventricular systolic indices as the widening of the dimension 
between papillary muscle heads; consequently, narrowing this distance may improve the mitral valve and left ventricle function. The 
study included 33 patients with ischemic cardiomyopathy undergoing papillary muscle approximation.

Dilatarea cavităţii  ventriculului  stâng are loc în cadrul 
unui proces cronic de remodelare ventriculară, ca rezultat al 
unui infarct miocardic suportat. Pacienţii cu akinezie difuză 
a ventriculului stâng şi cu insuficienţă cardiacă cronică sau 
dovedit a fi candidaţi mai puţin potriviţi pentru bypass aor-
tocoronarian, iar  transplantul cardiac reprezintă o posibilă 
opţiune în cazul în care tratamentul medicamentos nu a dat 
rezultate pozitive.

la aceşti pacienţi indicele de creştere a volumului sistolic 
al ventriculului stâng şi a sfericităţii este asociat cu apropierea 
insuficientă a muşchilor papilari în timpul sistolei ce cauzează 
o regurgitare mitrală funcţională semnificativă. Anuloplastia 
valvei mitrale este cea mai pe larg acceptată procedură chirur-
gicală în cazul regurgitaţiei mitrale funcţionale de etiologie 
ischemică, dar în unele publicaţii din ultimii ani s-au arătat 
rezultate variate şi totodată o rată înaltă de recidivă a regurgi-
taţiei mitrale. Plastia endovetriculară cu patch, folosită pentru 
îmbunătăţirea funcţiei ventriculare şi încetinirea procesului de 
remodelare a ventriculului stâng la pacienţii cu cardiomiopatie 
ischemică, reduce volumul ventriculului stâng şi duce spre o 
remodelare mai fiziologică a cavităţii. Totuşi, unele studii arată 
că, cu timpul, chiar dacă funcţia sistolica se îmbunătăţeşte, 
după efectuarea tehnicii Dor, forma ventriculului stâng rămâne 
sferică; cu aceasta şi se explică rata mai mare de progresare sau 
de recidivă a regurgitaţiei mitrale. 

Prin urmare, insuccesele anuloplastiei mitrale sunt mai 
frecvente la pacienţii cu ventriculul stâng de dimensiuni mai 
mare şi forma sferică.

  Scopul acestui studiu a fost descrierea tehnicii şi prezen-
tarea primelor rezultate obţinute ca urmare a aplicării proce-
durii de apropiere a muşchilor papilari după Hvass, combinată 
cu ventriculoplastia în caz de cardiomiopatie ischemică cu 
regurgitare mitrală funcţională, şi compararea rezultatelor ob-
ţinute prin aplicarea acestei metode cu tactica doar de a efectua 
ventriculoplastia, fără careva intervenție pe valva mitrală sau 
aparatul subvalvular.   

Materiale şi metode
Din ianuarie 2006 până în aprilie 2012 au fost efectuate 40 

de operaţii de remodelare a ventriculului stâng după tehnica 
Hvass şi 1 caz de aproximare a muşchilor papilari a ventriculului 
drept în insuficienţa valvei tricuspide. Vârsta medie a pacien-
ţilor a fost de 54 ± 8 (39 - 66) ani; 35 de bărbaţi şi 5 femei. 33 
de bolnavi au fost operaţi pentru cardiomiopatie ischemică a 
cordului (anevrism ventricular stâng) şi 7 pentru valvulopatii 
cardiace de diferite alte etiologii.

Toţi bolnavii aveau preoperator insufucienţă cardiacă 
cl.f. iii-iV NYHA, hipertensiune pulmonară (PSVD- 50 – 70 
mmHg), insuficienţă mitrală (gr. ii-iV), inelul fibros a valvei 
mitrale dilatat (38 – 46 mm).
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 la 33 de pacienţi cu cardiomiopatie ischemică s-au prac-
ticat următoarele tehnici chirurgicale: 

- by-pass aortocoronarian + plastia anevrismului ventricu-
lar stâng + procedeul Hvass + plastia valvei mitrale (17);

- by-pass aortocoronarian + procedeul Hvass + plastia 
valvei mitrale şi tricuspide (4);

- by-pass coronarian + plastia anevrismului ventricular 
stâng + procedeul Hvass (12).

la 7 pacienţii cu patologie valvulară s-a realizat:
- operaţia Bentall + plastia valvei mitrale şi tricuspide + 

procedeul Hvass (2);
- protezarea valvei mitrale + plastia valvei tricuspide + 

procedeul MAze iii + procedeul Hvass a ventriculului 
drept (1);

- protezarea valvei mitrale + plastia valvei tricuspide + 
procedeul Hvass(3);

- protezarea aortei ascendente cu reimplantarea valvei 
aortice (operaţia David) + plastia valvelor mitrale şi 
tricuspide + procedeul Hvass (1).

Pentru acest studiu au fost selectaţi 33 de pacienţi cu cardi-
omiopatie ischemică. Selectarea pacienţilor a fost efectuată în 
urma rezultatelor ecocardiografiei preoperatorii, care a depis-
tat distanţa între muşchii papilari mărită (figura 1), mişcarea 
insuficientă a cuspelor valvei mitrale, din cauza restricţiei şi 
tracţiunii pilierilor, cuspa anterioara concavă şi fără alte semne 
de afectare morfologică a valvei. De asemenea s-a constatat la 
toţi pacienţii dilatarea inelului fibros şi fracţia de ejecţie a ven-
triculului stâng scăzută cu cardioscleroză postinfarct. Scopul 
nostru a fost de interveni in cazul regurgitării mitrale simpto-
matice, de gradul 2-4, şi volumul diastolic mărit a ventriculului 
stâng. evaluarea preoperatorie a indicat fracţia de ejecţie de 39 
± 8% iar distanţa dintre muşchii papilari mai mare de 2,5 cm. 
Volumul diastolic a VS stabilit ecografic a fost, în mediu de 254 
± 81 ml. Majoritatea pacienţilor erau cu insuficienţă cardiacă 
gradul iii si iV NYHA.

Figura1. Distanţa între muşchii papilari 

Am preferat sa evaluăm starea valvei mitrale nu prin 
calcularea ariei de tetering, ci prin aria suprafeței concave. 
Apropierea cuspelor valvei mitrale se datorează formei concave 
a cuspei din partea atriului stâng. Această formă concavă a 
cuspei din partea atriului stâng, prezentă o apropiere anormală 
a valvei mitrale, ce este un indice de existență a regurgitaţiei 
mitrale funcţionale. 

Această configuraţie reflectă anatomia iniţială a valvei 
mitrale cu deplasarea muşchilor papilari. Coaptarea se produce 
la nivelul marginilor libere ale cuspelor cu ajutorul cordajelor 
tendinoase laterale şi predominant de cordajele secundare 
care fixează mai bine şi formează o curbă unghiulară în baza 
cuspei anterioare.

la toţi pacienţi cu cardiomiopatie ishemică a fost efectuată 
revascularizarea completă a miocardului, remodelarea ventri-
culului stâng după Dor sau Jatane, tehnica de aproximare a 
muşchilor papilari şi plastia valvei mitrale 21 pacienţi (lotul 
i) şi 12 pacienţi (lotul ii) la care au fost efectuate toate aceste 
tehnici, dar fără a efectua plastia valvei mitrale (tabela 1).

tabelul 1
caracteristicele clinice a pacienţilor preoperator

Lotul I Lotul II
Bărbaţi/femei 19/2 12/0
Vârsta medie 55 ±7,2 56 ±5,3

Diametrul diastolic VS (mm) 64,5 ±7,4 61,3 ±6,5
Volumul diastolic VS (ml) 276,6 ±103,1 230 ±76,9

FE (%) 35,9 ±6,5 36,4 ±8,6
Inelul fibros VM (mm) 39,8 ±3,2 36,4 ±2,1

Regurgitarea VM 2,9 ±0,5 2,28 ±0,46
Presiunea sistolica VD 49,1 ±9,64 32,4 ±4,2

la pacienţii, din lotul i fracţia de ejecţie a crescut de la 35,9 
± 6,5% (în mediu, preoperatoriu) până la 47,6 postoperatoriu, 
în perioada de lungă durată Fe a crescut până la 52,8%. la 
pacienţii, din lotul ii fracţia de ejecţie a crescut de la 36,4 ± 
8,6% (în mediu, preoperatoriu) până la 42,2% postoperatoriu, în 
perioada de lungă durată Fe a crescut până la 44,2%. Volumul 
diastolic al VS s-a micşorat de la 276,6 ± 103,1 ml preoperatoriu 
la 172 ml postoperatoriu, la pacienţii din lotul i, în dinamică 
volumul diastolic VS sa menţinut 174,7 ml. Volumul diastolic 
al VS s-a micşorat de la 230 ± 76,9 ml preoperatoriu la 202 ml 
postoperatoriu, la pacienţii din lotul ii, în dinamică volumul 
diastolic VS a crescut până la 275,7 ml, din cauza recidivării şi 
progresării regurgitaţiei mitrale. S-a obţinut regresia insufici-
enţei valvei mitrale de la gr. 2,3 pînă la gr. 0,9 la pacienţii din 
lotul i, iar la pacienţii din lotul ii regurgitarea mitrală a regresat 
de la gr. 2,3 până la 1,6, dar în dinamica a progresat gr. 2,5.

Tehnica
operaţia a fost efectuată prin sternotomie mediana, 

canularea aortei şi venelor cave, circulaţie extracorporală cu 
hipotermie moderata şi cardioplegie cristaloid-sanguină rece 
retrogradă. În primul rând au fost efectuate anastomozele co-
ronare distale fiind urmate de alte proceduri cardiace indicate. 
Accesul la valva mitrală a fost efectuat prin atriul stâng sau 
ventriculul stâng. Ventriculul stâng a fost deschis pe mijlocul 
cicatricei care a fost rezecată. in cazul când segmentul infarc-
tizat era localizat in regiunea anteroapicala sau septala, incizia 
era executata paralel cu artera descendenta anterioara urmata 
de tehnica de remodelare endocardiala a venericului sting. 
Distanţa dintre marginile muşchiului papilar era evidentă, 
muşchii papailari au fost apropiaţi cu ajutorul unui laţ  folosind 
tub din Gore-tex de 4 mm (figura 2). 
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Figura 2. aproximarea muşchilor papilari după Hvass.

la majoritatea pacienţilor a fost aplicată plastia endoven-
triculară cu petec circular (Dor). Principiile acestei proceduri 
au fost descrise de Dor. În jurul cicatricei fibroase endocardiale 
a fost efectuată o sutură circulară cu Prolen 2-0 monofilament, 
pentru a proteja zona dată şi a readuce curbura ventriculară 
internă la forma normală. orificiul format a eliminat cicatricea 
ventriculară şi a devenit platforma pentru suturarea peticului. 
Apoi, peticul eliptoid a fost suturat de ţesutul fibrotic pentru a 
închide orificiul şi a restabili cavitatea internă. in final, ţesutul 
extern restant a fost suturat deasupra peticului cu scopul asi-
gurării unei hemostaze adiționale.

Rezultate
iniţial, pacienţii au fost examinaţi pe parcursul primei luni, 

apoi o data la trei luni după externare şi anual cu înregistrări 
de date a examenului fizic şi echocardiografie transtoracică.

Tratamentul postoperator a fost acelaşi ca şi în cazul pa-
cienţilor cărora li s-au efectuat intervenţii la valva mitrala sau 
bypass coronarian. la toţi pacienţii s-a constatat o insuficienţă 
mitrală reziduală minimala. În majoritatea cazurilor, în peri-
oada imediat postoperatorie, a fost necesar suportul inotropic 
cu noradrinalină şi dopamină. Rezultatele recente ale trata-
mentului figurează ca date postoperatorii. Volumul sistolic si 
diastolic al ventriculului stâng s-au micşorat semnificativ, iar 
fracţia de ejecţie sa îmbunătăţit.

la un pacient (lotul i) la a 11 zi postoperator a survenit 
ruptura muşchiului papilar postero-medial ce a necesitat re-
intervenţie de urgenţă – protezarea valvei mitrale, caz realizat 
cu succes.

În perioada postoperatorie precoce a decedat un pacient, 
cauza fiind insuficienţa cardiacă şi renală.

În perioada tardivă au fost depistate mai multe cazuri 
de regurgitare mitrală reziduală semnificativă la pacienţii, la 
care a fost efectuată aproximarea muşchilor papilari, fără a 
efectua plastia valvei mitrale (lotul ii), necătând la faptul, că 
ecocardiografia postoperatorie a arătat că muşchii papilari au 
rămas apropiaţi.

Discuţii
Dilatarea severă a cordului ischemic prezintă 2 probleme 

majore: remodelarea ventriculului stâng şi insuficienţă mitrală 
semnificativă. Recent, Buckberg a menţionat că remodelarea 
ventriculului stâng eliptoid în sferic, mărirea apexului, care are 
un perete subţire, ar putea accelera procesul de convertire, de la 
forma eliptică a ventriculului stâng la cea sferica, şi mărirea a 
distanţei între muşchii papilari micşorează funcţia ventriculului 
stâng şi măreşte gradul de regurgitare a valvei mitrale.

Asemenea pacienţi nu sunt întocmai potriviţi pentru 
bypass coronarian, înafara cazului când transplantul de cord 
reprezintă o opţiune, şi atunci ambele probleme necesită o re-
zolvare. Mulţi factori au fost sugeraţi pentru a demonstra regur-
gitarea mitrală ischemică, aşa cum ar fi dilatarea şi procesul de 
modelare sferică a ventriculului stâng, modificarea geometriei 
cuspei, dilatarea inelului fibros şi discoordonarea muşchiului 
papilar. Rata eşecurilor în anuloplastie este de 30% în rândurile 
pacienţilor cu regurgitare mitrală funcţională ischemică.

Metodele noi de reparare în cazul disfuncţiei aparatului 
subvalavar implică o considerare complexă şi metodologii de 
reparare. De exemplu, în cazul când ca component patofiziolo-
gic este deplasarea muşchilor papilari cu cordajele tendinoase, 
repararea a fost realizată prin asemenea tehnici cum ar fi 
augumentarea cuspei anterioare, tăierea cordajului secundar, 
fixarea muşchiului papilar, relocalizarea muşchiului papilar şi 
tehnici de remodelare geometrică a ventriculului.

Deoarece ambii muşchi papilari sunt aşezaţi în partea 
relativ posterioară a ventriculului stâng, cuspa legată de 
regurgitare mitrală funcţională ischemică, este direcţionată 
din partea posterioră spre orificiul central al valvei mitrale. 
În baza acestei anatomii, a fost căutată o metodă de reparare, 
prin care muşchii papilari deplasaţi ar fi aproximaţi pentru a 
permite nivelului de joncţiune a cuspei să coboare posterior. 
Deoarece mulţi pacienţi cu regurgitare mitrală ischemică sunt 
bolnavi gravi, având funcţia ventriculară foarte scăzută, toate 
încercările, de asemenea, au fost direcţionate pentru a inventa 
o tehnică uşor de aplicat, exclude anuloplastia cu inel mic, face 
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ca aparatul subvalavar să funcţioneze mai normal şi are un efect 
de trecere de la forma sferică la eleptoidă a ventriculului stâng.

Hvass a demonstrat că fixarea muşchiului papilar a avut 
un efect evident asupra mobilităţii cuspei mitrale în cazul 
a 10 pacienţi cu regurgitare mitrală ischemică, dar ei nu au 
evaluat efectul său asupra formei ventriculului. Nair şi colegii 
săi au prezentat rezultatele procedurii de plicaţie a muşchilor 
papilari. Manicanti a raportat rezultate satisfăcătoare în urma 
aplicării procedurilor de reparare endoventriculară, mitrală, 
ventriculară şi bypass coronarian.

Din cauza faptului că, doar procedura Dor nu a putut re-
duce dimensiunile de baza ale ventricului stâng, a fost adăugată 
şi procedura de aproximare a muşchilor papilari pentru a spori 
efectele remodelării ventriculului. 

Procedura Dor în combinare cu aproximarea muşchilor 
papilari este relativ sigură şi eficientă pentru valva mitrală şi 
funcţia ventriculului stâng în cazul pacienţilor selectaţi care au 
cordul dilatat şi sunt candidaţi pentru bypass coronarian. este 
necesar să se ia în considerare şi un tratament de lunga durată.

Concluzii. 
Folosirea tehnicii Hvass de aproximare a pilierilor pentru 

remodelarea ventriculului stâng, oferă avantaje prin micşorarea 
volumului său diastolic, îmbunătăţirea coaptării şi regresia 
considerabilă a insuficienţei mitrale cu mărirea fracţiei de 
ejecţie a ventriculului stâng. În insuficienţa mitrală ischemică 
tehnica Hvass este necesar de a fi efectuată obligator în asociere 
cu anuloplastia valvei mitrale.
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diversificAreA tehnicilor chirurgicAle În trAtAmentul 
defectului septAl AtriAl

diversification of surgical techniQues in the atrial sePtal defect 
treatment

V.Corcea, L.Maniuc, O.Repin, Iu.Guzgan, O.Malîga, I.Popovici, E.Cheptănaru
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
În perioada anilor 2006-2011 în secţia chirurgia malformaţiilor cardiace congenitale a Spitalului Clinic Republican au ost operaţi 350 pacienţi 
cu DSA, care aveau vârsta cuprinsă între 4 luni şi 66 ani, media fiind 13,4 ani, raportul bărbaţi şi femei constituie 1:2. În dependenţă de 
tipul şi dimensiunea DSA, precum şi de locul de drenare a venelor pulmonare parţial aberante, au fost aplicate câteva tehnici chirurgicale. 
Închiderea DSA a fost efectuată la 215 (61,4%) pacienţi prin suturare, pericardul autolog la103 (29,4%) şi la 26 (7,4%) începând cu anul 
2007 s-a folosit petecul din peretele atriului drept, care sa dovedit a fi un material uşor modelabil, elastic, cu margini netede din ambele 
părţi. Au fost înregistrate 2 (1,9%) cazuri de recanalizare postoperator la bolnavii la care am folosit pericardul autolog. În 2009, 5 pacienţi, 
au beneficiat de închiderea DSA cu ocluderul AMPLATZ.

Concluzie
Perfecţionarea tehnicilor chirurgicale în tratamentul DSA este continuă şi are ca scop micşorarea traumatismului operator, asigurarea unei 
corecţii efective şi durabile în timp.

Summary
During 2006-2011 the Department of congenital heart diseases’ surgery of Republican Clinical Hospital were operated 350 patients with 
ASD, who were aged between 4 months and 66 years, averaging 13.4 years, male and female ratio was 1:2. 
Depending on the type and size of the DSA, and the place of partially anomalous pulmonary venous drainage, several surgical techniques 
have been applied. ASD closure was performed in 215 (61.4%) patients by suture, autologous pericardium in 103 (29.4%) and 26 (7.4%). 
Since 2007 we started to use patch of wall right atrium, which proved to be easily shaped, elastic, with smooth edges on both sides.
There were 2 (1.9%) cases of postoperative recanalization in patients where we used autologous pericardium. In 2009, five patients 
underwent  DSA closure with AMPLATZ occluder.

Conclusion 
Improvement of surgical techniques to treat DSA is ongoing and aims to decrease operation trauma, ensuring effective and durable 
corrections.

Introducere
Pe parcursul ultimilor decenii au fost obţinute succese 

în diversificarea tehnicilor chirurgicale de închidere a DSA 
[1]. Au fost publicate rezultatele postoperatorii cu utilizarea 
următoarele metode de corecţie chirurgicală:

· tradiţional în condiţii de CeC [2, 3];
· pe inimă lucrând [4];
· miniinvaziv transtoracic, transxifoidian, toracoscopic 

[5, 6, 7];
· transcateter intervenţional cu aplicarea pe defect a oclu-

derului septal de tip Amplazer [9, 8];
· endoscopic, utilizând chirurgia robotică şi ghidată [10, 

11].
Ca material de plastie sunt folosite grefele biologice şi sinte-

tice. Prioritate se acordă celor biologice, îndeosebi pericardului 
autolog, folosit actualmente în 95% din cazuri [12, 13]. Prima 
experienţă de aplicare a peretelui atriului drept ca material de 
plastie la 12 pacienţi cu DSA a fost descrisă de A.Kumar în 

anul 2002 [14, 15]. examinarea implantului peste 36 de luni, 
în cadrul intervenţiei chirurgicale repetate, a constatat pe 
ambele părţi ale grefonului un ţesut biologic intact, cu texturi 
normale, endoteliu viabil, muşchi endoteliali normali şi fără 
dehiscenţă de suturi. 

Scopul studiului
Analiza unor tehnici chirurgicale noi implementate in 

clinică.

Metode şi rezultate
În perioada anilor 2006-2011 în secţia Chirurgia malfor-

maţiilor cardiace congenitale a Spitalului Clinic Republican 
au fost operaţi 350 pacienţi cu DSA, care aveau virsta cuprinsa 
intre 4 luni si 66 ani, media fiind 13,4 ani.  Analiza repartizării 
pacienţilor în dependenţă de sex a constatat un raport între 
bărbaţi şi femei de aproximativ 1:2 – 130 (37,1%) bărbaţi şi 
220 (62,9%) femei. 
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tabelul 1
Repartizarea pacienţilor în dependenţă de localizarea anatomică şi 

tipurile defectelor septale atriale

localizarea defectelor in portiunea centrala a septului 
atrial s-a inregistrat la 266 bolnavi (76%), urmat de sinus 
venos superior si inferior ( 8,6%, 8,6%), si ostium prim care a 
constituit 6,8%.

tabelul 2
Localizarea anatomica si tipurile defectelor septale atriale 

Localizarea Tipul DSA N %

Septul secundar
Sinus venos superior 30 8,6

Сentral 266 76
Sinus venos inferior 30 8,6

Septul primar Ostium primum 24 6,8
Total 350 100

DSA ostium primum a fost asociat în toate 24 cazuri cu in-
suficienţa de valvă mitrală cauzată de cleftul cuspei anterioare. 
Deasemenea SVS s-a asociat cu VPPA în vena cavă superioară.

Aşa dar, cel mai frecvent sunt întâlnite defectele septale 
atriale localizate in regiune septul secundar ( 326 93,2%), ur-
mate de cele situate in regiunea septului primar (24 – 6,8%). 
Toţi pacienţii incluşi în studiu au fost operaţi în condiţii de CeC 
şi normotermie. Activitatea cardiacă a fost oprită cu soluţie 
cardioplegică sanguina caldă cu potasiu şi magneziu.

Temperatura soluţiei cardioplegice varia de la 34oC la 38oC, 
iar volumul infuziei a fost calculat pentru fiecare pacient, în 
doză de 20 ml/kg. Cardioplegia s-a efectuat cu o presiune de 
60-80 mm Hg până la stoparea activităţii cardiace, cu reper-
fuzii ulterioare la fiecare 20 de minute. Debitul pompei a fost 
menţinut în limitele 2,4-2,6     l/min/m2. 

Sternotomia mediană, calea cea mai frecventă de abord 
chirurgical al cordului, a fost folosită la 345 (98,5%) pacienţi. 
ulterior se deschide pericardul, se montează şnururi pentru 
clamparea venelor cave, se administrează heparină în doză de 
3 mg/kg, se plasează canule în aortă şi venele cave şi se iniţiază 
CeC. Cu debutul CeC se răceşte inima. la temperatura de 32oC 
se clampează aorta şi, în scopul opririi cordului şi a protecţiei 
miocardului, se administrează în bulbul aortei soluţie cardi-
oplegică potasică. În regim de stop cardiac se deschide atriul 
drept, se examinează localizarea şi dimensiunea DSA, poziţia 
acestuia comparativ cu sinusul coronarian, valva tricuspidă 
şi locul de drenare a venelor pulmonare aberante parţial. Se 
selectează tipul de corecţie chirurgicală a DSA. 

         Tehnici chirurgicale de închidere a defectului septal atrial
În dependenţă de tipul şi dimensiunea DSA, precum şi de 

locul de drenare a venelor pulmonare în atriul drept, am aplicat 
câteva tehnici chirurgicale. Închiderea DSA a fost effectuate 

la 215 (61,4%) pacienţi prin suturare. A fost folosit pericardul 
autolog la 103  (29,4%) pacienti pentru plastia DSA şi petecul 
din peretele atriului drepta la 26 (7,4%); i numai un singur 
1(0,3%) bolnav petec din GoreTex.

tabelul 3 
materiale utilizate în obturarea defectului septal atrial

Metode N %
Pericard autolog 103 29,4
Suturare 215 61,4
Petec din peretele atriului drept 26 7,4
Petec sintetic GoreTex 1 0,3
Ocluder AMPLTZ 5 1,5
Total 350 100

tabelul 4
 Repartizarea pacienţilor în dependenţă de dimensiunile DSa

Dimensiunea N %
Pina la 10 mm 215 61,4

> 10 mm 131 37,5
Lipsa septului 4 1,1

Total 350 100

Începând cu anul 2007 în clinica cardiochirurgie a fost 
implementată o nouă tehnică chirurgicală de închidere al de-
fectului septal atrial cu petec din peretele atriului drept. Acest 
petec se colectează pe masa de operaţie, după ce a fost exami-
nată dimensiunea defectului. Secţionarea lui se efectuează pe 
linia inferioară a inciziei longitudinale a atriului drept. Petecul 
din AD este ţesut propriu, uşor modelabil, elastic, cu margini 
netede din ambele părţi. Fixarea petecului se efectuează cu 
partea endocardică trabeculară spre atriul stâng. examinarea de 
durată a bolnavilor operaţi la care sa folosit petecul din peretele 
atriului drept nu a înregistrat semne de calcinoză, dehiscenţă 
de suturi sau recanalizări ale DSA.

În lotul de bolnavi la care s-a folosit pericardul autolog 
s-au înregistrat 2 (1,9%) cazuri de recanalizare a DSA. În anul 
2009 pentru prima dată în Republica Moldova 5 (1,7%) pacienţi 
au beneficiat de închiderea defectului septal atrial cu ajutorul 
ocluderului AMPlATz. intervenţia se efectuează sub anestezie 
locală cu sol. lidocaină 1%, se punctează vena femurală dreaptă. 
În prima etapă septul interatrial se traversează cu un ghid super-
stift „ amplatz” de 260 cm. la mijlocul septului se poziţionează 
un balon de măsurare, ulterior umflat manual cu substanţă de 
contrast. la următoarea etapă se poziţionează ocluderul AM-
PlATz. iniţial se desface discul în atriul stâng, apoi cel drept. 
Dispozitivul se verifică ecografic în vederea acoperirii depline 
a defectului septal, după care „shafzul” se extrage. Rezultatul 
final şi de durată este bun. S-a obţinut o închidere completă a 
defectului septal atrial. Postoperator bolnavii necesită admi-
nistrarea Aspirinei – 100 mg în zi timp de 6 luni.

DSA cu diametru de până la 10 mm au fost suturate, de-
fectele mai mari de   10 mm s-au închis cu petic din pericard 
autolog sau din peretele atriului drept. În scopul evitării reca-
nalizării defectelor, suturile au fost aplicate la o distanţă de 3 
mm de la marginea defectului. 

DSA secundare, localizate în porţiunea anterioară a sep-
tului, se închid cu grefon. Însă, având în vedere lipsa marginii, 
suturile se aplică direct pe peretele atrial adiacent aortei ascen-
dente - procedeu care necesită prudenţă maximă. Aplicarea 
incorectă a suturilor poate duce la apariţia fistulei aorto-atriale. 
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În DSA, localizate în porţiunea posterioară a septului, linia 
suturilor la fixarea peticului direct pe peretele atriului se va pla-
sa cu 5-10 mm anterior de orificiul venelor pulmonare drepte.

Plastia DSA cu redresarea drenajului venelor pulmonare 
aberante în atriul stâng s-a efectuat în toate 30 (86%) cazuri. 
Dilatarea lumenului venei cave superioare, îngustat în rezultatul 
plastiei DSA „sinus venos superior”, s-a efectuat la 1 (3,3%) 
pacient si tunelarea venei cave superioare in rezultatul îngustării 
lumenului după plastia cu pericard autolog la 1 (3,3%) pacient.

Toate cazurile de DSA “ostium primum” 24 (6,8%) s-au 
asociat cu insuficienţa VM, cauzată de cleftul cuspei anteri-
oare. Această asociere se încadrează în entitatea nosologică 
canal atrioventricular parţial. Toți pacienții au beneficiat de 
plastia valvei mitrale prin suturarea cleftului cuspei anteri-
oare şi doar în 2 (8,1%) cazuri s-a efectuat plastia VM prin 
procedeul Reed.

Discuții
DSA „ostium secundum” a fost înregistrat de noi în 93,2% 

cazuri: central – în 76% cazuri, „sinus venos superior” – în 
8,6% cazuri, „sinus venos inferior” – în 8,6% cazuri, „ostium 
primum” – în 6,8% cazuri.

În ultimele decenii au fost obţinute succese importante 
în diversificarea tehnicilor chirurgicale de închidere a DSA. 
În literatura de specialitate sunt discutate pe larg rezultatele 
utilizării metodelor de corecţie chirurgicală, tradiţional în 
condiţii de circulaţie extracorporeală [16, 17]. 

DSA cu diametrul de până la 10 mm sunt suturate, iar în 
DSA mai mari de 10 mm se aplică plastia defectului. 

În calitate de material pentru plastie sunt utilizate grefele 
biologice şi sintetice. Prioritate au cele biologice, îndeosebi 
pericardul autolog si petecul din atriul drept [18,14,19]. 

Pentru plastia DSA şi a venei cave superioare, noi am utilizat 
pericardul autolog netratat în 103 (29,4%) de cazuri si petecul din 
atriul drept in 26 (7,4%), fapt descris şi de alţi autori [8, 10,20].

insuficienţa mitrală poate fi produsă prin leziuni ale apara-
tului valvular de diverse origini: insuficienţă mitrală organică, 
insuficienţă mitrală prin lărgire de inel (insuficienţă mitrală 
funcţională) sau prin leziuni congenitale ale valvei mitrale – 
cleft al cuspei anterioare a valvei mitrale, anomalie de dezvoltare 
a muşchilor papilari, etc. [9].

la toţi pacienţii, DSA „ostium primum” era asociat cu 
insuficienţa valvei mitrale cauzată de cleftul cuspei anterioare. 
Rezolvarea acestor cazuri s-a efectuat prin suturarea cleftului 
+ plastia prin procedeul Reed 2 (8,1%) pacienți.

examinările ecoCG a bolnavilor la care am folosit pe-
tecul din atriul drept a dovedit viabilitatea petecului, nu am 
înregistrat calcificari, dehiscente de sutură sau recanalizari a 
DSA. Alegerea petecului pentru închiderea DSA depinde in 
mare măsura de experiența clinicii si a chirurgului operator, 
cit si de morfologia defectului, vârsta bolnavului. la folosirea 
petecului din pericard autolog uneori apar aşa complicații ca 
dehiscenta suturilor, formarea de anevrisme, defecte reziduale, 
complicații embolice si trombembolice, ceea ce nu a fost obser-
vat in folosirea petecului din atriul drept [14,15]. in rezultatul 
închiderii DSA cu ajutorul ocluderului AMPlATz sa obținut 
o închidere completa cu diminuarea presiunii in ventriculul 
drept si micşorarea cavitarilor parților drepte. Rezultate simi-
lare comunica si alți autori [8,9].

Concluzie
Perfecţionarea tehnicilor chirurgicale în tratamentul DSA 

este continuă şi are ca scop micşorarea traumatismului operator, 
asigurarea unei corecţii efective şi durabile în timp.
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Rezumat
Apoptoza, definită iniţial ca  moarte programată a celulei, depăşeşte acest cadru când este vorba de stări patologice, cum ar fi ischemia 
acută a miocardului. Apoptoza prezintă interes sporit ca componentă a schimbărilor survenite în miocardul pacienţilor cu valvulopatii 
cardiace, supuşi operatiilor pe cord deschis.
Studiul a fost dedicat depistării semnelor de apoptoză pe fundalul ischemiei miocardului cauzate de clamparea aortei de diferită durată în 
operaţiile cu CEC si microcardioplegie la pacienţii fără precondiţionare ischemică. Studiul a inclus 25 de pacienţi cu valvulopatii reumatis-
male supuşi operaţiei de protezare a valvei mitrale şi anuloplastia valvei tricuspide. Pentru protecţia miocardului s-a aplicat cardioplegia 
sangvina cu K+ şi Mg++. Bioptatele din atriul drept prelevate iniţial, la 55 şi 110 min. de clamp aortal, colorate cu hematoxilină-eozină, 
Van-Gieson şi cu picrofuxină după metoda Lie au fost examinate la microscopul fotonic.
La momentul clampării aortei concomitent cu schimbările  ischemice cronice se evidenţiază modificări iniţiale caracteristice apoptozei: 
pierderea contactului intercelular, ondularea şi fragmentarea cardiomiocitelor, reducerea volumului celular, nucleul îşi pierde forma iniţială 
(alungire, bombare, fragmentare). Captarea fuxinei (ceea ce denotă gradul de hipoxie celulară) la această etapă este mai mult la nivelul 
unor organite citoplasmatice. La 55 minute de clamp aortal, respectiv după 2 reperfuzii, se observă cele mai vaste modificări microscopice 
ce definesc apoptoza. Hipoxia celulară este marcantă – fuxinofilia cuprinde toată ariia celulară, celule solitare şi grupuri de celule.
La 110 minute de clamp aortal, la cea de-a cincia microcardioplegie/reperfuzie, se observă modificări celulare caracteristice apoptozei de 
intensitate medie. Modificările hipoxice par a fi mai puţin manifestate.
Concluzii: Ischemia  miocardului indusă în operaţiile cu CEC stimuleaza procesul de apoptoză a cardiomiocitelor. Repertfuzia repetată a 
miocardului cu microcardioplegie atenuează schimbările hipoxice, lăsând impresia de precondiţionare a muşchiului inimii. 
Dezvoltarea apoptozei cardiomiocitelor impune aplicarea agenţilor cu efect antiapoptotic pe perioada arestului cardiac.

Summary
Apoptosis, originally defined as programmed cell death, is beyond the framework when it comes to medical conditions such as acute 
myocardial ischemia. It is of increased interest as part of changes in the myocardium of patients with valvular heart disease, undergoing 
open heart surgery.
The study includs 25 patients with rheumatic valvular heart disease undergoing prosthetic mitral valve surgery and tricuspid valve annu-
loplasty. For myocardial protection blood cardioplegia with K + and Mg + + was applied. Samples, taken from the right atrium at 1-2, 55 
and 110 minutes after aortic cross-clamping, stained with hematoxylin-eosin, Van Gieson and Lie, were examined in photon microscope. At 
initial stage of aortic Xclamp, chronic ischemic changes are completed by changes proper for apoptosis: loss of intercellular contact, waving 
and cardiomyocyte fragmentation, reduced cell volume. The nucleus loses its original shape through elongation, swelling, fragmentation. 
Fuxin capture (which reveals a cellular hypoxia) at this stage is more of the cytoplasmic organelles. At 55 minutes of aortic clamp, i.e. after 
2 reperfusion, were observed the largest microscopic changes that define apoptosis. Cellular hypoxia was marked: fuxinofilia includes all 
areas of  solitary cells and cell clusters. At 110 minutes of aortic clamp, after the fifth microcardioplegy / reperfusion, apoptotic cellular 
changes are of medium intensity. Hypoxic changes appear to be less manifest.
Conclusions: Myocardial ischemia induced by CPB operations stimulates cardiomyocyte apoptosis process. Repeated reperfusion of hypoxic 
myocardium with microcardioplegy attenuates hypoxic changes, giving the effect of preconditioning of the heart muscle. Development 
of cardiomyocyte apoptosis requires the application of antiapoptotic agents during cardiac arrest.

Introducere
Apoptoza este un cuvânt grecesc care, pentru prima dată, 

a fost folosit de Homer pentru a descrie căderea frunzelor în 
versurile sale, ulterior, termenul a fost preluat de Kerr (1972), 
pentru a defini moartea programată a celulei [13].

Prin definiţie apoptoza reprezintă moartea celulară pro-
gramată, energetic dependentă, responsabilă de inactivarea şi 
eliminarea celulelor supranumerice, nefuncţionale sau alterate 
[13].
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Apariţia apoptozei poate fi declanşată de Proteina p53, care 
reglează replicarea ADN-ului, proliferarea şi moartea celulelor, 
de glucocorticoizi, neurotransmiţători, calciu, unele medi-
camente (methotrexat, cisplatin, bleomicină, doxorubicină), 
precum şi de radiaţiile ionizante şi ultraviolete.

unii factori pot  inhiba  apoptoza [26]: Proteina Bcl-2 
(preîntâmpină moartea limfocitelor limfomului, formând celule 
– imortale); hormonii (estrogeni, androgeni); viruşi (variolic, 
adenovirusul e1B), inhibitorii cistein proteazei, promotorii 
tumorali (fenobarbital, esteri de forbol, hexaclorciclohexan, 
superoxid dismutaza).

evoluţia apoptozei se desfăşoară prin faze succesive 
[14,26,27]:

etapa i: celulele pierd contactul cu vecinele lor şi cu 
membrana bazală; organitele celulare se compactează; volumul 
celular se reduce.

etapa ii: Pe suprafaţa celulară se formează pliuri ce fuzio-
nează cu porţiunile dilatate ale complexului Golgi şi reticulului 
endoplasmatic neted – formând cavităţi şi cratere; formarea de 
mase granulare mari prin condensarea cromatinei, adiacente 
membranei nucleare.

etapa iii: fragmentarea nucleelor şi formarea corpilor 
apoptotici fără o reacţie inflamatorie şi i formarea unei cicatrice, 
iar arhitectura ţesutului este păstrată).

etapa iV: Fagocitarea corpilor apoptotici de către macrofage.
După mecanismul de dezvoltare pot fi distinse următoarele 

forme de apoptoză [11,17,28]:
1. Apoptoza normală - eliminarea celulelor disfuncţionale 

sau potenţial nocive, datorită leziunilor ADN acumulate în 
cursul vieţii

2. Apoptoza aberantă - eliminarea unor celule datorită 
uzurii suferite în timp de diferite componente ale circuitului de 
transducţie ale semnalelor extracelulare, cu activarea spontană 
a morţii celulare

3. Apoptoza abuzivă - eliminarea unui grup numeros de 
celule normale cărora organismul nu le mai poate asigura ne-
cesarul de factori de creştere şi supravieţuire, şi se dezvoltă în  
2 faze:

a) Declinul – scăderea cantităţii de semnale necesare supra-
vieţuirii

b) Senescenţa – alterarea funcţiilor imunitare şi depopularea 
celulară masivă (involuţia glandei mamare şi uterului în 
menopauză)

Principale criterii pentru diferenţierea necrozei de apoptoză [9,10]:
Criterii de diferenţiere Necroza Apoptoza 

Stimuli Este cauzată numai de 
factori nocivi (patologici)

Este cauzată atât de 
factori fiziologici cât şi 

de patologici
Extinderea Grupuri de celule Celule solitare, 

individuale
Tipul de moarte Catasrofică Programată 

Aspecte biochimice Lizozomii eliberează 
enzime litice

Fragmentarea ADN-
ului nuclear. Lizozomii 

sunt intacţi
Modificări ale volumului 

celular
Creşte Scade 

Modificările densităţii 
celulare

Scade Creşte 

Liza membranei 
plasmatice

Etapa iniţială Etapa finală

Organitele Tumifiere incipientă Tumifiere tardivă
Hidroliza ADN În etapa finală În etapa iniţială

Modul de fragmentare a 
ADN-ului

Aleatoriu La nivel 
internucleozomal

Reacţie inflamatorie prezentă absentă
Desfăşurarea procesului Rapid Lent 

Consecinţe Fagocitoza celulelor 
moarte de neutrofile şi 

macrofagi

Fagocitoza 
corpilor apoptotici 

de către celule 
parenchimatoase 

învecinate(fagocite 
„neprofesionale”) sau 

macrofagi
Cicatrice Prezentă Absentă 

unele maladii pot fi caracteristice apoptozei [14,29], cu 
prevalarea inhibiţiei, spre exemplu tumorile maligne, sau cu 
apoptoză excesiva, observată la leziunile ischemice. 

Apoptoza este considerată ca unul din mecanismele de 
reducere a cardiomiocitelor în timpul circulaţiei extracorporale 
(CeC) şi arestului cardioplegic al inimii în operaţiile de bypass 
aorto-coronarian. [1,10]   Cu toate că diferiţi autori se referă 
la miocardul atrial sau la cel ventricular [7,18,24], studiile re-
cente au arătat, că operaţiile de şuntare aorto-coronariană cu 
CeC şi arest cardiac măresc rata apoptozei, preponderent în 
ventricul [21]. examinarea bioptatelor din ventricule, însă, este 
mai dificilă, materialul prelevat fiind foarte mic, cu riscuri de 
artefacte cauzate de forceps sau bisturiu. Manifestarea apoptozei 
la diferite perioade de arest cardiac,  şi, în special, în dependenţă 
de tipul cardioplegiei aplicate, rămân neelucidate . 

Studiul nostru a fost dedicat depistării semnelor de apop-
toză pe fundalul ischemiei miocardului cauzate de clamparea 
aortei de diferită durată în operaţiile cu CeC si microcardiople-
gie la pacienţii cu valvulopatii fără precondiţionare ischemică. 

Material şi metode
Studiul a inclus 25 de pacienţi din secţia chirurgia viciilor 

cardiace dobândite a Spitalului Clinic Republican cu valvulopa-
tii reumatismale supuşi operaţiei de protezare a valvei mitrale 
şi anuloplastia valvei tricuspide De Vega-Cabrol . Starea clinică 
a pacienţilor nu prezenta mari diferenţe.

Pacienţii cu insuficienţă renală şi/sau cu cardioversie înain-
te de operaţie, Fe<35 nu au fost incluşi în acest studiu. Anestezia 
includea: inducţia cu midazolam (0,05 mg/kg), propofol (1mg/
kg) şi fentanil (1-2 mg/kg); menţinerea cu fentanil la doza 3 
mg/kg/h, propofol (2,5-5  mg/kg/h).

Bypass-ul cardio-pulmonar s-a efectuat prin canularea 
aortei ascendente şi venelor cave, oxigenarea sângelui cu oxi-
genatorul Terumo Capiox CXSX 25. Priming-ul consta din 
sol. Ringer acetat 1,2 l., sol. Manitoli 20% 100 ml., bicarbonat 
de sodiu (după caz). În priming s-a adăugat 1 ml heparină. 
Pentru atingerea unui ACT ≥ 480 s pacienţilor li s-e adminis-
tra pre-CeC heparină în proporţie de 300 u/kg. Toţi pacienţi 
au primit cardioplegie caldă sangvină după metoda Calafiore 
modificată de Casalino et al.  [4] şi modificată ulterior de noi 
[12]. Cardioplegia a fost administrată antegrad în bulbul aortic, 
la intervale de 25 minute de ischemie. 



      Nr. 2 (49), 2012    •   Arta 
Medica12

Pentru studiul morfologic s-au prelevat bioptate din atriul 
drept la momentul clampării aortei, la 55 min şi l10 minute de 
la clamparea aortei, respectiv la  prima, a treia şi a cincia cardi-
oplegie. Bioptatele au fost fixate în formol 10%, incluse în para-
fină. Secţiunile au fost colorate cu hematoxilină-eozină, după 
Van Geison, lie, examinate în microscopul olimpus CX45.

Rezultate
la analiza morfologică a bioptatelor prelevate imediat 

după clamparea aortei şi instituirea perioadei de ischemie 
(arest cardiac) au fost depistate schimbări calificate ca un fond 
precursor al ulterioarelor  reacţii morfologice..  Concomitent cu 
schimbările  ischemice cronice - hipertrofia cardiomiocitelor 
pe un fundal de carcas fibroelastic (Fig.1.a), se evidenţiază 
modificări iniţiale caracteristice apoptozei: pierderea contac-
tului intercelular, ondularea şi fragmentarea cardiomiocitelor, 
reducerea volumului celular, nucleul îşi pierde forma iniţială 
(alungire, bombare, fragmentare). Captarea fuxinei la coloraţia 
lie (ceea ce denotă gradul de hipoxie celulară) la această etapă 
este mai evidentă la nivelul unor organite citoplasmatice, nefi-
ind uniformă în toată citoplasma (Fig. 1.b).

a) coloraţie H.e., x200

b) coloraţie metoda Lie, x200

Fig.1 Bioptat din atriul drept la clamparea aortei şi iniţierea microcardioplegiei

În bioptatele obţinute la 55 minute de clamp aortal, respec-
tiv la cea de-a iii carfdioplegie cu sânge se observă cele mai 
vaste modificări microscopice ce definesc apoptoza la etapa de 
formare a corpilor apoptotici -  fragmentarea cardiomiocitelor, 

reducerea volumului celular, nucleii aproape că lipsesc, iar cei 
rămaşi pierd forma iniţială (alungire, bombare, fragmentare), 
apar cavităţi şi cratere intracelulare, prin condensarea croma-
tinei, adiacente membranei nucleare se formează mase granu-
lare mari (Fig 2.a). Gradul de captare a fuxinei prin metoda 
lie la această etapă este cel mai înalt – pe toată aria celulară, 
cuprinzând atât celule solitare cât şi grupuri de cardiomiocite 
(Fig. 2.b). 

a) coloraţie H.e., x250

b) coloraţie metoda Lie, x200

         Fig.2 Bioptat din atriul drept la 55 min de clamp aortal şi 2 reperfuzii

la etapa de 110 minute de clamp aortal, sau la cea de-a 
cincea microcardioplegie/reperfuzie se observă modificări 
celulare caracteristice apoptozei de intensitate medie (luând 
în calcul modificările din primele 2 etape). Se observă zone 
în care cardiomiocitele îşi pierd contactul intercelular, sunt 
ondulate, unele fragmentate, nucleul îşi pierde forma iniţială 
(alungit, bombat), dar se păstrează (Fig.3.a); în alte sectoare 
cardiomiocitele sunt la etapele ireversibile caracteristice apop-
tozei cu formarea corpilor apoptotici - nucleii lipsesc, se pun în 
evidenţă cavităţi şi cratere intracelulare, mase granulare mari 
prin condensarea cromatinei. Gradul de captare a picrofuxinei  
la această etapă este de gravitate medie, cu caracter neuniform 
(în unele pe toată suprafaţa, iar în  altele - granular), afectând 
atât celule solitare cât şi grupuri de celule (Fig. 3.b). 
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a) coloraţie H.e., x250

b) coloraţie picrofuxină Lie, x200

Fig.3 Bioptat din atriul drept la 110 min de clamp aortal şi 5 reperfuzii

Discuţii
Principala diferenţiere dintre necroză şi apoptoză constă 

în faptul că necroza este întotdeauna un proces patologic, iar 
apoptoza are loc şi în condiţii fiziologice, şi nu se asociază obli-
gatoriu cu necroza. uneori însă aceste procese se asociază, spre 
exemplu, în modificările ischemice ale miocardului în cadrul 
infarctului miocardic: în zona centrală – necroză tisulară; la 
periferie, unde gradul de hipoxie este mai diminuat – apoptoza 
celulară. [14,19]. Concomitent cu lungirea timpului de ischemie 
în miocard se atestă o creştere a fenomenului de apoptoză, fapt 
demonstrat experimental [5]. 

un proces asemănător se observă in operaţiile pe cord 
deschis cu clamparea aortei şi sistarea fluxului coronarian 

pe diferite perioade de timp. Apoptoza în acest caz poate fi 
stimulată de câteva mecanisme, inclusiv ischemia - reperfuzia 
[1]  şi eliberarea citochinelor şi factorilor de inflamare [7].  
este considerat, că lungirea timpului de clamp aortal corelează 
cu creşterea numărului de celule apoptotice. Această pierdere 
progresivă a cardiomiocitelor poate contribui la dereglarea 
contractilităţii inimii. [22,23].

o problemă a studiilor clinice de acest gen este faptul că 
probele sunt obţinute de la atriul drept, pe când ţesutul ven-
tricular ar fi mai  relevant clinic. Însa obţinerea unei cantităţi 
suficiente de ţesut din ventriculul cardiac pentru a efectua mai 
multe investigaţii de laborator, ridica probleme etice. Pe un 
model experimental a fost demonstrată similitudinea dintre 
schimbările ţesutului atrial si a celui ventricular în timpul 
by-pass-ului cardiopulmonar.[2]. ulterior, pe material clinic, 
a fost confirmat procesul de activare a apoptozei în bioptatele 
prelevate din atrii [20].

efectul cumulativ al ischemiei reluate de mai multe ori este 
discutabil. există un punct de controversă, privind faptul dacă 
ischemia singură sau ischemia-reperfuzia activează procesul de 
apoptoză în cardiomiocite [9,25] 

in experiment a fost demonstrată sporirea apoptozei in 
dependenţă de durata perioadei de clamp aortal, cardioplegia 
aplicată fiind cea cristaloidă [8]. În ultimul timp tot mai mulţi 
autori se axează însă pe importanţa tipului de cardioplegie. Fo-
losind microcardioplegia pe baza de sânge integru, consideram 
că, practic,  am obţinut reperfuzia miocardului în condiţii ma-
ximal fiziologice cu asigurarea sistemelor tampon, substraturi 
energetice si conţinutul necesar de oxigen. 

În bioptatele obţinute după 110 min. de clamp aortal şi 
patru perioade de reperfuzie la fiece 25 min s-a evidenţiat 
diminuarea progresării numărului de celule ischemice, depis-
tată la etapele precedente. Noi suntem înclinaţi a considera, ca 
are loc o ”adaptare” a miocardului  de genul precondiţionării, 
aportul la efectul pozitiv revenindu-i cardioplegiei sangvine 
(microcardioplegiei). În ce priveşte variaţia numărului de celule 
apoptotice, devine importanta prezenta acestui fenomen, evolu-
ţia căruia este greu de prognozat in perioada postoperatorie pe 
fundalul condiţiilor hemodinamice noi ale bolnavilor valvulari 
şi efectelor CeC-ului.

Tentative de a reduce rata apoptozei sunt făcute prin pu-
nerea accentului  pe reducerea timpului de clamp aortal sau 
prin aplicarea agenţilor citoprotectivi care diminuează efectele 
ischemiei - reperfuziei.[23]. De asemenea, în scopul diminuării 
numărului de celule apoptotice, ar fi binevenita intervenirea 
atât pre - cât şi în timpul CeC-ului cu diferiţi agenţi (lidocaina 
cu efect de stabilizare a sarcolemei, eritropoetina şi altele), care 
reduc fenomenul de apoptoză [2,3].
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Rezumat
Pe parcurs de un an au fost efectuate 2562 de investigaţi ECOCG pentru 857 de pacienţi cu MCC. Din pacienţii investigaţi 111 au fost cu 
patologia congenitală izolată a SIV şi 30 din ei – cu anevrism al SIV cu sau fără orificiu. Au fost stabiliţi parametrii necesari de a fi evaluaţi 
ecocardiografic în cazul anevrismului congenital al SIV (cu sau fără orificiu) cu scopul aprecierii corecte a tacticii de tratament.

Summary
During the period of one year, 2562 ECOCG investigations of 857 patients with congenital heart diseases were performed. 111 patients 
had isolated congenital pathology of the interventricular septum (IVS), and 30 of them had an IVS aneurism with or without orifice. The 
necessary parameters of an ECOCG investigation for performing of correct diagnosis and decision of surgical treatment in these patients 
were determined.
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Introducere
Anevrismul reprezintă o dilatarea localizată a peretelui 

vascular sau a unui organ, circumscrisă, cu tendinţă la creştere, 
care comunică cu lumenul vasului (organului) [4, 5, 8].

Anevrism al septului interventricular (SiV) este una din 
variante ale anevrismelor cardiace şi poate fi congenital sau 
dobândit (de originea traumatică sau ischemică).

Anevrism al SiV membranos se întâlneşte relativ frecvent 
la pacienţii cu defect septal ventricular (DSV) perimembranos 
după vârsta de 2 ani [1, 6, 9]. Diametrul lui de obicei nu depăşeş-
te 1-2 cm, pereţii sunt, de regulă, subţiri. În sistola anevrismul 
prolabează spre ventriculul drept (VD).

unii autori [6, 9] sunt de părere că anevrism al SiV repre-
zintă rezultatul închiderii spontane (complete sau incomplete) 
a unui DSV perimembranos.

experienţa noastră arată că în cazul unui DSV perimem-
branos în anevrism, în raporturile investigaţiilor ecocardio-
grafice (eCoCG) se mai întâlnesc lacune, şi anume: diametrul 
anevrismului la baza lui se prezintă ca diametrul defectului, iar 
dimensiunile reale ale orificiului (orificiilor) în acest anevrism, 
care tocmai sunt responsabile de repercusiunile hemodinamice 
ale malformaţiilor cardiace congenitale (MCC) (chiar şi însuşi 
faptul prezenţei acestui orificiu), nu sunt apreciate, ceea ce nu 
este corect şi nu permite stabilirea tacticii corecte de tratament. 
În unele cazuri anevrism al SiV perimembranos fără orificiu 
este diagnosticat ca DSV. 

Scopul studiului a fost stabilirea parametrilor necesare de 
a fi evaluaţi ecocardiografic în cazul anevrismului congenital al 
SiV (cu sau fără orificiu) cu scopul aprecierii corecte a tacticii 
de tratament.

Material şi metode
Studiul a fost bazat pe experienţa investigaţiei eCoCG a 

pacienţilor cu MCC pe lângă secţie de cardiochirurgie MCC 
în perioada anilor 1997-2011 (circa 2500 de investigaţi anual). 
Nemijlocit în studiul dat au fost incluşi pacienţii cu schimbări 
patologice izolate ale SiV, investigaţi eCoCG în perioada 
iii.2010-iii.2011. 

Tuturor pacienţi a fost efectuată ecocardiografia transtora-
cică cu folosirea metodelor eCoCG modul M, bidimensională, 
Doppler pulsatil, continuu şi Doppler-color, cu topometria 
tuturor cavităţilor cordului, diametrelor inelelor valvulare, 
evaluarea contractilităţii miocardului, au fost studiate valvele 
şi vasele principale, apreciate gradientele presionale la nivelul 
valvelor şi presiunile în cavităţile drepte ale cordului. Pentru 
a caracteriza corect dimensiunile cavităţilor cordului, valvelor 
şi ale vaselor magistrale la copii, am utilizat nomogramele lui 
Jean Kachaner (Paris, 1991). Rezultatele au fost comparate cu 
datele intraoperatrorii.

În cazul pacienţilor operaţi, examinarea eCoCG a fost 
efectuată la internarea în staţionar (în caz de  necesitate – de 
2-3 ori, până la obţinerea informaţiei necesare) şi în perioada 
postoperatorie precoce: după transferul pacientului din secţia 
reanimare-terapie intensivă (la 2 zile după intervenţia chirurgi-
cală) şi la externare din staţionar (în majoritatea cazurilor – în 
ziua a 10-a - a 14-a postoperator).

Rezultate
În perioada de studiu au fost efectuate în total 2562 inves-

tigaţii ecocardiografice pentru 857 pacienţi, din ei 111 pacienţi 

au fost cu DSV sau aneurism al SiV fără orificiu (60 de pacienţi 
de sex masculin (54%) şi 51 (46%) – de sex feminin). Vârsta 
pacienţilor a variat între o lună şi 57 ani (o pacientă) (tabelul 1).

tabelul 1
vârsta pacienţilor investigaţi

Patologia
Vârsta

Numărul de pacienţi
DSV Aneirusm al SIV 

perimembranos cu 
orificiu

Aneirusm al SIV 
perimembranos fără 

orificiu
< 6 luni 19 3 -

6luni – 1 an 16 4 -
1– 3 ani 14 3 1
3– 7 ani 11 6 1

7– 15 ani 14 3 3
15– 30 ani 7 2 1

> 30 ani - 3 -
Total 81 24 6

la pacienţii au fost depistate următoarele patologii (tabelul 2).

tabelul 2
caracteristica pacienţilor investigaţi

Patologia Numărul pacienţilor
DSV perimembranos 46

DSV muscular 35
Aneurism al SIV 
perimembranos

Cu orificiu 24
Fără orificiu 6

Total 111

Din pacienţii examinaţi, 29 nu au avut indicaţii pentru 
tratament chirurgical (23 de pacienţi cu DSV musculare mici 
fără repercusiuni hemodinamice şi 6 pacienţi cu anevrism al 
SiV fără orificiu), o pacientă a fost deja inoperabilă şi la 46 a 
fost efectuată corecţie radicală a MCC (închiderea DSV) în 
perioada de timp inclusă în studiu. la toţi pacienţii operaţi 
rezultatul corecţiei a fost bun. 

Ca parametrii eCoCG discriminanţi în determinarea re-
percusiunilor hemodinamice şi aprecierea eficacităţii corecţiei 
chirurgicale a MCC au fost socotite: dimensiunile cavităţilor 
stângi ale cordului, diametrele inelelor valvulare  (aortice, mi-
trale, şi ale arterei pulmonare), presiunile în cavităţile drepte 
ale cordului. Dereglările hemodinamice depistate la pacienţii 
cu anevrism al SiV cu orificiu corespundeau dimensiunilor 
orificiului (DSV „efectiv”). 

la pacienţii cu anevrism al SiV fără orificiu dereglări de 
hemodinamică nu au fost depistate. Dimensiunile cavităţilor 
cordului şi presiunile în cavităţile drepte la toţi aceşti pacienţi 
erau în limitele normei.

la 15 din pacienţii operaţi, preoperator a fost diagnosticat 
anevrism al SiV perimembranos cu orificiu. Diagnosticul a 
fost confirmat intraoperator la 14 pacienţi şi la un pacient 
intraoperator a fost depistat un DSV subtricuspidian acope-
rit parţial cu cuspele valvei tricuspide. Alte divergenţe între 
datele pre- şi intraoperatorii la acest grup de pacienţi practic 
nu au fost constatate (tabelul 3). În toate cazurile pacienţilor 
a fost efectuată suturarea defectului şi plicaţia aneurismului 
cu rezultat bun. 
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tabelul 3
caracteristica  DSv perimembranoase în aneurism

Preoperator 
ecocardiografic

Intraoperaor

Numărul pacienţilor la care a fost depistat 
aneurismul  SIV perimembranos cu orificiu

15 14

Dimensiunile medii ale aneurismului SIV 
perimembranos la baza lui*

10,00±0,58 10,73±0,52

Dimensiunile medii ale orificiului în 
aneurism (DSV „efectiv”) *

5,59±0,23 6,16±0,36

*p < 0,05.

Dimensiunile orificiului (orificiilor) în anevrism, care 
tocmai reprezintă un DSV „efectiv”  au constituit 56-57% din 
diametrul anevrismului la baza.

Figure 1-3 reprezintă imaginea eCoCG caracteristică a 
pacienţilor cu aneurism al SiV.

Fig. 1. aneurism al Siv perimembranos. Secţiunea apicală 4 camere

Fig. 2. aneurism al Siv perimembranos cu 2 orificii (săgeţi).  
Secţiunea apicală 4 camere

Fig. 3. acelaşi pacient. confirmarea prezenţei orificiilor prin Doppler color

Pe toată perioada anilor 1997-2011, noi nu am întâlnit 
pacienţi cu un aneurism congenital al cordului cu altă localizare 
decât cea la nivelul SiV perimembranos.

Concluzii
· În cazul unui DSV perimembranos în aneurism, gradul

dereglărilor hemodinamice nu depinde de dimensiunile
aneurismului la baza lui, ci de dimensiunile orificiului
(orificiilor) în aneurism, care tocmai prezintă un DSV
„efectiv”;

· În caz de depistarea eCoCG a unui aneurism al SiV
perimembranos, în raportul investigaţiei trebuie să fie
indicată următoarea informaţie:

- diametrul aneurismului la baza lui (e de dorit şi distanţa 
de prolabare a acestuia în cavitatea VD);

- prezenţa orificiului (orificiilor) în aneurism, dimensiu-
nile lor, direcţia şi gradientul getului sanguin prin aceste 
orificii;

- parametrii discriminanţi în determinarea conduitei te-
rapeutice şi aprecierea eficacităţii corecţiei chirurgicale a 
malformaţiilor cardiace congenitale şi anume: dimensiu-
nile cavităţilor cordului, diametrele inelelor valvulare  şi 
ale vaselor magistrale, gradientele presionale, presiunile 
în cavităţile drepte ale cordului.
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sintezA rezultAtelor chirurgicAle obţinute lA pAcienţii 
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defect associated with other congenital heart diseases
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Rezumat
Studiul prezintă evaluarea comparativă a diverselor metode de corecţie chirurgicală şi tactici moderne de conduită în cazul defectului 
septal ventricular asociat cu alte malformaţii cardiace congenitale. Sunt evidenţiate următoarele probleme discutabile la pacienţii cu DSV 
asociat cu alte malformaţii cardiace congenitale: 
· termenii optimali pentru intervenţia chirurgicală,
· criteriile de apreciere a riscului operator,
· efectuarea corecţiei chirurgicale în mai multe etape,
· corecţia simultană a DSV şi patologiei asociate.
În studiu au fost incluşi 130 de pacienţi cu DSV asociat cu alte MCC, operaţi în perioada 1995-2006 în secţia Malformaţii cardiace conge-
nitale a Centrului de Chirurgie a Inimii şi  divizaţi în patru loturi. Estimarea valorilor medii ale indicatorilor ecocardiografici postoperator 
a constatat modificări favorabile. Considerabil se reduce sau dispare insuficienţa mitrală, insuficienţa aortică, insuficienţa pulmonară şi 
insuficienţa tricuspidiană. Nu este necesară efectuarea valvuloplastiei Ao în cazul regurgitaţiei de gr. I-II, este suficientă închiderea DSV.
În marea majoritate de cazuri la pacienţii operaţi cu DSV asociat cu IT s-a utilizat metoda prin sutură la comisura antero-septală. Această 
procedura chirurgicală este simplă, necostisitoare, durează nu mai mult de 5-10min., practic lipsită de complicaţii şi diminuează semnificativ 
regurgitarea tricuspidiană Analizând aceste rezultate am elaborat algoritmul de management al pacienţilor cu DSV asociat cu alte MCC.

Summary
The goal of this study is comparative evaluation of different methods of surgical corection and contemporary point of view in cases of 
ventricular septal defect associated with other congenital heart disease. Special emphasize was made on such items as:
- optimal timing for surgical correction;
- appreciating the criteria of operative risk;
- staged surgical correction;
- simultaneous correction of VSD and the associated congenital heart pathology.
Investigation includes 130 operated patients within y.y.1996 – 2006 with VSD associated with other congenital heart disease. After 
intervention, the estimation of the average amount of the ecocardiography indicators have shown favorable changes. The mitral, aortic, 
pulmonary and tricuspid insuficiency diminuates or dissapeares. It is not necessary surgical correction of aortic valve insufficiency in the 
case of VSD with aortic regurgitation of I-II grade, the choice of surgery is plastia VSD without valve plastia. In most commonly cases 
additional sutures were applied to approximate the septal and anterior leaflet close to the commisure in regurgitation of tricuspide valve. 
It is simple, reliable, inexpensive, time not more than 5-10 min. and in our experience free of complications in correction of tricuspide 
valve insufficiency. By analizing  these resultas we have elaborated the algotithm of management of  the. patients with VSD associated 
with other congenital heart disease. 

Conclusions
The group of patients with VSD associated with other congenital heart disease showed good postoperative results: improvement  of the 
clinical picture and haemodynamic parameters by the first week, regression of the cardiac failure.  

Actualitatea lucrării
Asocierea DSV cu alte MCC agravează starea generală şi 

pronosticul, creşte riscul tulburărilor de ritm cardiac, a insu-
ficienţei cardiace progresive, a sindromului eisenmenger, a 
insuficienţei de valvă aortică şi a decesului prematur [7, 13, 14].  

În 40-50% cazuri DSV se prezintă izolat,  în 20-26% cazuri se 
asociază cu DSA, în 7-12% cazuri - cu stenoza pulmonară, în 
6-9% cazuri - cu CAP, în 6-8% cazuri - cu CoAo, în 5% cazuri 
- cu valvulopatie aortică, în 2% cazuri - cu valvulopatie tricus-
pidiană şi în 2% cazuri - cu valvulopatie congenitală mitrală 
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[10, 13]. Mai mult, DSV poate fi parte componentă a MCC 
complexe (tetralogia Fallot, trunchiul arterial, atrezia valvei 
tricuspide, canal atrio-ventricular, ventricul unic etc.) [4, 13].

Conform datelor din literatura de specialitate există mul-
tiple probleme privind managementul pacienţilor cu DSV 
asociat cu alte MCC [7]: 

· vârsta optimală pentru intervenţia chirurgicală
· criteriile de evaluare a riscului operator
· intervenţia chirurgicală etapizată
· corecţia simultană a anomaliilor asociate

Scopul studiului constă în evaluarea comparativă a diver-
selor tactici şi metode de corecţie chirurgicală a defectului sep-
tal ventricular asociat cu alte malformaţii cardiace congenitale. 

Materiale si metode: Studiul prezent include 130 de 
pacienţi operaţi cu DSV asociat cu alte MCC, operaţi în peri-
oada 1995-2006 în secţia Malformaţii cardiace congenitale a 
Centrului de Chirurgie a inimii şi  divizaţi în patru loturi. În 
lotul de pacienţi cu asocierea DSV şi DSA au fost incluse 39 de 
persoane (21 femei şi 18 bărbaţi) cu vârsta de la 4 luni la 21 de 
ani (62,3±9,2 luni) şi masa corporală de la 6 la 68 kg (19,5±2,3 
kg). Activ au fost diagnosticaţi 30 (76,9%) şi simptomatic - 9 
(23,1%) pacienţi. DSV asociat cu viciu aortic s-a diagnosticat 
la 30 de pacienţi (13 femei şi 17 bărbaţi) cu valorile medii a 
vârstei de 81,9±14,2 luni şi a masei corporale de 22,2±3,0 kg. 
19 (63,3%) pacienţi au fost depistaţi activ, 10 (33,3%) pacienţi –  
simptomatic şi doar 1 (3,4%) pacient – pasiv. În studiul nostru, 
lotul de pacienţi cu DSV asociat cu insuficienţă tricuspidiană 
era constituit din 25 de pacienţi (12 femei şi 13 bărbaţi) cu vârsta 
medie de 80,9±20,5 luni şi greutatea medie de 19,3±3,2 kg. În 
15 (60,0%) cazuri pacienţii au fost diagnosticaţi activ, în 1 caz 
(4,0%) – pasiv şi în 9 (36,0%) cazuri – simptomatic. În lotul de 
pacienţi cu asocierea DSV şi SP au fost incluşi 36 de persoane (8 
femei şi 28 de bărbaţi) cu vârsta medie de 90,5±16,7 luni şi masa 
corporală medie de 20,8±1,9 kg. Activ au fost diagnosticaţi 24 
(66,7%) şi simptomatic – 12 (33,3%) pacienţi. 

Rezultate şi discuţii: Rezultatele postoperatorii precoce 
în lotul de pacienţi cu asocierea DSV şi DSA  s-au analizat la 
38 de pacienţi. În 29 (74,4%) de cazuri s-a diagnosticat DSV 
perimembranos, în 5 (12,8%) cazuri - DSV muscular şi în 5 
(12,8%) cazuri - DSV subvascular. Dimensiunea DSV sub 5 
mm s-a constatat la 16 (41,0%) pacienţi, în limitele 6-10 mm - 
la 20 (51,3%) de pacienţi şi în limitele 11-20 mm - la 3 (7,7%) 
pacienţi. DSA în 25 (65,8%) de cazuri era de mărimea până la 
1 cm şi în 13 (34,2%) cazuri – de la 1 la 2 cm.

Tratamentul chirurgical în DSV asociat cu DSA include 
două procedee: 

· Închiderea prin suturare sau plastie a DSV şi DSA cu 
utilizarea diferitor grefoane [10, 13]. 

· „Banding” a arterei pulmonare, la copiii cu insuficienţă 
cardiacă severă şi HTP avansată, pentru reducerea presi-
unii în artera pulmonară, micşorarea întoarcerii venoase 
şi a suprasolicitării de volum a cordului stâng [10, 13]. 

Plastia DSV am efectuat-o prin suturare la 28 (71,8%) de 
pacienţi şi cu petec sintetic la 11 (28,2%) pacienţi. DSA a fost 
închis prin suturare la 34 (87,2%) de pacienţi şi cu petec din 
pericard autolog la 5 (12,8%) pacienţi.

Atriotomia dreaptă, calea chirurgicală de acces la defecte, 
permite vizualizarea suficientă a tuturor structurilor anatomice 
ale septului interatrial şi septului interventricular, ale orificiilor 
venelor cave şi venelor pulmonare, ale sinusului coronarian şi 

valvei tricuspidiene. Pentru plastia DSV, noi am utilizat abordul 
transatrial drept în 37 (97,4%) de cazuri şi în 1 (2,6%) caz - 
combinarea abordului transatrial drept şi aortic. În 35 (89,7%) 
de cazuri am aplicat corecţia simultană a ambelor defecte şi în 
4 (10,3%) cazuri - corecţia în două etape. 

După intervenţia chirurgicală, în lotul nostru de pacienţi 
s-a ameliorat semnificativ tabloul clinic: s-au redus dispneea 
(de la 92,3% la 2,9% cazuri) şi palpitaţiile (de la 71,8% la 6,1% 
cazuri), au dispărut accesele hipoxice şi edemele periferice. 
insuficienţa cardiacă s-a modificat pozitiv şi semnificativ: a 
crescut rata pacienţilor cu insuficienţă cardiacă NYHA 1 (de la 
0% preoperator la 88,6% postoperator) şi, respectiv, s-a redus 
rata pacienţilor cu insuficienţă cardiacă NYHA 2 (de la 76,9% 
la 11,4%), cu insuficienţă cardiacă NYHA 3 (de la 20,5% la 0%) 
şi cu insuficienţă cardiacă NYHA 4 (de la 2,6% la 0%). indexul 
cardiotoracic s-a micşorat nesemnificativ de la 54,8±1,3 la etapa 
preoperatorie până la 53,2±0,9 la etapa postoperatorie. 

DSV multiple, vârsta fragedă şi HTP avansată sunt factori 
de risc importanţi pentru mortalitatea spitalicească. Complica-
ţiile pulmonare şi sindromul de debit cardiac scăzut sunt cele 
mai frecvente cauze ale morbidităţii postoperatorii.  la etapa 
postoperatorie precoce, noi am diagnosticat pneumonii la 9 
(23,7%) pacienţi, pleurezii - la 4 (10,5%) pacienţi, pericardite 
exudative – la 3 (7,9%) pacienţi, insuficienţă cardiacă – la 3 
(7,9%) pacienţi, supurarea plăgii - la 2 (5,3%) pacienţi, insu-
ficienţă respiratorie – la 2 (5,3%) pacienţi. Dereglări de ritm 
şi de conductibilitate s-au constatat la 20 (52,6%) de pacienţi: 
bradicardie sinusală în 2 (5,3%) cazuri, tahicardie sinusală în 
6 (15,8%) cazuri şi bloc de ram drept în 18 (47,4%) cazuri.

Recanalizări a DSV nu s-au depistat, însă şunt rezidual pre-
zentau 6 (15,3%) pacienţi. Resternotomie, cauzată de hemoragii 
postoperatorii în primele zile după intervenţia chirurgicală, au 
necesitat 2 (5,1%) pacienţi. 

estimarea valorilor medii ale indicatorilor ecocardiogra-
fici a constatat modificări favorabile. S-au redus semnificativ 
diametrul atriului stâng (24,3±0,9 mm preoperator şi 20,0±0,7 
mm la 48 de luni postoperator; P<0,001), diametrul atriului 
drept (28,7±1,2 mm preoperator şi 25,2±1,3 mm la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), diametrul diastolic al ventriculului 
stâng (37,1±1,2 mm preoperator şi 31,1±1,0 mm la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), diametrul sistolic al ventriculului 
stâng (23,7±0,9 mm preoperator şi 18,9±0,7 mm la 48 de 
luni postoperator; P<0,001), volumul sistolic al ventriculului 
stâng (21,0±2,2 ml preoperator şi 15,1±1,6 ml la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), gradientul presional la valva aortică 
(7,2±0,5 mm Hg preoperator şi 5,5±0,5 mm Hg la 48 de luni 
postoperator; P<0,05), gradientul presional la valva pulmonară 
(13,1±2,4 mm Hg preoperator şi 8,8±2,5 mm Hg la 48 de luni 
postoperator; P<0,01) şi presiunea sistolică în ventriculul drept 
(41,8±2,3 mm Hg preoperator şi 28,2±0,3 mm Hg la 48 de luni 
postoperator; P<0,001). Considerabil se reduce sau dispare in-
suficienţa mitrală, insuficienţa aortică, insuficienţa pulmonară 
şi insuficienţa tricuspidiană. Volumul diastolic al ventriculului 
stâng, dimpotrivă, a crescut semnificativ de la 43,6±3,3 ml 
preoperator la 44,9±4,5 ml la 48 de luni postoperator (P<0,001).

În grupul de pacienţi cu DSV asociat cu viciu aortic, DSV 
perimembranos s-a constatat la 9 (30,0%) pacienţi, DSV mus-
cular – la 1 (3,3%) pacient şi DSV subvascular – la 20 (66,7%) 
de pacienţi. În 4 (13,3%) cazuri  dimensiunea DSV era sub 5 
mm, în 11 (36,7%) cazuri – varia de la 6 la 10 mm şi în  15 
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(50,0%) cazuri – de la 11 la 20 mm. DSV mai mare de 20 mm 
nu s-a remarcat. 

Conform opiniei specialiştilor în domeniu, pentru evitarea 
deteriorării semnificative a cuspelor aortice şi prevenirea agra-
vării insuficienţei aortice, intervenţia chirurgicală în asocierea 
DSV cu viciu aortic, indiferent de dimensiunea DSV, este 
necesar de efectuat cât mai precoce [5, 8].

Actualmente, pentru pacienţii cu DSV şi insuficienţă 
aortică sunt recomandate 3 tipuri de operaţii:

- închiderea DSV fără intervenţie la valva aortică;
- închiderea DSV cu plastia valvei aortice;
- închiderea DSV cu protezarea valvei aortice [5, 8].

În studiul nostru, rezolvarea chirurgicală a DSV s-a realizat 
prin suturare la 11 (36,7%) pacienţi, prin plastie cu petec sintetic 
la 18 (60,0%) pacienţi şi prin plastie cu petec din xenopericard 
la 1 (3,3%) pacient. 

Plastia valvulară este procedeul de elecţie în viciul aortic, 
aplicată de noi la 14 (46,7%) pacienţi (în 7 cazuri - plastia valvei 
aortice, în 1 caz - comisurotomia valvei aortice, în 2 cazuri - 
excizia membranei subaortice, în 2 cazuri - plastia valvei aor-
tice şi excizia membranei subaortice). În patologia avansată a 
valvei aortice sau în deteriorarea importantă a cuspelor aortice 
este indicată protezarea valvei, realizată în studiul nostru la 4 
(13,3%) pacienţi.

Din totalul de pacienţi, în 27 (90,0%) de cazuri am aplicat 
corecţia simultană a DSV şi a viciului aortic, iar în 3 (10,0%) 
cazuri - corecţia în două etape. Simultan am efectuat şi corecţia 
altor anomalii intracardiace asociate: plastia DSA la 12 (40,0%) 
pacienţi, excizia SP la 3 (10,0%) pacienţi, comisurotomia arterei 
pulmonare – la 4 (13,3%) pacienţi, ligaturarea CAP - la 1 (3,3%) 
pacient, plastia valvei tricuspidiene - la 5 (16,7%) pacienţi.

Rezultatele postoperatorii sunt bune şi depind de gravita-
tea viciului, nivelul de utilare al centrului de cardiochirurgie 
şi nivelul de pregătire al chirurgului. În toate cazurile, noi am 
constatat ameliorarea semnificativă a tabloului clinic deja ime-
diat postoperator: s-au redus dispneea (de la 93,3% la 3,3%) şi 
palpitaţiile (de la 80,0% la 20,0%), au dispărut accesele hipo-
xice şi edemele periferice. indexul cardiotoracic s-a micşorat 
nesemnificativ de la 60,4±1,6 la etapa preoperatorie până la 
57,7±1,3 la etapa postoperatorie. 

S-a modificat semnificativ rata gradului de insuficienţă 
cardiacă: a crescut numărul de pacienţi cu insuficienţă cardiacă 
NYHA 1 (de la 0 la 53,3%) şi NYHA 2 (de la 23,4% la 46,7%), 
s-a redus numărul de pacienţi cu insuficienţă cardiacă NYHA 
3 (de la 73,3% la 0) şi NYHA 4  (de la 3,3% la 0). 

Rezultatele la distanţă după intervenţia chirurgicală la 
pacienţii cu DSV şi viciu aortic depind de gradul şi numărul 
de cuspe aortice afectate. Rezultatele sunt bune sau satisfăcă-
toare în 82,3% cazuri de afectare a uneia sau a două cuspe şi 
sunt nesatisfăcătoare în 55,6% cazuri de leziuni semnificative 
valvulare [5, 8].

În lotul nostru de studiu, pneumonii am evidenţiat la 8 
(26,7%) pacienţi, pleurezii - la 8 (26,7%) pacienţi, pericardite 
exudative – la 4 (13,3%) pacienţi şi infectarea plăgii - la 1 (3,3%) 
pacient. Dereglări de ritm şi conductibilitate s-au depistat la 20 
(66,6%) de pacienţi: în 5 (16,7%) cazuri tahicardie sinusală, în 
3 (10,0%) cazuri - bradicardie sinusală, în 17 (56,7%) cazuri - 
bloc de ram drept, în 1 (3,3%) caz - bloc de ram stâng şi în 1 
(3,3%) caz – bloc atrio-ventricular de gradul iii. Şunt rezidual 
am depistat la 3 (10,0%) pacienţi. 

una din complicaţiile severe ale DSV asociat cu insufici-
enţă aortică este endocardita infecţioasă , procesul inflamator 
localizându-se pe marginea defectului sau pe cuspele aortei, 
cu instalarea insuficienţei cardiace acute, apariţia complica-
ţiilor tromboembolice şi a stărilor septice. Până la 16% din 
toate cazurile de asociere a DSV şi insuficienţei aortice se pot 
complica cu endocardită infecţioasă, cauza principală a rezul-
tatelor chirurgicale nesatisfăcătoare, îndeosebi a celor tardive 
[5, 10]. În lotul nostru de pacienţi, peste 2 ani după intervenţia 
chirurgicală s-a constatat un deces, determinat de endocardita 
infecţioasă.  

evoluţie favorabilă a remarcat şi estimarea indicatorilor de 
hemodinamică, determinaţi ecocardiografic. Semnificativ s-au 
redus diametrul atriului stâng (29,7±1,4  mm preoperator şi 
24,9±1,3 mm la 48 de luni postoperator; P<0,001), diametrul 
atriului drept (31,6±2,3 mm preoperator şi 30,0±3,9 mm la 48 
de luni postoperator; P<0,05), diametrul diastolic al ventricu-
lului stâng (42,9±2,2 mm preoperator şi 36,9±2,7 mm la 48 de 
luni postoperator; P<0,001), diametrul sistolic al ventriculului 
stâng (26,9±1,6 mm preoperator şi 23,4±2,0 mm la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), volumul diastolic al ventriculului 
stâng (96,9±11,4 ml preoperator şi 71,0±9,6  ml la 48 de luni 
postoperator; P<0,05), volumul sistolic al ventriculului stâng 
(32,1±5,0 ml preoperator şi 29,0±4,7 ml la 48 de luni post-
operator; P<0,05), fracţia de ejecţie (66,7±1,2% preoperator 
şi 61,5±2,3% la 48 de luni postoperator; P<0,01), gradientul 
presional la valva aortică (22,5±4,2 mm Hg preoperator şi 
10,2±1,5 mm Hg la 48 de luni postoperator; P<0,01) şi presiu-
nea sistolică în ventriculul drept (48,4±2,3 mm Hg preoperator 
şi 31,1±1,3 mm Hg la 48 de luni postoperator; P<0,001). A 
diminuat important rata insuficienţei mitrale, insuficienţei 
aortice, insuficienţei pulmonare şi insuficienţei tricuspidiene. 
Grupul de pacienţi cu DSV asociat cu viciu aortic, prezintă un 
tablou clinic mai agravat, insuficienţă cardiacă, dereglări de 
ritm şi de conductibilitate mai severe, instalare mai frecventă 
a HTP ireversibile.

intervenţia chirurgicală simultană de corecţie a insufici-
enţei tricuspidiene şi plastie a DSV a fost mult timp ignorată. 
Punctul de vedere, privind rezolvarea spontană a insuficienţei 
tricuspidiene doar prin corecţia chirurgicală a DSV, care 
cauzează regurgitaţia tricuspidiană secundară, nu s-a confir-
mat [12]. Dimpotrivă, s-a demonstrat că ignorarea corecţiei 
valvei tricuspidiene contribuie la persistenţa şi progresarea 
insuficienţei tricuspidiene. Astfel, corecţia simultană a DSV 
şi valvulopatiei tricuspidiene este obligatorie [2, 6]. Plastia cu 
reconstrucţia funcţională completă a valvei tricuspidiene, care 
maximal exclude posibilitatea protezării, este metoda de elecţie 
utilizată în corecţia simultană a DSV asociat cu insuficienţă 
tricuspidiană [2, 12]. Modalităţile chirurgicale plastice sunt 
simple şi diminuează semnificativ regurgitarea tricuspidiană 
ori de câte ori insuficienţa tricuspidiană este importantă şi 
regurgitaţia semnificativă hemodinamic. 

Rezultatele postoperatorii precoce s-au analizat la toţi paci-
enţii cu DSV şi insuficienţă tricuspidiană. DSV perimembranos 
am diagnosticat în 20 (80,0%) de cazuri, DSV muscular - în 1 
(2,8%) caz şi DSV subvascular - în 4 (16,0%) cazuri. În funcţie 
de dimensiune, la 6 (24,0%) pacienţi s-a depistat DSV sub 5 
mm, la 8 (32,0%) pacienţi - DSV de 6-10 mm şi la 11 (44,0%) 
pacienţi - DSV de 11-20 mm. DSV mai mare de 20 mm nu 
s-a constatat.
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Abordul chirurgical al cordului s-a efectuat prin ster-
notomie la 24 (96,0%) de pacienţi şi prin toracotomie – la 1 
(4,0%) pacient. Activitatea cardiacă a fost stopată cu soluţie 
cardioplegică cristaloid-sangvină. Pacienţii au fost supuşi 
circulaţiei extracorporeale (64,8±6,4 minute) cu clamparea 
aortei (51,2±5,5 minute) şi ventilarea mecanică (12,2±1,2 
ore). Hipotermia moderată s-a utilizat în 18 (72,0%) cazuri şi 
normotermia - în 7 (28,0%) cazuri. 

Din totalul pacienţilor operaţi, 13 (52,0%) au suportat 
plastia DSV prin suturare, 11 (44,0%) - plastia DSV cu petec 
sintetic şi 1 (4,0%) - plastia DSV cu petec din xenopericard. 
În 4 (16,0%) cazuri s-a efectuat plastia valvei tricuspidiene De 
Vega, în 12 (48,0%) cazuri - comisuroplastia (sutură la comisura 
antero-septală), în 1 (4,0%) caz - suturare de cleft, în 1 (4,0%) 
caz - plastia valvei tricuspidiene De Vega şi comisuroplastie, în 
7 (28,0%) cazuri - comisuroplastie şi suturare de cleft. 

Corecţia simultană a DSV şi a insuficienţei tricuspidiene 
am utilizat-o la toţi 25 de pacienţi. Abordul chirurgical pentru 
plastia DSV s-a efectuat în 21 (84,0%) de cazuri prin atriul 
drept şi în 4 cazuri (16,0%) - prin atriul drept şi AP. Detaşarea 
cuspei septale a valvei tricuspidiene am aplicat-o la 4 (16,0%) 
pacienţi.  22 (88,0%) de pacienţi au suportat corecţie primară 
şi 3 (12,0%) pacienţi - corecţie repetată după banding de AP în 
antecedente. În plus, la 6 (24,0%) pacienţi s-a închis simultan 
prin ligaturare şi CAP asociat.

la etapa postoperatorie precoce se ameliorează semnifi-
cativ tabloul clinic: s-a redus dispneea (de la 88,0% cazuri la 
8,3% cazuri), palpitaţiile (de la 88,0% cazuri la 33,3% cazuri), 
edemele periferice (de la 20,0% cazuri la 4,2% cazuri) şi au 
dispărut accesele hipoxice. S-a micşorat ponderea insuficienţei 
cardiace grave: insuficienţa cardiacă NYHA 1 a crescut de la 0% 
la 54,2% pacienţi, insuficienţa cardiacă NYHA 2 s-a redus de 
la 60,0% la 41,7% pacienţi, insuficienţa cardiacă NYHA 3 - de 
la 36,0% la 4,2% pacienţi şi insuficienţa cardiacă NYHA 4 nu 
s-a modificat – 4,0% şi 4,0% pacienţi. indexul cardiotoracic a 
diminuat nesemnificativ de la 59,9±1,3 la etapa preoperatorie 
până la 57,4±1,2 la etapa postoperatorie.

Postoperator, pneumonii s-au depistat la 7 (30,4%) paci-
enţi, pleurezii - la 5 (21,7%) pacienţi, pericardite exudative - la 
3 (12,0%) pacienţi, infectarea plăgii - la 1 (4,0%) pacient, dere-
glări de ritm şi conductibilitate - la 36,0% pacienţi: 4 (16,0%) 
cazuri de tahicardie sinusală, 4 (16,0%) cazuri de bradicardie 
sinusală, 13 (52,0%) cazuri de bloc de ram drept, 1 (4,0%) caz 
de bloc de ram stâng şi 1 (4,0%) caz de bloc atrioventricular de 
gradul iii tranzitor. Recanalizarea DSV nu s-a constatat, însă 
şunt rezidual s-a depistat la 4 (16,0%) pacienţi.

În acest lot de pacienţi s-a constatat 1 (4,0%) deces, cauzat 
de insuficienţă poliorganică. intervenţia chirurgicală, în acest 
caz, a fost unica şansă de supravieţuire.

indicatorii de hemodinamică s-au modificat benefic şi 
semnificativ deja la 1 săptămână postoperator. S-a redus di-
ametrul atriului stâng (27,5±1,7 mm preoperator şi 26,8±3,1 
mm la 48 de luni postoperator; P<0,01), diametrul atriului 
drept (33,6±2,6 mm preoperator şi 31,2±2,2 mm la 48 de luni 
postoperator; P<0,01), diametrul diastolic al ventriculului 
stâng (38,8±1,7 mm preoperator şi 35,0±1,9 mm la 48 de 
luni postoperator; P<0,01), diametrul sistolic al ventriculului 
stâng (25,0±1,3 mm preoperator şi 22,0±1,4 mm la 48 de 
luni postoperator; P<0,01), volumul diastolic al ventriculului 
stâng (68,0±6,8 ml preoperator şi 58,9±6,6 ml la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), volumul sistolic al ventriculului 

stâng (25,0±3,2 ml preoperator şi 21,5±2,6 ml la 48 de luni 
postoperator; P<0,05), gradientul presional la valva aortică 
(7,2±0,5 mm Hg preoperator şi 5,5±0,5 mm Hg la 48 de luni 
postoperator; P<0,05), gradientul presional la valva pulmonară 
(14,0±3,5 mm Hg preoperator şi 7,6±2,0  mm Hg la 48 de luni 
postoperator; P<0,05), presiunea sistolică în ventriculul drept 
(46,7±2,4  mm Hg preoperator şi 29,6±0,9  mm Hg la 48 de 
luni postoperator; P<0,05).

Conform surselor din literatura de specialitate, rata asoci-
erii DSV cu SP este de 16-26% din totalul MCC [9].

În funcţie de tip, DSV perimembranos s-a diagnosticat în 
22 (61,1%) de cazuri, DSV subvascular - în 13 (36,1%) cazuri 
şi  DSV muscular - în 1 (2,8%) caz. DSV cu dimensiunea sub 
5 mm s-a constatat la 4 (11,1%) pacienţi, DSV de 6-10 mm - la 
12 (33,3%) pacienţi, DSV de 11-20 mm - la 16 (44,4%) pacienţi 
şi DSV mai mare de 20 mm - la 4 (11,1%) pacienţi.

Având în vedere imposibilitatea închiderii spontane a DSV 
la pacienţi cu SP valvulară sau infundibulară, unica metodă 
eficientă de tratament este intervenţia chirurgicală într-o sin-
gură etapă [9, 13]. 

intervenţiile chirurgicale s-au efectuat sub circulaţie ex-
tracorporeală (în medie 91,5±9,1 minute), cu clamparea aortei 
(în medie 51,2±5,5 minute) şi ventilare mecanică (în medie 
14,4±1,4 ore). Sternotomia s-a aplicat la 35 (97,2%) de pacienţi 
şi toracotomia – la 1 (16,7%) pacient, hipotermia moderată - la 
28 (77,8%) de pacienţi şi normotermia – la 8 (22,2%) pacienţi. 
Activitatea cardiacă a fost stopată cu soluţie cardioplegică 
cristaloid-sangvină.

Pentru accesul la DSV, în 17 (47,2%) cazuri s-a utilizat AD,  
în 7 (19,4%) cazuri - VD, în 3 (8,3%) cazuri - AD şi AP şi în 
9 (25,0%) cazuri - AD şi VD. Rezolvarea chirurgicală a DSV 
s-a realizat prin suturare la 8 (22,2%) pacienţi, prin plastie cu 
petec sintetic la 27 (75,0%) de pacienţi şi prin plastie cu petec 
din xenopericard la 1 (2,8%) pacient.

Înlăturarea simultană a malformaţiilor s-a efectuat în 35 
(97,2%) de cazuri şi corecţia în două etape – în 1 (2,8%) caz. 
33 (91,7%) de pacienţi au suportat corecţie primară şi 3 (8,3%) 
pacienţi - corecţie repetată. În 19 (52,8%) cazuri s-a aplicat 
corecţia simultană a DSV şi comisurotomia valvei pulmonare. 
excizia SP infundibulare s-a realizat la 24 (66,7%) de pacienţi: 
în 16 (44,5%) cazuri – infundibulectomia şi în 8 (22,2%) cazuri 
– corecţia ventriculului drept bicameral. Concomitent, la 4 
(11,1%) pacienţi   s-a efectuat debanding de arteră pulmonară, 
la 9 (25,0%) pacienţi - suturarea DSA, la 5 (13,9%) pacienţi - 
plastia valvei tricuspidiene. 

Rezultatele postoperatorii imediate, evaluate la toţi 36 de 
pacienţi, au constatat ameliorarea semnificativă a tabloului 
clinic: s-au redus dispneea (de la 97,2% la 2,8%) şi palpitaţiile 
(de la 80,6% la 19,4%), au dispărut accesele hipoxice şi edemele 
periferice. indexul cardiotoracic nu s-a modificat: 55,7±1,2 la 
etapa preoperatorie şi 56,1±0,9 la etapa postoperatorie. 

Modificări pozitive şi semnificative s-au determinat în 
evoluţia gradului de insuficienţă cardiacă. A crescut rata paci-
enţilor cu insuficienţă cardiacă NYHA 1 (de la 0% la 55,6%), a 
diminuat rata pacienţilor cu insuficienţă cardiacă NYHA 2 (de 
la 50,0% la 38,9%) şi  NYHA 3 (de la 50,0% la 0%). 

la etapa postoperatorie, am diagnosticat pneumonii în 
9 (25,0%) cazuri, pleurezii - în 6 (16,7%) cazuri, pericardite 
exudative - în 2 (5,6%) cazuri, dereglări de ritm şi conductibi-
litate – în 29 (80,6%) de cazuri: 5 (13,9%) cazuri de tahicardie 
sinusală, 8 (22,2%) cazuri de bradicardie sinusală, 20 (55,6%) 
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de cazuri de bloc de ram drept, 3 (8,3%) cazuri de bloc atrio-
ventricular de gradul iii tranzitor şi 1 (8,3%) caz de bloc atrio-
ventricular de gradul iii permanent. Şunt rezidual am depistat 
la 8 (22,2%) pacienţi. 

S-au redus semnificativ indicatorii de hemodinamică: di-
ametrul atriului stâng (28,5±1,3  mm preoperator şi 22,8±1,3 
mm la 48 de luni postoperator; P<0,01), diametrul atriului 
drept (31,6±1,7 mm preoperator şi 26,9±1,9  mm la 48 de luni 
postoperator; P<0,01), diametrul diastolic al ventriculului 
stâng (38,2±1,2  mm preoperator şi 33,3±1,3 mm la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), diametrul sistolic al ventriculului 
stâng (23,7±0,9 mm preoperator şi 21,4±1,5  mm la 48 de 
luni postoperator; P<0,01), volumul diastolic al ventriculului 
stâng (65,5±4,6  ml preoperator şi 49,2±4,6  ml la 48 de luni 
postoperator; P<0,001), volumul sistolic al ventriculului stâng 
(20,8±1,9  ml preoperator şi 19,5±2,4 ml la 48 de luni posto-
perator; P<0,05), fracţia de ejecţie (68,7±1,1% preoperator şi 
64,8±1,6% la 48 de luni postoperator; P<0,05) şi gradientul 
presional la valva pulmonară (73,1±4,9 mm Hg preoperator şi 
16,0±2,0 mm Hg la 48 de luni postoperator; P<0,001). 

este important de menţionat reducerea concludentă a 
insuficienţei mitrale, insuficienţei aortice, insuficienţei pulmo-
nare, insuficienţei tricuspidiene şi absenţa cazurilor de deces a 
pacienţilor cu DSV şi SP. 

Conform datelor din literatura de specialitate, letalitatea 
postoperatorie în DSV izolat este sub 5% , iar în asociere cu alte 
MCC - circa 7% [4, 7]. Într-un lot din 163 de copii, cu vârsta 
la momentul operaţiei sub un an, letalitatea postoperatorie a 
constituit 2,8% pentru pacienţii cu DSV şi 5,3% pentru pacienţii 
cu asocierea DSV cu alte MCC [1, 10]. 

În lotul nostru de pacienţi letalitatea postoperatorie a 
constituit 2,6%. Diferenţa în letalitatea postoperatorie (5,3% şi 
2,6%), posibil, este determinată de numărul de copii examinaţi 
şi vârsta acestora la momentul intervenţiei chirurgicale: 62,3±9,2 
luni în studiul nostru şi 5,1±2,9 luni în studiul descris anterior. 

Aşadar, evaluarea pacienţilor cu asocierea DSV şi DSA la 
etapa preoperatorie confirmă starea de sănătate agravată cu 
tablou clinic accentuat, dereglări de ritm şi de conductibilitate, 
insuficienţă cardiacă, antecedente frecvente de pneumonii şi 
accese hipoxice. Depistarea precoce şi rezolvarea chirurgicală 
oportună a defectelor contribuie la obţinerea rezultator favo-
rabile postoperatorii: ameliorarea tabloului clinic şi a parame-
trilor de hemodinamică, dispariţia dereglărilor de ritm şi de 
conductibilitate, modificări pozitive a insuficienţei cardiace.  

indiferent de dimensiunea DSV şi dereglările hemodina-
mice la valva aortică, pacienţii necesită închiderea imediată 
a defectului şi prevenirea progresării insuficienţei aortice. În 
pofida faptului că modificările favorabile ale indicatorilor 
examinaţi ating certitudine statistică deja la 1 săptămână 
postoperator, avantajele sunt mult mai modeste, comparativ cu 
grupele de pacienţi cu DSV asociat cu DSA şi cu DSV asociat 
cu insuficienţă tricuspidiană. 

Principalii factori de risc pentru recidivarea insuficienţei 
tricuspidiene sunt HTP reziduală avansată, obstrucţiile rezidu-
ale ale tractului de ieşire al VD, disfuncţia ventriculară stângă, 
implantarea firelor endocardiali de „pace-maker”, complicaţiile 
septice [3, 12]. Mai mult, regurgitarea tricuspidiană poate fi şi 
consecinţa deteriorării valvei în timpul operaţiei de plastie a 
DSV (deformarea sau fixarea cuspei septale, rupturi de cordaje 
cu prolabarea cuspelor) [3]. 

Metoda preferenţială de plastie tricuspidiană, utilizată 
de noi la 19 (76,0%) pacienţi cu rezultate bune şi durabile în 
timp, a fost comisuroplastia (aplicarea a 1-2 suturi cu fire de 
prolen 5,0 la comisura antero-septală), analogic metodelor de 
bicuspidalizare la comisura antero-posterioară. 

Am elaborat următorul algoritm de conduită a pacienţilor 
cu DSV asociat cu insuficienţă tricuspidiană:

- plastia DSV prin sutură directă a defectelor mai mici de 
5 mm sau prin aplicarea unui petec sintetic la defectele 
mai mari;

- proba pentru aprecierea integrităţii septului interventri-
cular şi persistenţei şunturilor reziduale;

- efectuarea plastiei valvei tricuspidiene cu aplicarea diferitor 
metode reconstructive, preferenţial cu aorta declampată, 
pe inima fibrilândă sau lucrândă şi în condiţii de normo-
termie;

- testarea funcţiei valvei tricuspidiene prin injectarea soluţiei 
saline în VD cu artera pulmonară clampată;

- controlul eficienţei tratamentului chirurgical prin ecocar-
diografie transesofagiană sau transtoracică. 
Aşadar, grupul de pacienţi cu DSV asociat cu alte MCC, 

diagnosticaţi şi trataţi precoce, prezintă rezultate favorabile 
postoperatorii: ameliorarea deja la 1 săptămână postoperator a 
tabloului clinic şi a parametrilor de hemodinamică, modificări 
pozitive în dinamica gradului de insuficienţă cardiacă, iar la 
etapa postoperatorie tardivă devin practic sănătoşi. Amelio-
rare semnificativă sau însănătoşire se constată la 88-97% din 
pacienţii operaţi.

Concluzii
1. Asocierea DSV cu alte MCC acţionează semnificativ 

evoluţia şi pronosticul afecţiunilor cardiace, creşte considerabil 
mortalitatea infantilă. 

2. Tratamentul chirurgical a pacienţilor cu DSV asociat cu 
alte MCC - corecţie simultană sau în etape - depinde de tipul 
anomaliilor şi gradul HTP. 

3. intervenţia chirurgicală, unica metodă de tratament 
în majoritatea cazurilor de DSV asociat cu alte MCC, în 30% 
din cazuri impus în perioada neonatală, aduce un important 
beneficiu clinic şi hemodinamic. 

4. Complicaţiile postoperatorii sunt determinate de pre-
zenţa preoperatorie a HTP, endocarditei infecţioase, etc., fapt 
care sugerează realizarea intervenţiei chirurgicale în primul an 
de viaţă. 
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posibilităţile reconstructive de trAtAment chirurgicAl În 
sindromul de flAil Al cuspelor de vAlvă mitrAlă

reconstructive Possibilities of surgical treatment in cusPs flail 
syndrome of mitral valve

V.Moscalu, A.Batrînac, Gh.Manolache,  V.Morozan, S.Barnaciuc,  Iu.Guzgan, V.V.Moscalu, A.Slobozean, 
N.Ghicavîi
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Fenomenul de flail al cuspelor de valvă mitrală are un substrat morfologic bine determinat şi un mecanism complex de incompetenţă 
valvulară. Rupturile spontane de cordaje se implică cu o evoluţie hemodinamică agresivă şi necesită tratament chirurgical de urgenţă. 
Ele au fost caracteristice pentru scalopul P2 (55% de cazuri), cu apariţie predominant izolată, în altele 15%  - în combinaţie cu afectarea 
altor componente. Tehnicile chirurgical reconstructive au fost posibile în 53 de cazuri, 47 de pacienţi au beneficiat de protezări valvulare. 
Procedeele reconstructive de valvă mitrală au cuprins tehnici rezecţionale (15 cazuri), aplicarea de neocordaje (12), combinarea acestora 
(26). Analiza geometriei valvei mitrale  pune în evidenţă câteva repere, care urmăresc restabilirea aşa numitului triunghi de coaptare, ca 
rezultat final al tehnicilor reconstructive efectuate.

Summary
          The flail of the mitral valve has a morphologic substrate well determined and complex mechanism of valve incompetence. Spontaneous 
cordage rupture involves an aggressive hemodynamic evolution and requires urgent surgical treatment, characteristic for P2 scallop (55% 
of cases), with predominant isolated appearance, in other 15% - combined with other component affectation. Reconstructive surgical 
techniques regarding the mitral valve include resection techniques (15 cases), neo-cordage applying (12), and combined (26). Geometry 
analysis of the mitral valve reveals reestablishment of the coaptation triangle as a result of the performed reconstructive technique.

Introducere
Valvulopatiile degenerative (Boala Barlow, dificienţa 

fibroelastică şi sindromul Marfan) datorită excesului de ţesut 
elastic şi abundenţei  de ţesut mixomatos, se caracterizează 
prin alungirea progresivă a cordajelor tendinoase, cu deplasa-
rea punctului de coaptare din ce în ce mai sus faţă de planul 
inelului (5,9).

Vorbim de „flail mitral valve” când valva a pierdut coap-
tarea datorită rupturii a unuia s-au a mai multor cordaje, care 
fluctuează  în sistolă în atriul stâng.

Ca factori etiologici suplimentar, care pot cauza ruptura 
de cordaje la valva mitrală pot servi endocardita infecţioasă, 
ischemia miocardului, boala hipertensivă, traumatismul tora-
cic, calcificările de inel fibrotic mitral (12,17 ).

Algoritmul de evaluare ecocardiografică cuprinde  anali-
ză  formelor morfologice lezionale, a geometriei complexului 
valvular şi a mecanismelor care au determinat producerea 
incompetenţei valvulare (11,15).

Standardizarea acestor leziuni este un prim pas în aborda-
rea planingului chirurgical înainte de a intra în sala de operaţie.
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Material şi metode
În lotul de studiu au fost incluşi 100 de pacienţi operaţi 

consecutiv pe parcursul ultimilor 7 ani (aa. 2005 – 2011) cu 
diagnostic de flail la valva mitrală confirmat intraoperator. 
Grupul era reprezentat de 76 bărbaţi şi  24 femei cu vârsta 
medie de 50,19±12,13 (între 29 şi 71) ani. Caracteristica clinică 
a pacienţilor este prezentată în tabelul nr. 1.

tabelul 1
caracteristica clinică a pacienţilor

Vârsta pacienţilor 50,19±12,13
Sex (bărbaţi/femei) 76/24
Prezentarea clinică:

 asimptomatică 17
 astm cardiac 34

 dispnee 28
  palpitaţii 14

   dureri retrosternale 21
    insuficienţă cardaică 48

 edem pulmonar 3
  şoc cardrogen 1

Boli asociate 19
Fibrilaţie atrială 18

Hipertensiune pulmonară 2
Insuficienţă tricuspidă 55
Afecţiuni coronariene 16

Infarct miocardic 7
Endocardită infecţioasă 10
Hipertensiune arterială 14

Valvulopatii aortice 5
Cardiomiopatie hipertrofică 1

Insuficienţă mitrală 
           severă (gr. III – IV) 96

           Moderată (gr. II – III) 4
localizarea rupturilor de cordaje a fost focusată şi dis-

tribuită în conformitate cu scalopurile descrise pentru cuspa 
anterioară (A1, A2, A3) şi cea posterioară (P1, P2, P3) (Figura 1).

Figura 1. Divizarea convenţionala a segmentelor de valvă mitrala în 
scalopuri la cuspele anterioară ( a1, a2, a3 ), posterioară ( P1,P2,P3) şi 

comisuri (anterioară, posterioară)

S-a luat în consideraţie şi diametrul inelului fibrotic, starea 
comisurilor valvulare.

Toate variabilele în expresie statistic veridică au fost pre-
zentate prin medie ± DS, comparaţiile şi analiza multifactorială 
s-a efectuat cu prezentarea criteriului Student pentru P < 0,05 
ca criteriu de veridicitate.

Rezultate
Fenomenul de flail al cuspelor valvei mitrale a fost de-

terminat de ruptura spontană a cordajelor (38%), degenerare 
mixomatoasă (23%) şi combinaţii a acestora (12%) ( Figura 2).

Figura 2. imagine intraoperatorie şi ecocardiografică  de Flail  
de valva mitrala

Totalitatea de factori etiologici ce include endocardita 
infecţioasă, teteringul de cuspe, ruptura de muşchi papilari, 
deformarea complexului valvular şi altele, este prezentată în 
tabela nr. 2.

tabelul 2

etiologia fenomenului de flail mitral

Ruptură de cordaje spontană 38
D.M. 23

Ruptura de cordaje + D.M. 12
E.I. 10

Tetering cu pierdere de cordaje 5
Deformarea complexului valvular 2

Ruptura de muşchi papilari 2
Calcifierea inelului fibrotic 2

Desecţie de aortă în s-m Marfan 1
Neclară 5

D.M. – degenerare mixomatos, E.I.- endocardită infecţioasă

Fenomenul de flail al cuspelor mitrale a fost caracteristic 
pentru scalopul P2 (55% de cazuri), cu apariţie predominant 
izolată. În altele 15% de cazuri - în combinaţie cu afectarea 
altor componente, determinând  un mecanism complex de 
dezvoltare. Afecţiunile de cuspă anterioare au fost prezentate 
cel mai frecvent prin flail de A2 izolat, ori în complex cu A1, 
A3. (Tabelul nr. 3).
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Pentru a putea dialoga cât mai productiv cu echipa chi-
rurgicală, preoperator a fost întocmită o schemă, cu descrierea 
celor 6 scalopuri şi cele două comisuri, care rezultă cu un scor 
de severitate a leziunilor diagnosticate  ecocardiografic (11).

Trebuie de menţionat cu o leziune A3 – P3,, mai ales când 
este importantă, cu siguranţă implică şi comisura posterioară 
din vecinătate, iar starea de flail  A1 – P1 ,  implică respectiv şi 
comisura medială.

tabelul 3
anatomia fenomenului de flail mitral

Flail de cuspă posterior (totală) 8
Flail de cuspă anterioară (totală) 5

P1 flail 2
P2 flail 55

P1, 2 flail 1
P 2, 3 flail 7

P2 flail + A2 prolaps 4
P2 flail + P1 prolaps 1

P2 flail + P1, A1 prolaps 1
P2 flail + P1, 3 prolaps 1

P3 flail 4
A2 flail 7

A1,2 flail 1
A2,3 flail 1

A2 flail + P2 prolaps 1

Tehnicile chirurgical reconstructive au fost posibile în 53 
de cazuri, 47 de pacienţi au beneficiat de protezări valvulare.

Procedeile reconstructuve de valvă mitrală au cuprins 
tehnici rezecţionale (15 cazuri), aplicarea de neocordaje (12), 
combinarea acestora (26)(Figura 3 ). 

a

B

Figura 3. aplicarea de neocorgaje cu  fir Gore tex 4/0  în scalopul P2 ( a.), 
rezecţia cuspei posterioare de valvă mitrală ( B.)

În toate cazurile s-a efectuat una din metodele de anulo-
plastie cu lichidarea  dilatării excesive de inel fibrotic. Astfel 
aplicarea inelului de suport a fost efectuat la 38 de pacienţi, 
în 15 cazuri s-a efectuat annuloplastia cu 3 suturi ori Shore 
semicirculară.

Din procedurile reconstructive asociate menţionăm slai-
dingul – 5 cazuri, transferul de cordaje – 3 cazuri, aplicarea unui 
petic de lărgire în baza cuspei posterioare – 3, vegetectomie – 2, 
rezecţie de cordaje de gr. ii – 2.

la pacienţii cu leziuni coronariene asociate (13 cazuri) 
s-a efectuat revascularizare a 1 arterii (5 pacienţi), 2 (4), 3 (4), 
4 (1), rezecţia aneurismului de VS (5), procedeul HVASS (1).

Alţi 42 pacienţi din acest grup au necesitat anuloplastia de 
valvă tricuspidă, 2- intervenţii pe valva aortică, 1 - procedeul 
Maze (tabelul 4).

tabelul 4
tehnici reconstructive în flail de cuspe mitrale

Rezecţia triangulare a cuspei anterioare 3
Rezecţia tri-, guadrangulare a cuspei posterioare 12

Slaiding 5
Aplicarea neocordajelor:

                        1 2
                        2 9
                        3 1

Transfer de cordaje 3
Rezecţie de cordaje gr. II 3

Petic de lărgire 3
Vegetectomie 2

Anuloplastia cu inel de suport:
                        nr. 28 10
                        nr. 30 25
                        nr. 32 2
                        nr. 34 1

Anuloplastie cu 3 suturi 10
Shore 5
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În protezările valvulare au fost utilizate proteze mecanice 
- în 19 cazuri şi biologice -  în 18. Tehnica implantării acestora 
era complimentată de prezervarea cordajelor şi a muşchilor 
papilari în toate cazurile(20).

letalitatea postoperatorie a alcătuit 3% (2 pacienţi cu 
reconstrucţie valvulară şi 1 după protezare de valvă mitrală).

Gradul mediu de regurgitare mitrală preoperator a alcătuit 
3,8±1,2, postoperator după o reconstrucţie valvulară – 1,2±0,4. 
Postoperator regurgitaţii reziduale mai mari de gr. ii nu s-au 
înregistrat.

Au fost diagnosticate 3 cazuri de SAM (sistolic antrior mo-
tion), 2 din ele rezolvate conservativ şi 1 a necesitat reoperaţie.

În grupul care a fost supus protezării valvilare au fost 
înregistrate 1 caz de trombembolism cerebral, mediastinită 
anterioară – 1, bloc AV cu implantare de eCS – 1.

Datele eCo-cardiografice confirmă o dinamică pozitivă 
a diametrului cavităţilor cordului, cu îmbunătăţirea contrac-
tilităţii miocardului în perioada postoperatorie  în ambele 
grupuri de pacienţi.

Discuţii
ecocardiografia este metoda de diagnosticare de elecţie 

în stabilirea de flail al cuspelor de valvă mitrală. Necătând că 
o serie de pacienţi se menţin asimptomatici în urma evoluţiei 
lente a prolapsului de valvă mitrală degenerativă, odată cu 
instalarea rupturii spontane de cordaje, boala evoluează rapid 
cu semne de insuficienţă cardiacă progresivă (17).

A fost determinată lipsa de colagen tip iii şi AB, la pacienţii 
cu ruptură spontană de cordaje la valva mitrală ( 5,7 ).

Proprietăţile mecanice depind în mare măsură de gradul de 
alterare de colagen, proporţiile acumulării de acid mucopolisa-
haridic în cuspele mitrale. Cordajele de tip mucoid  devin  mai 
extensibile  şi pierd din rigiditatea şi durabilitatea lor.

Vârsta mai mare de 50 ani, surplusul şi îngroşarea de 
ţesuturi la cuspa posterioară, pacientul de sex masculin, en-
docardită infecţioasă cu implicarea cuspei anterioare - sunt 
predictori îndependenţi pentru o ruptură spontană de cordaje 
la valva mitrală (2). Alterările de colagen au fost depistate şi în 
sindromul Marfan cu valve mitrale floppy, o formă avansată de 
degenerare a foiţelor, care prezintă deformări de tip dijitiform 
bine vizualizate în sistolă (11).

Pentru a analiza geometria valvei mitrale unii autori de-
scriu câteva repere, care caracterizează aşa numitul triunghi de 
coaptare. În valvulopatiile degenerative, prezenţa unui exces  de 
ţesut elastic şi abundenţa de  ţesut mixomatos, are loc o alungire 
progresivă a cordajelor tendinoase cu deplasarea punctului de 
coaptare din ce în ce mai sus, faţă de planul inelului mitral  cu 
pierderea progresivă a triunghiului de coaptare (  15  ).

Cuspa posterioară este cea mai vulnerabilă la stresul he-
modinamic şi înregistrează o frecvenţă record de ruptură de 
cordaje în P2. Cuspa anterioară aflându-se în calea turbulenţelor 

de sânge propulsate de  ventricolul stîng spre tractul de ieşire, 
poate ceda la o afectare endocarditică, ori în  urma ischemiei 
muşchilor papilari. Aceşti factori pot contribui la ruptura de 
cordaje şi muşchi papilari cu pierderea coaptării valvulare.

o importanţă deosebită a are gradul de dilatare şi displazie 
în plan a inelului fibrotic mitral.

Toate aceste componente trebuie luate în consideraţie la 
formularea strategiei chirurgicale, înainte de a începe  o recon-
strucţie complexă de valvă mitrală.

Deşi chirurgia reparativă a valvei mitrale se bucură de 
avantajul unor complicaţii specifice mai reduse, v-a rămâne 
încă un deziderat în multe centre de chirurgie cardiacă, adesea 
fiind aleasă soluţia mai simplă a protezării valvulare.

Dacă în centrele dedicate chirurgiei reparative rata de suc-
ces depăşeşte 95% din cazurile operate cu valvulopatii mitrale, 
statisticile recente din SuA în baza de date a STS indică o rată 
de reparare de 35%, iar în europa de 50%.

Frecvenţa abandonului unei reconstrucţii de valvă mitrală 
depinde de calitatea diagnosticului preoperator, experienţa 
echipei chirurgicale.

Tehnicile reconstructive pe parcursul anilor au evoluat 
şi pot asigura o eficacitate şi durabilitate înaltă a operaţiilor 
efectuate.

Cele mai răspândite rămân procedeele rezecţionale(7,12, ). 
Ca o alternativă de succes începând cu anul 1985 pentru resta-
bilirea coaptării valvulare se utilizează cordajele artificiale PTFe 
4/0, 5/0. lungimea acestora se ajustează la lungimea cordajelor 
native intacte prin măsurări intraoperatorii cu ajutorul unor 
dispozitive speciale ( 1,2,3,4,8,10,13,14,16,18,19,22).

Pentru a evita apariţia fenomenului de SAM, sunt utilizate 
pentru anuloplastie inele de suport cu diametrul mare (34 – 
40 mm), ori se micşorează înălţimea cuspei posterioare prin 
procedeul de slaiding (7).

Pe parcursul anilor unele tehnici îşi pierd din priorităţi 
fiind mai puţin fiziologice, având o rată de recidiv al patologi-
ilor mai înalte ( 7  ).

Concluzii:
1. Fenomenul de flail al cuspelor de valvă mitrală are un 

substrat morfologic bine determinat şi un mecanism complex 
de incompetenţă valvulară. Rupturile spontane de cordaje 
se implică cu o evoluţie hemodinamică agresivă, ce necesită 
tratament chirurgical de urgenţă.

2. Sunt preferabile tehnicile reconstructive de corecţie, care 
necesită acumulare de experienţă  în completarea protocolului 
ecocardiografic preoperator, cît şi controlul rezultatului pe masa 
de operaţie până la ieşirea din CeC în baza unei ecografii tran-
sesofagiene. Formarea echipelor dedicate (cardiolog ~ chirurg) 
este unul din punctele cheie în strategia ce ar asigura un succes 
chirurgical, pentru a evita cazurile de recurenţă a patologiilor 
în perioada de durată.
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mediAstinitA AnterioAră după operAţii pe cord deschis

mediastinitis after oPen heart surgery 

Prisacaru I., Nigolean A., Moscalu V. ,ureche A., Manolachi G., Turcanu G., Barnaciuc S., Morozan V., Onica 
E., Batrînac A.
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Scopul lucrării Mediastinita anterioara după operaţii pe cord este asociată cu o rată sporită a morbidităţii, care duce la mărirea costului 
mediu de spitalizare a acestui contingent de pacienţi. Scopul acestui studiu a fost de a determina predictorii anteriori de dezvoltare a 
mediastinitei pre-, intra-, şi postoperatorie.
Metode În perioada  anilor  2000 – 2012, in Centrul de Chirurgie cardiaca  au suportat intervenţie chirurgicala pe cord 3134 pacienţi, dintre 
care la 46 (1,46%) de pacienţi evoluţia postoperatorie  s-a coplicat cu  clinică de mediastinită 23 (0.73%) şi infectarea plăgii postoperatorii 
cu sau fără dehiscenţa sternului 23 (0.73%) . 
Grupul de pacienţi a fost constituit din  31 (67,3%) bărbaţi şi 15(32,7%) femei, cu vârsta medie de 59 de ani . Preoperatoriu  21 (45%) din 
ei erau obezi, 8 (17%) aveau  diabet zaharat, 31 (67%) bronşită cronică obstructivă . 
Pentru By-pass aortocoronarian s-a folosit artera toracică internă unilateral (ATI) 21(45%) şi ATI bilateral la 2(4% ) pacienţi. Timpul inter-
venţiei chirurgicale a constituit ,în mediu 345min. Transfuzii masive postoperatoriu au necesitat doar la 6(13%) pacienţi.  Diagnosticul de 
mediastinita a fost stabilit la   a 5- 17  zi postoperatoriu. Restabilirea integrităţii sternale cu aplicarea procedeului Robicsek s-a efectuat 
la 14(30%) pacienţi. 
Decesul a fost înregistrat la un pacient 1(2,1%) a- 20 zi postoperator cauzat de mediastinită seropurulentă şi de  insuficienţă poliorganică.  
La 4 pacienţi s-a dezvoltat osteomielită sternală, care a necesitat tratament de lungă durată (3-6 luni).
Concluzia Studiul  sugerează că ATI uni sau bilaterale , bronhopneumonia cronica obstructivă, Diabetul zaharat, obezitatea, transfuziile 
masive, timpul îndelungat a operaţiei sunt predicatori importanţi de mediastinită.

Summary
Background Mediastinitis is a serious complication of cardiac surgery. It has a significant socioeconomic impact and high morbidity. The 
purpose of this study was to determine pre-, intra-, and postoperative predictors of mediastinitis.
Methods and results From 3134 consecutive pacients, which underwent cardiac surgery in 2000-2012 , forty-six patients (1.46%) developed  
postoperator mediastinitis 23 (0.73%) and postoperator wound infection with or without dehiscence of the sternum 23 (0.73%) In This 
group of pacients 31 were men (67,3%)  and 15 women (32,7%) of average age 59 years. Preoperative 21 (45%) of them were obes, 8 
(17%) suffered of diabetes mellitus and 31 (67%) of chronic obstructive pulmonary disease. 
As a Coronary Artery Bypass Graft in 21(45%) was used unilateral IMA, and in 2(4%) cases BIMA.  The average duration of surgery was 345min. 
Massive transfusion after surgery was needed on six patients (13%). Diagnosis of Mediastenitis was established at the 5 - 17 days posto-
peratively. Restoration of sternal integrity with the Robicsek proceeding was performed in 14 (30%) patients.
One patients dead at the 20th day after surgery due to mediastenitis and failure Multiple Organ System Dysfunctions. Four patients deve-
loped sternal osteomyelitis, requiring long-term treatment (3-6 months)
Conclusion The present study suggest that uni/ bilateral internal mammary artery grafting, chronic obstructive pulmonary disease, obesity, 
transfused units and long surgery duration  are important predictors of mediastinitis.

Introducere
in 1897 chirurgul H. Milton, a descris pentru prima data 

sternotomia mediană(1). 
el a fost, cel care a promovat utilizarea acestei proceduri 

pentru intervenţiile chirurgicale a mediastinului.
onoarea însă ea revenit lui Julian, care a  efectuat  prima 

sternotomie în 1956. Această cale de acces este şi în prezent 
abordul de preferinţă în Chirurgia Cardiacă. (2)

Până în prezent aproape un secol mai târziu după descrie-
rea mediastinitei, rămâne a fi o complicaţie infecţioasa gravă în 
urma sternotomiei mediane, cu o rată a morbidităţii cuprinsă 
între 0,25% până la 2,5%, si o mortalitate crescuta, după unii 
autori variind de la 12,5%  la 47%. (3,4,5).

Prevenirea complicaţiilor este una dintre cele mai im-
portante aspecte de gestionare a pacienţilor care au suportat 
intervenţie pe cord.  Conform APiC (Guide 2008, Washin-
gton, uSA),  măsurile de prevenire ale Mediastinitei in cadrul 
intervenţiilor chirurgicale pe cord cu sternotomie (Guide for 
Prevention of Mediastinitis Surgical Site infections Following 
Cardiac Surgery) sunt următoarele :

1. igiena strictă a mînilor personalului medical ;
2. Antibioprofilaxie (in dependenta de procedeul chirurgi-

cal si de potențialul de patogenitate al florei microbiene) ;
3. Controlul Glicemiei (hiperglicemia fiind un factor de risc

pentru dezvoltarea mediastinitei) ;
4. Îndepărtarea pilozității din regiunea sternală prin tun-
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dere şi nu prin razaj, deoarece acesta din urma provoacă 
microleziuni cutanate, cu colonizarea ulterioară de către 
microflora cutanata ( Staphyloccocus epidermidis) ;

5. Antisepsia preoperatorie a pielii (spălarea cu săpun 
antimicrobian) , si baie cu soluție de Gluconat de Clor-
hexidina ;

6. Tehnici chirurgicale de Asepsie ;
7. Îmbrăcămintea Post-operatorie pentru pacienți sa fie per-

meabilă pentru schimbul de gaze, să menţină temperatura 
corpului in jurul de 37 °C, si să prevină permeabilitatea 
pentru sursele de contaminare cu Microorganisme ;

8. Decolonizare nazala ( Staphylococcus aureus fiind de-
pistat in 25% - 35%).

Diagnosticul precoce şi tratamentul medico-chirurgical de 
urgență al mediastenitei poate împiedica răspândirea infecţiei 
cu sechele sale devastatoare. (6,7)

Identificarea Factorilor de Risc
S-au identificat mai mulţi factori ce ar favoriza dezvoltarea 

mediastenitei  anterioare. infectarea plăgii postoperatorii, di-
abet zaharat, obezitatea, folosirea iMA bilateral pentru bypass 
coronarian. Ca exemplu preconizarea la un pacient cu  diabet 
zaharat a unei intervenţii chirurgicale pentru bypass coronarian 
cu  folosirea iMA bilateral creşte riscul apariţiei mediastinitei  
anterioară cu 5 %, după un studiu efectuat de ottino s. a. 
(8,9,10,11,12,13)

Stabilirea Factorilor de risc
 În studiul făcut de Clevel and clinics  în deosebi la paci-

enţii după CABG cu graft unic iMA, au ajuns la concluzia că 
factorii predispozanţi sunt:

1. obezitatea (pacienţi la care greutatea corporală este mai 
mare decât 20 % din masa normală).

2. iMA bilateral + Diabet zaharat.
3. Bronşita cronică obstructivă ;
4. Timpul îndelungat a intervenţiei chirurgicale.
5. Necesitatea de transfuzie de sânge chiar în primele ore 

postoperatorii.
6.  eşecuri chirurgicale (sternotomia asimetrică, aplicarea 

incorectă a suturilor metalice). (14)
Folosirea bilaterală a iMA(Internal Mamary Arteries) în 

bypass aortocoronarian. iMA – este considerată ca conduită 
cel mai ideal în bypass aortocoronarian deoarece anastomoza 
cu lAD semnificativ ridică longivitatea  pacientului  fiindcă 
termenul lung de patentă a graftului iMA în 90% depăşeşte 
10 ani, pe când vena doar 60%.(17) Datorită acestui fapt unii 
chirurgi folosesc ambele iMA pentru bypass aortocoronarian, 
fiindcă în unele centre cardiochirurgicale aceasta nu este alt 
ceva decât o rutină.(17,18,19).

Rezultatul apariţiei mediastinitei după bypass aortocorona-
rian cu iMA bilateral  este o problemă controversată. Se cunosc 
trei studii (20-22) care au identificat riscul apariţiei infectării 
plăgii postoperatorii care cu timpul va duce la mediastinită, 
de aceea nu e de mirat ca consolidarea marginilor sternale va 
fi îndelungată deoarece fiecare hemistern î-şi pierde 90% din 
vascularizarea (23,24) .

ischemia sternală după mobilizarea uneia sau două iMA 
a fost bine documentată în studiul făcut de Carrier şi cola-
boratorii (25), monitorizând tomografic la o săptămână şi la 
4 săptămâni după sternotomie mediană. la o săptămână s-a 
observat o ischemie sternală observată mai semnificativ la 

pacienţi cu folosirea grefei  iMA bilaterală. Aceste dereglări 
regresează după o lună de la intervenţia chirurgicală, probabil 
dezvoltării în acest timp a colateralelor

Creşterea incidenţei infectării plăgii s-a observat la 
folosirea grefei  iMA bilaterală este cauza a mai multor factori 
predispozanţi ca: timpul operaţional de lungă durată, folosirea 
diatermiei pentru hemostază, reoperaţiile cauzate de hemoragie 
postoperatorii, riscul complicaţiilor pulmonare postoperatorii  
cauzată de pleurotomia uni sau bilaterale. Deaceea  mai multe 
surse  sugerează că folosirea grefei bilaterale iMA nu poate fi 
un factor independent de risc pentru infectarea plăgii.(15-29)

Alţi factori de risc
a)Fumătorii la care riscul de apariţie a infecţiilor pulmo-

nare postoperatorii este crescut ( prin modificarea florei 
cavitații bucale).

b) răspunsul imun scăzut, si malnutriţia;
c) intervalul crescut intre timpul de spitalizare si momentul 

intervenției chirurgicale;
d) durata intervenţiei chirurgicale ( mai mult de 5 ore), 

conform studiului făcut de Braxton s.a.;
e) timpul de utilizare al CeC si clamparea îndelungata a 

Aortei;
f) chirurgia de urgenta ( conform lui lowy si Becker);
g) Prevalenta mediastenitei la bărbați ( B/F = 6/1 , conform 

studiului efectuat de Becker s.a.), ce se explică prin pre-
dominarea pilozităţii şi a stratului muscular mai bine 
dezvoltat la nivelul peretelui toracic, care ar fi responsabil 
de crearea unei forte de tensiune cutanate mai importante, 
provocând ulterior un defect de cicatrizare, si un risc de 
colonizare cu microflora cutanata;

c) pierderea şi transfuzia excesivă de sânge postoperatorie, 
perforaţia mănuşilor în timpul intervenţiei chirurgicale 
(37) , resternotomia, vârsta mai mare de 70 ani sunt, de 
asemenea, factori de risc pentru infectarea plăgii sternale. 

Infecţia şi patogenia mediastinitei poststernotomice
Pacienţii supuşi intervenţiei pe cord sunt expuşi unui risc  

de a dobândi infecţii din cauza insuficienţei răspunsului imun 
scăzut şi din cauza numărului crescut de porturi de intrare a 
germenilor patogeni bacterieni [30]. Conform unui studiu recent 
efectuat in Franța, de către POLE SANTE SECURITE SOINS 
du Médiateur de la République, sunt evocate 3 moduri de con-
taminare in cadrul Mediastinitei:

- origine multifactorială ( intr-un mediu bogat in germeni);
- perturbarea echilibrului fragil între pacient ( gazda) si 

germeni (statutul imun precar);
- teoria de inoculare bacteriana ( infecta se declanşează 

începând cu un anumit număr de germeni pe un gram 
de țesut). 

Bacterii gram-pozitive sunt organisme cel mai frecvent izo-
late în mediastinită, Staphylococcus aureus sau S. epidermidis 
sunt identificate în 70% la 80% din cazuri [31,32]. infecţiilor 
mixte sunt responsabile de până la 40% din cazuri [33]. Mi-
croorganismele gram-negativ şi infecţiile fungice sunt rareori 
incriminate ca principala cauză a mediastenitei [34].

 infecţia plăgii după sternotomie mediană se începe cu o 
zonă  localizată ale osteomielitei sternale cu minim de semne 
exterioare[31, 34].Apoi infiltrarea de bacterii în straturile mai 
profunde, este evenimentul cheie în dezvoltarea unei infecţii  
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mediastinale (9). o altă ipoteză pentru patogeneza mediasti-
nitei este drenajul inadecvat a mediastinului, ducând la o mare 
colecţie retrosternală acţionând ca un mediu de cultură pentru 
dezvoltarea bacteriilor.

la apariţia mediastinitei, dacă măsurile de tratament nu 
sunt luate la timp,  se dezvolta complicaţiile ulterioare (cum ar 
fi osteomielită, ,insuficienţă respiratorie, sepsis, sau insuficienţă 
poliorganică ) şi, în rezultatul căreia, pacientul poate deceda . 
Astfel de consecinţe cumplite sunt posibile chiar şi atunci când 
sunt efectuate operaţiile radicale ca îndepărtarea sternului şi 
utilizare a  fâşii de ţesut muscular, pentru a obţine consolida-
rea toracica. Probabilitatea de supravieţuire a pacienţilor cu 
complicaţii septice este limitată (9, 30-34).

Acest raport implică o serie consecutivă de pacienţi, care au 
fost operaţi  în secţia Vicii Cardiace Dobândite. Toţi pacienţii 
au fost trataţi cu acelaşi protocol, fără excepţii, indiferent de 
timpul apariţiei mediastenitei

Metode
În perioada anilor 2000 – 2012, in Centrul de Chirurgie 

cardiaca  au suportat intervenţie chirurgicală pe cord 3134 
pacienţi, dintre care la 46 (1,46%) de pacienţi evoluţia postope-
ratorie  s-a complicat cu  clinică de mediastinită 23 (0.73%) şi 
infectarea plăgii postoperatorii cu sau fără dehiscenţa sternului 
23 (0.73%) . 

Grupul de pacienţi a fost constituit din  31 (67,3%) bărbaţi 
şi 15(32,7%) femei, cu vârsta medie de 59 de ani . Preoperator  
21 (45%) din ei erau obezi, 8 (17%)  aveau  diabet zaharat, 31 
(67%) bronşită cronică obstructivă . 

Pentru By-pass aortocoronarian s-a folosit artera toracică 
internă unilateral (ATi) 21(45%) şi ATi bilateral la 2(4% ) pa-
cient. Timpul intervenţiei chirurgicale a constituit ,în mediu 
345min. Transfuzii masive postoperatoriu au necesitat doar la 
6(13%) pacienţi.  Diagnosticul de mediastinita a fost stabilit 
la   a 5- 17  zi postoperator. Restabilirea integrităţii sternale cu 
aplicarea procedeului Robicsek  s-a efectuat la 14(30%) pacienţi. 

Decesul a fost înregistrat la un pacient 1(2,1%) a- 20 zi postoperaror 
cauzat de mediastinită seropurulenta şi de insuficienta polior-
ganică. la 4 pacienţi s-a dezvoltat osteomielită sternală, care a 
necesitat tratament de lunga durata (3-6 luni).

Diagnosticul de infectare a plăgii a fost stabilit la prezenţa 
eliminărilor sero-purulente din plaga. Colectarea materialului 
pentru analiza bacteriologica a fost condiţie obligatorie în 
toate cazurile.

tabelul 1

caracteristica pacienţilor operaţi 

Operatii No.
Bypass aortocoronarian 14

Protezarea VMtrale + anuloplastia Vtricuspid 11
Protezarea Valvei Aortale 5

Corecţie trivalvulara 5
Bypass coronarian + Corecţie trivalvulara 6

Bypass aortocoronarian +Plastia Anevrism VS Jatane-Dor 
+ a/pl VMTr  

3

Redresarea a. coronare stingi di AP in Ao procedeul Takeuchi 1
Timomectomie 1

tabelul 2
organismele cele mai frecvente de cultură sunt prezente

Organism No.
Stafilococ epidermitis 20

Stafilococus saprofiticus 2
Corynebacterium 1

Str. Veridans 1

E.aerogenes 2

Flora mixta 10
Bacili gram negativi 2

Creştere de cultura nu se atesta 8

Îngrijirea Postoperatorie
Pacienţii sunt extubaţi  după intervenţia chirurgicală pe 

masa de operaţie (ca excepţie, unii pacienţi sunt ventilaţi un 
timp mai îndelungat). Alimentarea orală este reluată. Plaga se 
irigă în continue cu 100-150 ml pe oră timp de 7 zile.

Tuburile sunt permanent la aspiraţie activă. Pentru irigare 
s-a folosit soluţie cu antibiotice (de obicei, la 3000 ml de soluţie 
salină  3 g de cefazolină  sau 20 ml soluţie Betadină 10%).  Sin-
gurul dezavantaj al acestui sistem de irigare este disconfortul pe 
care îl suportă pacientul fiindcă obligatoriu imobilizare la pat 
timp de 3 zile cu micşorarea maximală a amplitudei mişcărilor 
membrelor superioare şi se recomandă folosirea bandajului 
toracic. Pentru prevenirea tromboembolismului pulmonar s-a 
folosit Fraxiparin 0.6 ml s/c de 2 ori pe zi sau heparină nefracţi-
onată (5000 ui de 3 ori s/c) sub controlul APTT timp de 5 zile .

În cazul când, după 48 de ore, întoarcerea pe drenaj se 
determină lichid limpede, cu nici un material fibrinos sau 
cheaguri, rata de irigare poate fi scăzut la 50-75 ml pe oră până 
la sfârşitul săptămânii de tratament . După aceasta,  irigarea este 
întreruptă  dar se menţine aspiraţia activa. Din acest moment, 
pacienţii nu necesita imobilizarea la pat. 

Pentru a proteja stabilitatea sternului, pacienţilor li se 
permite numai extinderea braţelor anterior.

După 7-8 zile postoperator  tuburile de aspiraţie sunt trase 
în afara plăgii cu 2-3cm  în fiecare zi, până când toate tuburile 
sunt scoase în afară (de obicei această procedură cuprinde nu 
mai mult de 5- 7 zile).

Pacienţii continue tratamentul antibacterian intravenos. În 
grupul nostru de pacienţi infecţia a fost cauzată de Staphylococ-
cus epidermidis (43%), antibiotic de electie era cefaperazonul 
cu sulbactam  2,0g de 2 ori zilnic. la necesitate, în cazurile când 
este rezistenţa la cefalosporine, a fost folosită  vancomicină şi 
gentamicină. la pacienţi, care au avut infecţii gram-negative 
sau mixte, s-a indicat Amikacină 0,5, dizolvată la 200 ml soluţie 
izotonică de 2 ori i/v.  indiferent de antibiotice care au fost alese, 
tratamentul  a fost prelungit până la 2 săptămâni în spital si o 
saptamina la externare.

Îngrijirea plăgii postoperatorii: de două ori pe zi, incizia 
pielii este prelucrată cu Betadină. la 7-8 zi postoperator rana 
este prelucrată cu verde de briliant. Suturile de închidere a pielii 
ar trebui să rămână pentru un total de 15-20 zile. 

Rata de vindecare a fost de 93% cu aflarea în spital de 16 zile 
(interval de 20-30 zile), cu doar un deces la 20 zi postoperaror 
cauzat de insuficienta poliorganică, mediastenita seropuru-
lenta.  la 4 pacienţi s-a dezvoltat osteomielită sternală, care a 
necesitat tratament de lunga durata (3-6 luni).
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Pacienții care au fost menţionaţi, diagnosticul de osteo-
mielita sternală a fost stabilit în spital raional,  la 49 şi 56  zile 
postoperator şi au fost reinternaţi în secţia Cardiochirurgie 
pentru reoperaţie. 

la toți sa determinat osteomielită cu fistule purulente la 
doi dintre ei era si afectarea cartilajelor costale. operaţiile au 
fost efectuate conform protocolului stabilit inclusiv înlăturarea 
cartilajelor  rebordului costal din cauza progresării osteomi-
elitei. Vindecarea totală am obţinut la doi pacienți. Alții doi 
au necesitat intervenţii chirurgicale repetate, cu tratament 
ambulatoriu de lunga durata. 

Pacienţi  operaţi n-au avut complicaţii trombembolice, prin 
urmare, utilizarea fraxiparinei si heparinei pare a fi eficientă 
pentru a preveni acesta complicaţie. 

Nu s-au observat complicaţii pulmonare. Dimpotrivă, unii 
dintre pacienţii, care au suferit de insuficienţă respiratorie pre-
operator, în timp ce sternul a fost instabil, a avut o îmbunătăţire 
semnificativă din momentul în care a fost stabilizat sternul. 

Pacienţii, care au nevoie de tratament cu anticoagulante, 
au reluat warfarina sau trombostop a doua zi după intervenţia 
chirurgicală. Protocolul dacă se respectă cu stricteţe, duce la 
o recuperare totala. 

Concluzii
Mediastinita rămâne a fi o complicaţie rară, dar serioasa 

în urma intervențiilor chirurgicale pe cord deschis cu sterno-

tomie mediana, cu o morbiditate şi mortalitate semnificativa. 
impactul socio-economic al acestei complicaţii este destul de 
important, iar costul mediu de spitalizarea a pacienţilor cu 
infecţia plăgii este de trei ori mai mare decât la pacienţi cu un 
curs fără complicaţii post-operatorie( 35). Acest supracost este 
în primul rând din cauza morbidităţii mari, inclusiv şedere 
prelungită în spital, precum şi necesitatea de a repetat proceduri 
chirurgicale la aceşti pacienţi.

În momentul de reintervenţie, luând în consideraţie 
adeziunile retrosternale, mobilizarea sternului se efectuează 
cu precauţie. Timpul mediu pentru unul dintre aceste reope-
raţii este de 2 ore. operaţiile repetate pe stern sunt dificile şi 
pot fi efectuate doar de chirurgi experimentaţi.  in concluzie 
putem stabili, ca Mediastinita este cauzata multifactorial, iar 
cei mai importanți factori predictori implicați in dezvoltarea 
Mediastinitei pot fi diferiti in dependenta de diferite centre 
cardiochirurgicale. Deaceea, pentru stabilirea unor rezultate cu 
o importanta statistica mai importanta ar fi necesar un studiu 
cu implicarea mai multor centre de cardiochirurgie.

in cazul nostru, studiul  sugerează că ATi uni sau bilate-
rale , bronhopneumonia cronica obstructivă, diabetul zaharat, 
obezitatea, transfuziile masive, timpul îndelungat a operaţiei 
sunt predicatori importanţi de mediastinită.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ СОПУТСТВУЮЩИХ СЕРДЕЧНЫХ АНО-
МАЛИИ У БОЛЬНЫХ С КОАРКТАЦИЕЙ АОРТЫ

surgical treatment of concomitant heart anomalies in Patients 
with aortic coarctation

Олег Репин, Ливиу Манюк, Василе Корча, Эдуард Кептанару, Оксана Малыга
Республиканская Клиническая Больница
Отделение Врожденных Пороков Сердца

Rezumat
Scopul lucrării: Studiul retrospective al experienței de mai mult de 20 ani (1991-2012) al unui singur centru in chirurgia coarctației de 
aorta (CA).
Rezultate: Doua sute unsprezece pacienți au fost supus intervenției pentru CA: 24 sugari, 173 copii si 38 adulți. Leziuni asociate au fost 
găsite în 152 (72%) de pacienți. S-au înregistrat 9 (4.3%) decese intraspitalicesti. La urmărirea de durata s-a înregistrat un deces cauzat 
de proceduri chirurgicale simultane. 
Recoarctatia s-a dezvoltat la 12 supraviețuitori de durata din grupul pediatric (9.9%), proceduri chirurgicale simultane au fost executate 
in 46 cazuri. Trei adulți (1.4%) din supraviețuitorii de durata au fost operați pentru aneurizmele ale anastomozelor.
Concluzie: 1. Frecventa anomaliilor asociate cu CA este de aproximativ 72%.2. Operațiile precoce in CA pot salva viața copiilor si preveni 
complicațiile la distanta. 3.Pacientii cu anomalii asociate necesita un monitoring sistematic din partea cardiologului si chirurgului cardiac 
pentru depistarea precoce si corijarea complicațiilor in curs de dezvoltare. CA in perioada adulta este uneori asociata cu patologii cardio-
vasculare adiționale, care necesita intervenția.

Summary
Objective: A retrospective study to review the experience of a single center with surgery for aortic coarctation (AC) over a period of 20 
years (1991–2012).
Results: Two hundred and eleven patients underwent surgery for AC: 24 infants, 173 children and 38 adults. Associated lesions were 
found in 152 (=72%) patients. There were 9 (4.3%)hospital deaths. During the follow-up there were one late death after simultaneous 
surgical procedures. Re-coarctation occurred in 12 late survivors of the pediatric group (9.9%), simultaneous surgical procedures were 
performed in 46 cases. Three adults (1.4%) late survivors were operated on for false aneurisms of anastomosis. 
Conclusions: 1.The frequency of associated anomalies in AC is about 72%; 2. Early operations in case of CA can save the life of child and 
prevent the development of long-term complications; 3. Patients with associated anomalies must (have to) require regular monitoring 
by a cardiologist and cardiac surgeon for early detection and correction of developing complications. CA in the adulthood is sometimes 
associated with additional cardiovascular pathologies that require intervention.
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Введение
Коарктация аорты (КА) – это врожденное сегментарное сужение аорты, располагающееся в области ее перешейка. 

Впервые описал эту аномалию развития аорты патологоанатом Morgagni в 1761 г., а сам термин «коарктация» был введен 
во врачебный лексикон Mercier в 1839г.

Патогенез 
Давление в проксимальном отделе и постнагрузка левого желудочка повышены, в то время как в дистальном отделе 

аорты давление снижено. Наличие такого перепада давления ведет к компенсаторному развитию коллатеральных путей 
кровоснабжения нижней части туловища (обычно внутренняя грудная и межреберные артерии).

                                         

a. б. в.

Рисунок 1.  
а) коарктация аорты,  
б) аортография КА,  
в) Ангио КТ перерыва дуги Ао тип А с 
коллатералями, расширением вос-
ходящей Ао

Частота
Этот порок составляет от 5-10% от всех ВПС, и наблю-

дается у 7% новорожденных находящихся в критическом 
состоянии

Естественное течение
По данным Abbott (1930), в среднем без лечения боль-

ные с КА доживают до 33,5 лет. Если операция проведена до 
14 лет, 20-летняя выживаемость составляет 91%, если кор-
рекция осуществлена после 14 – выживаемость 79%[6, 9, 10]. 

Первая успешная операция по поводу КА, резекция с 
анастомозом конец в конец 12-летнему мальчику, была про-
изведена Crafoord and Nylin [4]в октябре 1944г. В дальней-
шем были предложены различные методы операций. Таб.1  

Таблица 1
Виды операций авторы год страна

Резекция КА с анастомозом Crafoord 1944 Sweden
Резекция КоАо с 

протезированием
Gross 1951 USA

Непрямая истмопластика 
КоАо

Vossschulte 1957 Germany

Прямая истмопластика КоАо Waldhausen 1966 USA
Резекция с расширенным 

анастомозом конец в конец
Amato 1977 USA

Несмотря на достигнутые успехи в хирургическом 
лечении КА, снижение послеоперационной летальности 
и отдаленных рецидивов, сохраняются и все большую 
актуальность приобретают заболеваемость и леталь-
ность в отдаленные сроки после коррекции порока. Вне 
зависимости от типа операции, осложнения встречаются 
довольно часто [1–3, 6]. Частота образования аневризм в 
области анастомозов увеличивается с течением времени 
и достигает 17% после истмопластики подключичной 
артерией, 5 – 28% после истмопластики дакроновой за-
платой,  6% после протезирования и 3% после анастомоза 
конец в конец [1-3]. Высока частота образования аневризм 
восходящей и нисходящей грудной аорты, аномалии 
атриовентрикулярных клапанов [6, 10].

Цель исследования
Анализ результатов хирургического лечения КА в 

зависимости от наличия сопутствующих сердечнососу-
дистых аномалий.

Материал методы
В отделении врожденных пороков сердца с 1990 по 

2012 гг. наблюдался 211 больной с КА в возрасте от 20 дней 
до 55 лет (в среднем 3.6), из них 24 – в возрасте до 1 года. 
Преобладали пациенты мужского пола: мужчин было 134, 
женщин 77 (соотношение 1,74:1). Распределение по воз-
расту и полу представлено в Таблице 2. 

Таблица 2
Распределение по возрасту и полу

Возраст муж жен Всего
0-5 48 28 76

6-17 66 31 97
18-35 16 9 25

Более 35 4 9 13
Всего 134 77 211

Всем больным были выполнены стандартные кли-
нические исследования, ЭКГ, ЭхоКГ, при необходимости 
ангиокардиография, при подозрении на наличие аномалий 
почек и почечных артерий – реносцинтиграфия, послед-
ние 3 года магнитно-резонансная томография и Ангио 
компьютерная томография. 

Показанием к проведению ангиокардиографии слу-
жили:

- подозрение на наличие атипичной КА;
- определение градиента систолического давления на 

уровне КА;
- подозрение на наличие аномалий или гипоплазии 

дуги аорты;
- сочетание КА с другими врожденными пороками 

сердца;
- подозрение на наличие стеноза почечных артерий.

Наиболее частой  врожденной аномалией был двух-
створчатый клапан аорта (ДКА) – в 74 случаях, открытый 
артериальный проток (ОАП) встретился у 58 больных, 
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причем чаще встречался в младшей возрастной группе, 
дефект межжелудочковой перегородки – 15, аномалия ми-
трального клапана (МК) – 20 (митральная недостаточность 
в 9, стеноз – в 11 случаях), стеноз аорты – 18 (подаорталь-
ная мембрана –9, надклапанный стеноз –1, умеренный 
клапанный стеноз – 8 (причем во всех случаях у пациентов 
с двухстворчатым аортальным клапаном), аортальная не-
достаточность –3, аневризма грудной аорты – 11. 

Аномалии ветвей дуги аорты встретились у 16 паци-
ентов: а. люзория у 11 , стеноз брахиоцефального ствола 
и левой подключичной артерии – 1, стеноз общего це-
фального ствола – 1, «бычья» дуга аорты – 1, тотальный 
кальциноз дуги - 1 и гипоплазия дуги Ао – 1, аномалии 
почек и почечных артерий в 8 случаях. 

Частота сопутствующих аномалий представлена в 
Таблице 3.

Таблица 3
Сопутствующие аномалии

№ патологии Кол-во %
1 Двухстворчатый  клапан аорты 74 35.3
2  Открытый артериальный проток 58 27.5
3 Аномалия митрального клапана 20 9.5
4 Дефект межжелудочковой 

перегородки
15 7

5 Аневризматическое расширение 
восходящей аорты

17 8

6 Подаортальная мембрана 9 4.3
7 Аортальный стеноз 8 3.8
8 Надклапанный стеноз аорты 2 0.95
9 Недостаточность Ао клапана 3 1.4

10 Дефект межпредсердной перегородки 8 3.8
11 Двойное отхождение сосудов от  ПЖ 2 0.95
12 Аномалии дуги аорты 16 7.6
13 Аневризмы нисходящей  

грудной аорты 
6 2.8

14 Аномалии почек и почечных артерий 8 3.8

В целом, те или иные сопутствующие аномалии были 
отмечены у 152 больных, что составило 72%.

Результаты
Все обследованные больные были оперированы. 

Всего было произведено 257 операции по поводу КА и 
сопутствующих аномалий. Виды произведенных операций 
представлены в Таблице 4. 

Таблица 4
Виды операций при КА

№ Виды операций Кол-во %
1 Резекция КА с анастомозом конец в конец 111 53
2 Резекция КА с протезированием 53 25
3 Непрямая истмопластика КА 36 16.7
4 Прямая истмопластика КА 11 5.2
5 Баллонная ангиопластика 1 0.5

Всего 211 100
Произведены следующие операции: резекция КА с 

анастомозом конец в конец –111, протезирование грудной 

аорты –53, прямая истмопластика – 9, непрямая истмопла-
стика – 36(у 25 – заплата из аутоперикарда, 2 - заплата из 
дакрона, 9 - заплата Горе-Текс).  В большинстве случаев 
первым этапом произведена коррекция КА (у 2 одномо-
ментно с коррекцией сопутствующих аномалий), однако 
у 6 – первым этапом выполнялись следующие операции:

Таблица 5
Виды сопутствующих операций при КА

№ Виды операций Кол-во %
1 Радикальная коррекция двойного 

отхождения сосудов от правого желудочка 
+ КА (одномоментно)

1 0.47

2 Иссечение подаортальной мембраны 4 1.9
3 Пластика митрального клапана 3 1.4
4 Протезирование митрального клапана 4 1.9
5 Протезирование восходящей аорты 5 2.4
6 Пластика ДМЖП 7 3.3
7 Пластика ДМПП 4 1.9
8 Протезирование аортального клапана 1 0.47
9 Пластика восходящей Ао при 

надклапанном стенозе
2 0.9

10 Перевязка ОАП 3 1.4
11 Сужение легочной артерии + КА 

(одномоментно)
5 2.4

12 Резекция аневризмы грудной аорты 4 1.9
13 Резекция аневризмы анастомоза 3 1.4
14 Баллонная вальвулопластика Легочной 

Артерии
1 0.47

15 Атриосептостомия + пластика МК 1 0.47

перевязка ОАП при неполной КА – 3, протезирование 
Ао клапана у больного с инфекционным эндокардитом, 
протезирование восходящей Ао при остром расслоении 
аорты - 1, пластика надклапанного стеноза аорты у боль-
ной с синдромом Williams –1. Вторым этапом были  про-
изведены 46 операций по поводу сопутствующих пороков 
сердца (Таблица 4). 

В ближайшем послеоперационном периоде были вы-
полнены следующие операции: резекция КА – 1, пластика 
МК – 4, атриосептостомия – 1, протезирование МК – 1(у 
пациентов с синдромом Шона), повторная реконструкция 
дуги аорты по поводу ее гипоплазии и остаточного стеноза 
– 3, сужение легочной артерии – 2. 

Всего, после всех этапов операций, в ближайшем по-
слеоперационном периоде умерли 9 пациентов (4.3%): 
1 - от ДВС–синдрома, 1 – от анафилактического шока на 
введение медикаментов, 1 – от ишемического инсульта, 
развившегося на 3 сутки после операции, 5 - от острой 
сердечной недостаточности (все в возрасте от 20 дней до 6 
месяцев) и 1 – от развившихся инфекционных осложнений 
после резекции аневризмы анастомоза. Неврологические 
осложнения возникли у 4 больных (0.47%). В трех случаях 
– инсульт головного мозга (у больных 8, 24 и 40 лет), при-
чем у одного из них это был третий инсульт – предыдущие 
были до операции. В 1 случае (0.7%) возник нижний пара-
парез (пережатие аорты составило 62 минуты), с полным 
восстановлением через 1 месяц после операции. 

Среднее время пережатия аорты составило 24 минуты: 
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Рисунок 3.  
а) аневризма  
восходящей аорты;  
б) двухстворчатый Ао клапан;  
в) Аневризма восходящей Ао,  
перешеек Ао без признаков 
сужения.

Резекция КА с анастомозом конец в конец – 21
Резекция КА с протезированием - 39
Непрямая истмопластика КА - 36
В 3 случаях развилась аневризма в зоне наложенной 

заплаты (1 аутоперикардиальная и 2 синтетические), по 
поводу которых были произведены операции. 

 

Обсуждение 
Хирургически корригированная КА часто рассматри-

вается как «благоприятная» аномалия, после коррекции 
которой пациент может считаться практически здоровым. 

Однако известно, что пациенты с гемодинамически 
идеально оперированной КА имеют повышенную забо-
леваемость и летальность по сравнению с основной по-
пуляцией. По данным Cohen M, Presbitero P[3],  пациенты 
оперированные по поводу КА в старшем подростковом и 
зрелом возрасте умирают в среднем в 38 лет.

КА, являясь одной из наиболее распространенных 
патологий, в настоящее время не представляет проблем в 
чисто хирургическом плане, однако, существуют вопросы 
связанные с организацией и тактикой ведения подобных 
больных. Можно выделить три группы основных проблем 
связанных с ведением данной категории больных:
1. больные раннего возраста и первого года жизни 

• в период новорожденности, дуктозависимые больные 
с тенденцией к закрытию артериального протока;

• пациенты в сочетании со сложными ВПС;
2. старше 1 года в сочетании с ВПС и генетическими 
аномалиями;
3. у старшей возрастной группы, так называемых «пожи-
лых» КА проблемы, как правило, связаны как с техниче-
ской сложностью самой операции, так и приобретенной 
сердечнососудистой патологией.

В нашей группе те или иные сопутствующие аномалии 
были отмечены у 152 больных. 

По данным  R. Alonso-González и др. [1] в группе с ДКА 

частота развития диссекции, аневризм восходящей Ао, 
была существенно выше у пациентов оперированных по 
поводу КА, а 20-летняя выживаемость составила 77% и 
89% соответственно [7,8,10]. 

Единственными прогностическими признаками раз-
вития аневризм Ао, явилось наличие двухстворчатого Ао 
клапана и время наблюдения после операции, с коэффи-
циентом 1.4 для каждой последующей декады [3, 5]. 

У нас необходимость протезирования восходящей 
аорты возникла у 5 больных, также 2 из них было произ-
ведено протезирование митрального клапана. 

У значительного количества больных встретилась 
аномалии МК, такие как: гамакообразный клапан, двух-
просветный МК («естественный» Alfieri).

Наиболее тяжелую группу составили пациенты с 
синдромом Шона – сочетание митрального стеноза со 
стенозом выводного отдела левого желудочка (вариант 
гипоплазии левых отделов сердца 4 типа по Кирклину). 
Летальность в этой группе больных составила 75%. 

Причем следует отметить, что у 3 умерших больных 
было произведено 11 последовательных операций, свя-
занных с попытками пластики, либо протезирования 
митрального клапана. 

Вероятно в данной тяжелой категории больных следу-
ет стремиться к паллиатианым вмешательствам и избегать 
излишней радикализации при коррекции  МК. 

Возможным выходом в данном случае, при сохра-
няющейся высокой легочной гипертензии является 
атриосептостомия (транслюминальная или оперативная) 
с последующей коррекцией порока по мере роста ребенка, 
либо при невозможности – выполнение одно - или полу-
торажелудочковой коррекции. 

В 35 случаях была использована непрямая истмопла-
стика (в основном   необработанным аутоперикардом). 

По данным различных авторов частота аневризм 
аорты после непрямой истмопластики составляет от 15 до 
27% в сроки от 3 до 13 лет[1–3, 9]. В группе из 25 больных, 
прослеженных в сроки от  10 до 16 лет ни в одном случае 
не была выявлена рекоарктация (12 пациентам бала про-
изведена аортография в сроки от 1 до 7 лет). 

В трех случаях  развились аневризмы анастомо-
зов(8.5%), 2 - успешно реоперированы, 1 – умер от ле-
гочного кровотечения на фоне септических осложнений.  

В нашей группе больных, последние 10 лет, операцией 
выбора явилась резекция КА с расширенным анастомозом 
конец в конец. Тщательная мобилизация и ревизия дуги 
аорты, при необходимости вплоть до брахиоцефального 
ствола, являются исключительно важными для адекватной 
коррекции порока. 

У нас отмечена смерть 1 больного 3-х месяцев, связан-
ная с высоким остаточным градиентом на дуге Ао. 

Рекоарктации аорты отмечены у 12 больных (5.6%), 
и вероятно связаны с техническим погрешностями во 
время наложения анастомоза, недостаточным иссечением 
дуктальных тканей, гипоплазией дуги Ао. 

По данным HM Gardiner и др. [5], вазоактивные реак-
ции существенно отличаются у сосудов верхней и нижней 
половины туловища, несмотря на проведенную операцию. 

Ранние сроки операции позволяют сохранить эласти-
ческие свойства сосудов. 

Влияние ранних операций на артериальную гипертен-
зию у взрослых требует дальнейшего наблюдения.
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Выводы: 
1. Частота сопутствующих аномалий при коарктации аорты составляет 72%;
2. Ранние операции при КА позволяют сохранить жизнь ребенку, а также предупредить развитие отдаленных ослож-

нений, резидуальной артериальной гипертензии;
3. Больные с сопутствующими аномалиями при КА нуждаются в регулярном контроле у кардиолога и кардиохирурга

для своевременного выявления и коррекции развивающихся осложнений.
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mAnAgementul chirurgicAl Al pericArditelor exudAtive 
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surgical management of exudative Pericarditis after oPen heart 
surgery
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IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Articolul  este dedicat problemelor de diagnostic şi tratament chirurgical al pericarditei exudative postoperatorii. Patogenia şi evoluţia 
postoperatorie a pacienţilor cu acumulări de lichid în pericard a fost analizată prin pizma prezenţei bolilor concomitente, duratei circulaţiei 
extracorporale, terapiei cu anticoagulante şi antiinflamatorii nesteroide, analizei bacteriologice a lichidului. A fost propus un  management 
terapeutic în rezolvarea pericarditelor exudative după operaţiile pe cord deschis.

Summary
The article is dedicated to postoperative exudative pericarditis, the diagnostic and surgical treatment problems. The postoperative evolution 
of the patients with accumulation of liquid in pericardium was analyzed through the presence of consequent pathologies, extracorporeal 
circulation duration, anticoagulant and anti-inflammatory therapy, bacteriologic analysis of the liquid. We proposed a therapeutic ma-
nagement of exudative pericarditis treatment after open heart operations. 

Actualitatea
Acumularea de lichid în pericard este o complicaţie frec-

ventă după intervenţiile pe cord şi poate constitui o sursă de 
morbiditate şi mortalitate in cazul persistenței de lichid sau 
avansării până la tamponadă cardiacă [2]. Conform datelor 
lui Kuvin et al., 2002 [5] acumularea nesemnificativă de lichid 
în pericard după intervențiile pe cord deschis atinge 85% din 

totalitatea cazurilor. Puţine cazuri de acumulare de lichid 
pericardial evoluează în cantităţi hemodinamice importan-
te, progresând până la tamponadă cardiacă [5]. Acumularea 
postoperatorie de lichid hemodinamic important in pericard 
precum şi tamponada cardiacă, o complicaţie potenţial letală 
e o stare serioasă care poate crea dificultăţi clinice in ce pri-
veşte perspective de diagnostic si terapie. Astfel de simptome 
ca dureri toracice, dispnee, oboseală, greţuri, vome pot fi 
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atribuite stării postoperatorii. Semnele obiective precum 
tahicardia, hipotensiunea, creşterea presiunii venoase jugu-
lare, sau pulsul paradox, pot confundate cu alte complicaţii, 
ca embolia pulmonară, insuficienţă cardiacă congestivă sau 
hipo-hipo-volemie. Chiar atunci când se suspectează tampo-
nada, efectuarea unei echocardiografii transtoracice poate fi 
limitată din cauza lipsei unei ferestre optimale după chirurgia 
cardiacă. Acumulările circumscrise nu se determină atât de 
uşor. odată cu creştea frecvenţei intervenţiilor pe cord, se 
impune necesitatea cunoaşterii imperative a patogenezei 
fenomenului respectiv [9]. 

Scopul lucrării
evaluarea cauzelor apariţiei exsudatului în cavitatea 

pericardului si determinarea managementului terapeutic în 
perioada postoperatorie la pacienţii operaţi pe cord.

Materiale şi metode
Pe parcursul ultimilor 7 ani au fost operaţi pe cord 1006 pa-

cienţi în condiţii de circulaţie extracorporală. ecocardiografia 
postoperatorie s-a efectuat la a 3-a,7-a zi şi la externare. la 62 
pacienţi în baza tabloului clinic şi în special a ecocardiografiei 
a fost depistat acumulări de lichid ce a necesitat redrenarea 
cavităţii pericardului. După corecţii valvulare 47 bolnavi şi 
by-pas aortocoronarian 15. evoluţia postoperatorie la pacienţii 
cu acumulări de lichid a fost analizată prin prisma următoa-
relor criterii: prezenţa bolilor concomitente, durata circulaţiei 
extracorporale,terapia cu anticoagulante, analiza bacteriologică 
a lichidului , terapia cu antiinflamatorii nesteroidiene şi iatro-
genia după înlăturare electrodului miocardial.

Rezultate
Conform tabloului echo-grafic  stratul de lichid acumulat 

in cavitatea pericardului a constituit in mediu 18,2±5,5 mm. 
Clinica de tamponadă cardiacă a fost depistată la 9(17,5%) 
pacienţi, având un strat de lichid de jur împrejur mai mare 
de 20 mm. Caracterul lichidului drenat de cele mai multe ori 
a fost hemoragic -46(74,2%)cazuri ,seros -14(22,5%),fibrinos 
-2(3,2%). Cauzele principale care au determinat acumulările 
de lichid au fost: - stări de hipocoagulare (12 pacienţi), frag-
mentare de stern provocată de tusea convulsivă(5), formarea 
hematomului retrosternal(5), traumatizarea intraoperatorie a 
pleurei(4). o serie de boli concomitente de asemenea au putut 
influența exudarea pericardică excesivă, inclusiv, hepatită cu 
semne de hipertensiune portală (5 pacienţi), pleurezii (5), 
schimbări posttuberculoase (2), stări posttumorale (2). la in-
ternare 24(38,7%) de pacienţi prezentau semne de insuficientă 
cardiacă pronunțată. Durata medie a CeC-lui  la pacienţii cu 
acumulări  lichidiene în pericard a fost in mediu de 180,3±20,6 
mm. Analiza bacteriologică a lichidului a confirmat prezenţa 
microflorei in 6 (9,6%) cazuri.

Pacienţii se aflau la terapie cu trombostop, warfarina in 
40(64,5%) de cazuri, cu fraxiparină în 12(19,3%), cu preparate 
nesteroidiene in 18(29,0%) de cazuri.

Durata medie a menţinerii tubului de dren a fost de 
96,8±20,6 ore. Recidivul acumulării lichidiene in pericard a 
survenit in 4(6,5%) cazuri. Pericardită exudativă a determinat 
decesul postoperator la 2 pacienţi(1 caz de tamponadă a  cor-
dului nediagnosticată, 1 caz de pericardită fibrinoasă supurativă 
cu evoluţie în septicemie si insuficientă poliorganică).

Discuţii
ecocardiografia contribuie la detectarea postoperatorie a 

lichidului din pericard şi permite localizarea rapidă şi sigură 
a lichidului precum şi a volumului său. Trebuie de menţionat 
însă că volumul lichidului nu reflectă neapărat probabilitatea 
dezvoltării tamponadei cardiace [5]. Deşi pericardul poate fi 
lăsat parțial deschis după operaţie, acumularea acută a unei 
cantităţi doar moderate de sânge, poate cauza tamonadă car-
diacă postoperatorie [5]. 

Acumularea postoperatorie  precoce şi tardivă de lichid in 
pericard a fost definită ca fiind in decursul primelor 7 zile după 
intervenţie (conform datelor lui Kuvin şi al., 2002 în decursul 
primelor 24 ore [5]) şi respectiv după 7 zile, cea din urmă pre-
zentând mai frecvent dificultăţi de diagnostic. Sindromul de 
postpericardiotomie a fost considerat ca fiind cauza apariției 
postoperatorii de lichid in pericard, care se manifestă cu febră, 
dureri toracice, prezenţa flotației, hipotensiune (sistolică < 90 
mm Hg) si tahicardie (>100). Presiunea venoasă centrală se 
consideră a fi ridicată dacă înălţimea pulsului venos jugular e 
mai mult de 8 cm superior de atriul drept la examinarea fizică 
[9]. incidenţa acumulării lichidului pericardial in urma inter-
venţiilor pe cord este destul de înaltă (50 –85%) şi atinge rata 
cea mai înalta la sfârşitul primei săptămâni [6].

incidenţa acumulării lichidului hemodinamic important in 
pericard este joasă şi variază conform literaturii între 0,8% si 
6% (în baza numărului pericardiocentezelor efectuate precum 
şi in baza procedurilor chirurgicale urgente de decompresie in 
cazul suspecții de tamponadă). incidenţa depinde la fel de tipul 
intervenţiilor chirurgicale, variind între 0,2% pentru CABG  şi 
8,4% după transplant de cord [9]. incidenţa acumulării precoce 
a lichidului hemodinamic important este la fel joasă (apr.0,1%). 
Cel mai frecvent are loc în rezultatul hemoragiilor postoperato-
rii. Terapia anticoagulantă se crede a fi factorul de contribuţie în 
75% de acumulare precoce de lichid pericardial [9]. incidenţa 
acumulării tardive de lichid hemodinamic important s-a dovedit 
a fi de  0.8% [2], 0,1 –6% în alte diverse studii. Însă incidenţa 
tamponadei cardiace tardive (în special după ziua 15) este 
adeseori subapreciată. Prezenţa lichidului pericardial persistent 
după ziua a 15 este destul de frecventă (ca. 22% din pacienţi). 
Conform studiului Meurin et al., 2004 şi este mai frecventă 
după operaţiile de bypass al arterelor coronariene decât după 
intervenţiile de protezări valvulare; dar incidenţa tamponadei 
cardiace tardive este semnificativ mai mare la pacienţii cu pro-
tezări valvulare in cazul administrării anticoagulantelor orale 
şi are un grad avansat (³2 conform clasificării lui Meurin et al., 
2002) de lichid pericardial după parametrii TTe [6]. 

tabelul 1
clasificarea ecocardiografică a lichidului de pericard (LP) 

postoperator (meurin et al., 2004)

Gradul LP circumscris, mm LP circular, mm
0
1
2
3
4

0 – 9
10 – 14
15 – 19

³ 20

1 – 9
10 – 14

³ 15
Aprecierea gradului lichidului de pericard a fost determi-

nată în timpul diastolei. Diagnosticul de tampondă cardiacă 
s-a făcut în baza următoarelor semne ecocardiografice şi Dop-
pler: colaps de atriu drept, colaps de ventricul drept, colaps 
de ventricul stâng, distensia venei cave inferioare cu răspuns 
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inspirator atenuat, descreşterea afluxului în ventriculul stâng 
(fluxul mitral) şi velocităţii refluxului (traseu de reflux a ven-
triculului stâng) [6]. 

la copii cantitatea de lichid în pericard s-a clasificat ecocar-
diografic conform dimensiunii maximale a spaţiului între peri-
card şi epicard în timpul diastolei la rădăcina aortei: acumulare 
uşoară sau mică ³ 0,33, moderată >0,33 şi ³ 0,67; mare >0,67cm 
[4]. Pacienţii după intervenţii pe cord sunt deseori externaţi în 
jurul zilei a 15. Kuvin et al., 2002 [5] au raportat ca. 30% din 
pacienţii cu tamponadă tardivă au fost externaţi prea timpuriu 
după intervenţie şi au fost reinternaţi pentru tratamentul urgent 
al acestei complicaţii. Deşi unii dintre se prezintă cu lichid pe-
ricardic persistent, care poate progresa în tamponadă tardivă, 
etiologia si patogeneza lichidului persistent după ziua 15 nu 
este bine cunoscută. [6]. Tamponada tardivă este considerată ca 
fiind o complicaţie mai periculoasă a intervenţiilor cardiace pe 
cord deschis, asociată cu mortalitate mai înalta decât tamonada 
precoce. Conform studiului lui Tsang et al., 1999, mortalitatea 
la ziua 30 postopertorie la pacienţii cu lichid pericardial he-
modinamic important a atins 3%. la pacienţii cu tamponadă 
precoce nu s-au întâlnit cazuri de deces [9]. Deşi in literatură 
incidenţa lichidului pericardial şi tamponadei cardiace este în 
general mai frecvent descrisă ca fiind mai înaltă în perioada 
precoce postoperatorie, în studiul lui Kuvin ş.a., 2002 28 din 
36 pacienţi au dezvoltat tamponadă cardiaca tardivă [5]. Tam-
ponada cardiacă tardivă se poate dezvolta fără semne clinice 
imediate,  fiind nediagnosticată la timp poate duce la deces [5]. 
Tamponada cardiacă precoce este adeseori asociată cu hemo-
ragiile intraoperatorii sau coagulopatiile datorită CeCului, pe 
când tamponada cardiacă tardivă pare a fi multifactorială (mai 
frecvent drenare mediastinală postoperativă excesivă, sindrom 
postpericardiotomie) [5]. Terapia anticoagulantă se pare a fi 
factorul de contribuţie in majoritatea cazurilor tardive (65%). 
Sindromul postpericardiotomic este cauza unui număr larg de 
acumulări tardivă de lichid, constituind 34% in cazurile mai 
târzii de o săptămână [9]. În literatură există date controverse 
privind terapia anticoagulantă ca factor ce predispune acu-
mularea de lichi în pericard. Merill et al., 1976; Kuvin et al., 
2002; Hochberg et al., 1978, Tsang et al., 2002 ş.a. au descris 
dependenţă directă între terapia anticoagulantă şi acumulare 
de lichid. Kuvin et al., 2002 a descris că administrarea preope-
ratorie a preparatelor antiplachetare precum aspirina, terapia 
anticoagulantă cu warfarină sau heparină ori tromboliza după 
infarct de miocard poate cauza hemoragii mai mari intrao-
peratorii şi poate contribui la acumularea postoperatorie de 
lichid în pericard. este neclară situaţia de ce administrarea 
preoperatorie  a heparinei corelează cu dezvoltarea tampo-
nadei cardiace, dar e posibil să fie mecanismul de rebound al 
heparienei precum şi dereglările de coagulare intrinsecă [5]. 
Creşterea duratei CeCului şi a este asociată cu creşterea riscului 
de hemoragie şi probabil a dezvoltării lichidului în pericard în 
perioada postoperatorie [5]. Necătînd la ofori-Krakye et al., 
1981; ikäheimo et al, 1988; Stevenson et al., 1984; Ambrosetti 
et al., 2005 [1] au demonstrat ca terapia anticoagulantă nu are 
impact asupra acumulări de lichid în pericard [3]. Acumularea 
postoperatorie de lichid în pericard este adesea circumscrisă 
(posterioară, anterioară ş.a.) precum şi circulară [5]. localiza-
rea şi volumul lichidului după operaţiile pe cord deschis pot fi 
determinate de tipul operaţiei. in publicaţiile lui Wetzman et 
al., 1983 [10] autorii nu au stabilit vreo relaţie între acumularea 
de lichid în pericard şi tipul intervenţiei chirurgicale, pe când 

Pepi et al., 1994 [8], Meurin et al., 2004 [6] ş.a. prezintă date 
conform cărora incidenţa lichidului în pericard este mai înaltă 
în bypassuri de arteră coronariană decât protezări valvulare. 
Aplicarea arterei mamare stângi poate explica parţial incidenţa 
mai mare din cauza gradului mai mare de hemoragie medias-
tinală. efectele adverse ale bypassului cardiopulmonar asupra 
parametrilor de coagulare joacă un rol important în patogenia 
acumulării postoperatorii de lichid în pericard [5]. Suturarea 
pericardului, care se face în cazul protezărilor valvulare poate 
reduce acumularea de lichid. Deşi unele studii presupun că 
închiderea pericardului predispune la tamponadă cardiacă [3].

Această intervenţie asociată cu anticoagulanţi explică inci-
denţa mai înaltă a tamponadei la pacienţii cu protezări valvulare 
[6]. Kuvin et al., 2002 [4] a stabilit în studiul său că tamponada 
cardiaca are o incidenţă mai mare în operaţiile valvulare in 
combinaţie cu operaţiile de bypass de coronară (CABG) decât 
în operaţiile separate de CABG (0,6% contra 0,2%) [5]. Alkhu-
laifi et al., 1996 a publicat o lucrare în care descrie ca incidenţa 
acumulării lichidului hemodinamic important după operaţiile 
la rădăcina aortei cu sau fără protezare de valvă aortală este mai 
înaltă (31,6%) decât incidenţa generală (0,8 – 6%) [8]. 

În cazul operaţiilor viciilor cardiace congenitale Cheung 
ş.a., 2003 descrie prevalenţa acumulării postoperatorii a li-
chidului în pericard după procedurile de tip Fontan (60%). 
Volumul lichidului pericardial în cazul la astfel de operaţii a fost 
cel puţin moderat sau semnificativ (0,33 - 0,67mm). Drenarea 
pericardiala excesivă în primele 4 ore a perioadei posoperative 
au tendinţa de a fi asociate cu risc avansat de dezvoltare a lichi-
dului pericardial retrospectiv. S-a presupus ca nivelul crescut de 
sânge acumulat poate irita pericardul prin acţiune hidrofilică. 

Managementul terapeutic
Începând cu perioada anilor 1980 şi până în prezent 

numărul intervenţiilor chirurgicale efectuate în tratamentul 
lichidului pericardial hemodinamic important a scăzut treptat. 
În acelaşi timp frecvenţa utilizării cateterului pericardic cu 
pericardiocenteza ghidată ecografic pentru drenare prelungită 
a crescut progresiv. S-a demonstrat scăderea incidenţei recidi-
velor de acumulare de lichid şi a procedurilor chirurgicale în 
tratamentul pericarditelor exudative[9].

Pericardiocenteza ghidată ecografic (PCGe) este strategia 
iniţială de tratament a lichidului pericardic hemodinamic 
important având rezultate de succes în 97% din cazuri în 
studiul lui Tsang ş.a., 1999 [9] şi a fost unica metodă necesară 
de tratament în 82%. Pericardiocenteza ghidată ecografic este 
simplă, sigură şi efectivă în tratamentul primar al lichidului 
pericardial hemodinamic important acumulat postoperator, 
chiar şi în multe cazuri cu localizare posterioară. Siguranţa 
PCGe a fost deja confirmată in multe serii anterioare. În 
comparaţie cu pericardiocenteza oarbă efectuată de obicei prin 
abord subxifoid, care are o rată de morbiditate şi mortalitate 
de 50% şi 6% respectiv, PCGe are o rată mult mai joasă de 
complicaţii. Prin determinarea echografică a locului de intrare, 
abordul cel mai frecvent este localizat pe peretele toracic (86%). 
Abordurile subcostale ating ca. 12%, (5% din cazuri nu au fost 
documentate [9]). PCGe s-a soldat cu nici un caz mortal, iar 
rata complicaţiilor a atins doar 2% in studiul lui Meurin [9]. 
În studiul lui Meurin ş.a., 1999 dintre PCGe efectuate prin 
abord localizat pe peretele toracic 71% au fost para-apical, 5% 
parasternal pe stânga, 5% axilar pe stânga, 4% parasternal pe 
dreapta, 1% posterolateral. Volumul mediu aspirat a fost 485 ± 
376 ml (între 7 şi 1 900 ml) [9]. Din rata complicaţiilor majore 
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(2%) au făcut parte lezarea camerelor, care a necesitat corijare 
chirurgicală şi pneumotorace tratat prin expansionare cu tub 
(drenare?) toracic. Complicaţiile minore au fost pneumotorace 
neînsemnate şi fistulă pleuro-pericardiacă. Pericardiocenteza a 
eşuat în îndeplinirea indicaţiilor terapeutice în 3% din cazuri, 
care au fost rezolvate chirurgical. examinând retrospectiv 
aceste cazuri eşuate în ce priveşte localizarea lichidului, au 
fost preponderent cu localizare circumferențiară sau localizate 
posterior. Cu toate astea 92% din localizările localizate posterior 
au fost drenate cu succes prin PCGe. localizările posterioare 
ale lichidului circumscris în pericard nu sunt rare la pacienţii 
postoperatori şi oferă dificultăţi avansate de diagnosticare şi tra-
tament. Conform diverselor studii acumulările localizate ating 
rata între 14,3% şi 63,6% şi aproape toate din sunt posterioare.

Astfel PCGe trebuie considerată strategia primară  de 
tratament pentru localizările posterioare la fel ca şi pentru 
celelalte [9]. utilizarea cateterului pericardial în asociere cu 
PCGe s-a impus prin descreşterea riscului de recidivă a exsu-
datului pericardial şi pacienţii trataţi prin intermediul acestei 
metode nu mai au nevoie de obicei de alt tratament adăugător. 
Durata medie a unei astfel de drenări prelungite a fost 3,2 zile 
(între 1 şi 18 zile) şi a fost asociată cu apr. 48% de descreştere a 
recidivelor ( 44% în cazul acumulării precoce de lichid şi 50% 
în cazul acumulării tardive de lichid) [9]. Volumul mediu de 
drenare prin cateter ulterior aspiraţiei primare a fost de 360 ml 
(între 0 şi 2 627 ml). Recidivele au fost mai frecvente în cazurile 
când pericardiocenteza iniţială nu a fost combinată cu drenarea 
prelungită cu cateter. 21% din pacienţii doar cu PCGe iniţial 
şi 11% din cei cu drenare prelungită cu cateter au necesitat 
pericardiocenteză repetată din cauza recidivei [9]. intervenţiile 
chirurgicale sunt efectuate din ce în ce mai rar şi se efectuează 
primar doar în situaţii extreme, când eco CG diagnostică nu 
poate fi efectuată imediat, când PCGe decompresivă eşuiază, 
în cazul hematomului intrapericardial, sau pericardiocenteza 
efectuată primar nu are efectul scontat [9]. 

Chirurgia pericardului (pericardectomia completă sau 
parţială; fenestrarea pericardului şi evacuarea hematomului 
intrapericardial) a fost strategia aleasă în 18% din cazuri în 
studiul lui Tsang, 1999 [9]. Parţial (~51%) chirurgia s-a efec-
tuat în perioada începătoare a studiului când se considera 
ca pericardiocenteza este un remediu temporar. În celelalte 
cazuri (~49%) s-a recurs la tratamentul chirurgical pentru ca 
pericardiocenteza s-a dovedit a fi fără succes. la supraveghe-
rea îndelungată a pacienţilor (ca. 3,8 ani între 190 zile şi 16,4 

ani) 2 pacienţi (1%) au dezvoltat constricţie a pericardului. 7 
pacienţi (din 208) au decedat la 30 zile după operaţie din acuza 
tamponadei care a eşuat din cauza complicaţiilor perioperative 
sau bolilor concomitente [9]. Tsang ş.a., 1999 a raportat că după 
operaţiile de CABG (by pass coronarian) doar un număr ne-
însemnat (~până la 5%) de pacienţi au dezvoltat acumulare de 
lichid pericardial. Şi doar 4% din ei (din aceste 5%) au necesitat 
pericardiocenteză, restul – 96% s-au rezolvat fără tratament. 

Acumularea de lichid hemodinamic important după astfel 
de operaţii atinge rata de doar 0,2% [9]. Afară de pericardiocen-
teza în tratamentul acumulării de lichid în pericard, se foloseşte şi 
administrarea antiinflamatoarelor nesteroidiene sau a aspirinei.

Antiinflamatoarele nesteroidiene sunt prescrise în cazul 
sindromului de postpericardiotomie si se folosesc ca terapie 
adjuvantă la tratamentului exudatului pericardial. Administra-
rea prednizolonei a scăzut substanţial începând cu anii ’80 [9].

la copii însă nu s-a demonstrat eficacitatea tratamentului 
antiinflamator pentru sindromul postpericardiotomic. Deşi 
Cheung în lucrarea sa evidențiază acţiunea favorabilă a antiin-
flamatoarelor nesteroidiene asupra acumulării lichidului în pe-
ricard [4].la copii cu vicii congenitale conform datelor Cheung 
ş.a., 2003 [4] tratamentul conservativ cu restricţia aportului de 
lichide şi tratamentul diuretic la pacienţii cu lichid în pericard 
(57%) în cantități mici şi moderate s-a soldat cu rezoluția com-
pletă la aceşti pacienţi. Tratamentul antiinflamator a fost aplicat 
la pacienţii cu vicii congenitale cu cantităţi moderate de lichid 
în cazul când au existat semne de progresie (27%).

Pericardiocenteza, atât prin abord chirurgical cat şi percu-
tan ca tratament primar a fost aplicat la 16% din pacienţii simp-
tomatici cu lichid în cantităţi mari [4]. Durata medie de rezoluţie 
a lichidului a fost 8 zile (1 – 394 zile) cu rezoluţie completă în 
circa 83% de cazuri la 4 săptămâni de la diagnosticare [9]. 

Niva ş.a., 2002 au studiat şi demonstrat acţiunea favorabilă 
a administrării preparatelor antiinflmatoare nesteroidiene în 
mod preventiv, contribuind la micşorarea gradului de reacţie 
inflamatorie după intervenţiile pe cord şi ajută la prevenirea şi 
tratarea lichidului pericardial [7]. 

Concluzii 
Revărsatul pericardic postoperatoriu de cele mai multe 

ori este o consecință a traumei operatorii, drenare neadecvată 
a pericardului, admiterea stării de hipocoagulare medica-
mentoasă, mai rar iatrogenic după înlăturarea electrodului 
miocardial. Tactica activă de pericardiocenteză cu drenarea 
cavității pericardului este argumentată.
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Introducere
Gestionarea adecvată a regurgitării mitrale moderate în 

stenoza severă a  valvei aortice la pacienţii care vin la înlocuirea 
valvei aortice  rămâne nedefinită. Protezarea de valvă aortică 
este cea mai frecventa intervenție în chirurgia patologiilor 
valvulare. insuficiența  mitrală se determină aproximativ la 
2/3 dintre pacienții cărora le este planificată  protezare valvei 
aortice. Determinăm insuficiența mitrală funcțională  şi orga-
nică. În ultimul timp insuficiența mitrală funcțională capătă 
o importanță clinică tot mai mare, fiind tot mai des discutată
la congresele şi forurile de specialitate, şi este determinate de 
dereglarea structurii şi funcției aparatului valvular fără a fi de-
reglată integritatea cuspelor valvei mitrale. În acest caz cuspele  
valvei nu coaptează din cauza dilatării semnificative a inelului 
fibros şi a hipotoniei muşchilor papilari, şi un asemenea tip de 
insuficiență mitrală este numită ”relativă” sau ”mitralizarea ” 
unei afectări a ventriculului sting.

insuficiența mitrală funcțională are un prognostic mai 
favorabil în comparaţie cu regurgitare organică după prote-
zarea valvei aortice. În ciuda faptului că insuficiența  relativă 
de valvă mitrală nu este un viciu cardiac în sensul obişnuit al 
cuvântului, tulburările hemodinamice au acelaşi caracter într-o 
afectare organică.

insuficiența mitrală funcțională cronică poate fi suficient 
de lung compensată, dar, în orice caz, aceasta creează o povară 
suplimentară pentru miocard, crescând  probabilitatea de a 
gravare a insuficienței cardiace, și pe termen lung ducând la 

remodelarea cavităţii VS. Dereglarea structurilor funcţionale 
şi anatomice ale valvei mitrale,distribuţia spaţială a zonelor 
de hipochinezie a miocardului sunt principalele cauze de 
regurgitare. Suprasarcină de volum în condiţiile miocardului 
compromis duce la dilatarea cavităților și a inelului fibros,iar 
progresarea dilatării lui ar putea afecta negativ magnitudinea de 
regurgitare, adică este pus în aplicare principiul „regurgitarea 
duce la regurgitare”

Ar trebui corijată insuficiența mitrală simultan cu viciul 
valvei aortice - e o întrebare discutabilă în cazul pacienţilor cu 
regurgitare mitrala moderată(gradul ii) sau moderat-severă 
(gradul iii).

Conform literaturii de specialitate din lume, intervenţia de 
ambele valve este asociată cu o mortalitate postoperatorie mai 
mare(de la 5% la12,5%), şi o rată mai mare  a complicaţiilor . 
Pe de altă parte, regurgitare mitrală necorijată poate progresa 
postoperator, agravând astfel insuficienţa cardiacă şi micșorând  
calitatea vieţii.

Abordarea chirurgicală a insuficienței mitrale funcționale 
ar fi putut fi evitată, în prezenţa unor factori de prognostica  
regresiei regurgitării mitrale  după înlăturarea patologiei aor-
tice. Cu toate acestea,chirurgia combinată bivalvulară poate 
fi recomandată pacienţilor cu  regurgitare mitrală stabilă, 
dar semnificativă, sau progresivă . intervenţia de corijare a 
insuficienței mitrale în acelaşi timp cu corijarea patologiei aor-
tice ne aduce la rezultate contradictorii, şi în prezent,nu există 
nici un algoritm clar de tratament pentru insuficiența mitrală 
funcțională în chirurgia patologiei valvei aortice.
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Rezumat
Articolul prezintă o trecere în revistă a literaturii referitoare la insuficiența mitrală funcțională asociată  abordării chirurgicale a patologiei 
valvei aortice-problemă actuală din punct de vedere a incidenței acestei patologii concomitent cu patologia valvei aortice fiind pe termen 
lung un factor independent al letalității. Lucrarea include aspecte etiologice, fiziopatologice, principii contemporane de diagnostic şi 
tratament ,tehnici chirurgicale de corecție  în dependență de mecanismul apariției insuficienței mitrale funcționale, elucidând criterii de 
depistare a factorilor predictori a progresării sau regresării insuficienţei mitrale. 

Summary
Article presents the literature review regarding functional mitral regurgitation at thetime of aortic valve replacement- actual problem 
from the point of  view incidence in the surgical patology of aortic valve as long-term in dependent factor ofmortality. Study includes 
etiological, pathophisiological aspect, modern principles of diagnosis and treatment, surgical techniques, enlightening predictive factors  
of  postoperative mitral regurgitations.
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Fiziopatologie
Severitatea insuficienței mitrale crește în timp în raport 

cu creșterea gradientului transaortic și atunci când ajunge a 
fi moderată sau severă, poate contribui la dezvoltarea simp-
tomelor insuficienței cardiace. insuficiența mitrală se poate 
agrava prin mai multe mecanisme. În primul rând creșterea 
presiunii din ventriculul stâng duce la creșterea gradientului 
de presiune dintre atriul stâng-ventricul stâng , mărindu-se 
volumul regurgitat prin orificiul atrioventricular  stâng. . În al 
doilea rând, supraîncărcarea cronica de presiune remodelează 
ventriculul stâng, care, la rândul său, promovează deformarea 
valvei mitrale. În plus, dacă insuficiența mitrală este severă, sca-
de volumul-bătaie, reducând astfel gradientul de presiune aor-
tica , ceia ce face detectarea stenozei aortice mai dificilă -”flux 
redus, gradient scăzut” . Fibrilaţia atrială, care complică frecvent 
insuficiența mitrală, poate reduce și mai mult gradientul de 
presiune aortica. În cele din urmă,insuficiența mitrală  severă 
poate împiedica detectarea disfuncţiei miocardice subclinice 
cu păstrarea indicilor de performanţă miocardică, cum ar fi 
scurtarea fracţionată şi fracția de ejecţie aventriculului stâng.

Metode de diagnostic
ecocardiografia  bidimensională(2- D),M- mod, Doppler 

pulsatil și continuu ne permit de a studia indicii de bază pre 
și post operatori care ar putea influența evoluția insuficienței 
mitrale așa ca: gradientul presional maximal pe valva aortică, 
gradientul presional mediu,suprafața de deschidere a valvei 
aortice și gradul de regurgitare. Deasemenea sunt importante 
măsurările la nivelul cavităților cordului- diametrul teledias-
tolic, telesistolic a ventriculului stâng, masa ventriculului și 
grosimea pereților, fracția de scurtare și ejecție, dimensiunile 
atriului stâng, a inelului mitral, a aparatului subvalvular și 
nivelul de regurgitare mitrală [26]. 

Coronarografia preoperatoriene permite de a diagnostica 
leziunile coronariene,în special cele asimptomatice care fiind 
mai mari de 50% necesită abordare chirurgicală.

Predictorii evoluției insuficienței mitrale: Deciziile cu 
privire la tratamentul chirurgical sunt o provocare deoarece 
informațiile acumulate până in prezent suntcontroversate. 
există dovezi că fără intervenţie mitrală, numai scăderea gra-
dientului pe valva aortică ar trebui să determine îmbunătăţirea 
imediată în presiunea ventriculară stânga, cu o reducerea 
insuficienței mitrale. Beneficii suplimentare pot fi obţinute 
în timp, cu o regresie a hipertrofiei ventriculare stângi şi 
supraîncărcării de volum. evitarea operaţiilor suplimentare 
inutile la aceşti pacienţi poate reduce morbiditatea, mai ales 
având în vedere sensibilitatea inimii hipertrofiat la ischemie. 
În ciuda acestor observaţii, unele grupuri recomanda o abor-
dare agresivă pe valva mitrala. Sprijinirea acestei  idei este 
observaţia că dubla intervenție  pentru operaţiile de stenoză 
aortică şi insuficiență mitrală secundară sunt cu risc redus şi 
au rezultate impresionante [12]. utilizarea terapiei  agresive 
este în continuare susţinută de date care arată că insuficiența 
mitrală  concomitentă moderată până la severă,  nu se îm-
bunătăţeşte la jumătate din pacienţi şi chiar crește într-un 
subgrup mic de pacienţi [13-15]. un alt studiu a arătat că nui 
nici o diferenţă în supravieţuire, dar protezarea  izolată a valvei 
aortice  pentru pacienții cu insuficiență mitrală  preoperatorie 
ce depășește gradul 2 de regurgitare crește posibilitatea dez-
voltării insuficienței cardiace congestive şi a reintervenţiei. 

Aceşti autori au identificat mai mulţi factori de risc importanţi, 
inclusiv dimensiunea atriul stâng de peste 5 cm, gradientul pe 
valva aortică mai mic de 60 mm de Hg, şi fibrilaţie atrială [16]. 
la cealaltă extremă, unii cred că reparare sau înlocuire nu  este 
necesară,cu excepţia cazului în care pacienţii  demonstrează  
în mod clar insuficiență mitrală severă . Mai multe rapoarte 
au documentat impact minim asupra morbidităţii pe termen 
lung, atunci când nu există nici o intervenţie pe valva mitrală 
[1, 17-19].

Alte rapoarte recente au inclus pacienţi cu patologie mixtă 
mitrală, sau bypass coronarian concomitent [20]. Aceşti factori 
ar putea complica interpretarea de schimbare a insuficienței 
mitrale în populaţia cu protezare aortică  izolată. În cazul pa-
cienţilor cu boli structurale de valva mitrala, în general, se ştie 
că gradul de a beneficia de protezare aortică izolată este limitat 
, şi nu sunt incluși în studiul de faţă. Într-o încercare de a oferi 
informaţii pentru luarea deciziei chirurgicale, analiza curentă 
a identificat mai multe caracteristici care au fost independent 
asociate cu modificări ale insuficienței mitrale:

Dimensiunile atriului stâng. Analiza noastră sublini-
ază importanţa dimensiunii atriul stâng ca un predictor 
al insuficienței mitrale postoperatorii. extinderea atrială 
stânga este o schimbare cronica si nu este doar un mar-
ker artificial de cronicizare a bolii, dar este de asemenea 
foarte corelat cu fibrilație atrială si vârsta înaintată, si 
este un predictor important de deces postoperator [22]. 
insuficienţă cardiacă congestivă. Pacienţii care prezintă in-
suficienţă cardiacă congestivă se bucură de soluționare mai 
mare a insuficienței mitrale. Desemnarea unui pacient ca 
având insuficienţă cardiacă congestivă  în acest studiu implică 
prezenţa simptomelor de insuficienţă (retenția de lichide), 
în ultimele 2 săptămâni preoperator, așa cum este definită 
de către Societatea de Chirurgie Toracica [2]. Aici apare în-
trebarea ce induce insuficienţă cardiacă, stenoză aortică sau 
insuficiența mitrală? Mecanismul de cauzalitate este important 
pentru îngrijirea chirurgicale a acestor pacienţi. Acest studiu 
susţine ultimul factor, ceea ce înseamnă că se poate aştepta la 
o  ameliorare mai mare a insuficienței mitrale la pacienţii care 
se  prezintă cu retenție de lichide prin efectuarea doar a prote-
zării aortice. insuficiența mitrală la pacienţii cu iCC-ar părea 
să fie datorată, cel puţin în parte substanţială, stenozei aortica 
avansate. În plus, managementul lichidian preoperator pentru 
insuficiența mitrală  nu poate fi optimizat la pacienţii cu stenoză 
aortică cum ar fi pentru un pacient cu iCC, dar fără stenoza 
aortica. Soluționarea imediată a iM este probabil nu numai din 
cauza, scăderii gradientului , dar, de asemenea, de reducerea 
de fluide prin modularea intraoperatorie a presiunilor intra-
vasculare şi hemoconcentrării  pe by-passul cardiopulmonar. 
Fibrilaţie atrială. Deşi, nu în mod specific, identificat ca fiind 
un predictor independent, relaţia dintre această afecţiune și 
dimensiunea atriului stâng , iCC , şi  vârstă  sunt de remarcat. 
Pacienții cu fibrilatie atriala au mai puține șanse de a avea o 
micșorare a iM după protezare valvei aortice separate.  

 insuficienţă aortică. Pacienții cu insuficiență aortică au 
avut  înperioada post-operatorie un grad de insuficiență mitrală 
mai mare  decât ar fi fost de așteptat. Mecanismul care duce 
la această relaţie este neclar. De asemenea, este posibil ca la 
pacienţii cu stenoză aortică simptomatică a fost subestimată 
insuficiența aortică datorită unei combinaţii de utilizare a 
angiotensinei-inhibitorii enzimei de conversie și diuretice. 
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În cazul în care iA subestimată este rezolvată împreună 
cu stenoza aortica, o îmbunătățire notabila a severităţii iM la 
aceşti pacienţi poate fi observată.

 gradientul maximal la valva aortică mai mic de 65 
mmHg,gradientul mediu mai mic de 45mm Hg ,fracția de 
ejecție mai mică de 40% în combinație cu factorii descriși mai 
sus deasemeneasuntpredictori a creșterii insuficienței mitrale 
postoperatorii și trebui luați în calcul pentru o abordare mai 
agresiva a acestei patologii.

Metode de tratament
Remodelarea ventriculului stâng observată după proteza-

rea valvei aortice , poate induce schimbarea gradului de regur-
gitare mitrală în perioada postoperatorie . Cu toate acestea,în 
prezent nu se cunoaşte modul în care insuficiența mitrală 
ușoară sau severă afectează rezultatele precoce și tardive a tra-
tamentului chirurgical a valvei aortice. Studierea  „mitralizării” 
în patologia aortică în scopuri de diagnostic şi pronostic este 
o provocare actuală . Încă în 1983,Alain Carpentier a propus 
metoda cunoscută în toată lumea ca „abordarea funcţională”a 
corecției chirurgicale a patologiei valvei mitrale. Principala 
diferenţă între abordarea propusă este conservarea şi restau-
rarea funcţiei valvei mitrale, și nu a anatomiei. În majoritatea 
cazurilor, chirurgii au tendința de a finaliza orice reconstrucţie 
cu inel de suport, în conformitate cu principiile stabilite de fon-
datorul reconstrucţiei valvei mitrale A. Carpentier. Reducerea 
dimensiunii inelului şi creşterea suprafeței de cooptare duce 
la închiderea mai bună a cuspelor şi dispariţia regurgitării. 
inele de suport sunt rigide, semi-rigide şi flexibile. În prezent 
o mare popularitate capătă inelele de suport cu curbe anato-
mo-fiziologice (Geo-Form).Alegerea inelului de suport sau a 
anuloplastiei cu sutura pentru repararea insuficienței mitrale 
funcționale rămâne a fi o problemă controversată. 

Pe scară largă sunt utilizate aşa-numitele metode de recon-
strucţie posterioară de valvă mitrală, cele mai cunoscute dintre 
care sunt oferite de J.Kay, G.Wooler, D.Cooley, G.Reed. Toate 
tehnicile de mai sus au ca scop reducerea perimetrul inelului 

fibros mitral. Pentru corecția insuficienței mitrale relative pe 
larg sunt folosite  intervenţiile asupra structurilor subvalvulare, 
cum ar fi metode de scurtarea corzilor sau  îndepărtarea de corzi 
secundare. Nu cu mult timp în urmă a fost dezvoltată o nouă 
abordare chirurgicală pentru corecția insuficienței mitrale, 
așa numita metoda de apropierea mușchilor papilari  cu buclă 
din Gore-Tex . Varietate metodelor de corecţie chirurgicală a 
insuficienței mitrale funcționale indică dificultatea prezentă 
în restabilirea funcției normale a valvei. Fiecare metoda are 
avantajele şi dezavantajele sale, așa ca nu este de mirare lipsa 
de consens cu privire la utilizarea unei sau a altei metode.

Concluzii
În concluzie, rezultatele acestui studiu sprijină o abordare 

conservatoare, la pacienţii care se prezintă pentru corecția  de 
stenoză aortică, care demonstrează regurgitare funcţională. la 
pacienții cu predominarea stenozei aortice insuficiența mitrală 
funcțională de gradele ii-iii poate fi neglijată în lipsa predic-
torilor predispozanți insuficienței mitrale. operațiile pe valva 
mitrală pot fi evitate, în esenţă, în toate cazurile de regurgitare 
ușoara. Anuloplastia mitrală sau  înlocuirea este justificată la 
pacienții cu regurgitare severă. În insuficiența mitrală de gradul 
iii în combinație cu dilatare marcantă a inelului mitral,dilatare 
a ventriculului stângși micșorarea fracției de ejecție a miocar-
dului corijarea insuficienței mitrale este necesară. insuficiența 
mitrală de gradul ii si mai mare în prezența insuficienței 
aortice necesită a fi corijată, deoarece necătând la rezultate 
precoce bune ,pe termen lung ea progresează fiind un factor 
independent al letalității. Atât implantarea inelelor de suport 
cât și anuloplastia cu suturi sunt pe larg folosite. implicarea la 
aparatul subvalvular necesită studiere.

Chirurgia reconstructivă a valvei mitrale concomitent 
cu tratamentul chirurgical a patologiei aortice demonstrează  
rezultate bune în perioada precoce și stabile pe termen lung.

Prin urmare, toate eforturile trebuie să se facă pentru a 
identificarea preoperatorie a etiologiei insuficienței mitrale, 
astfel că intervenţiile chirurgicale inutile să se poată evita.
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protecţiA miocArdului in chirurgiA cArdiAcă:  
istoricul si perspectivele

myocardial Protection in cardiac surgery: Past and PersPectives

P.Borş , S. Barnaciuc, V. Corcea, Iu. Guzgan , L. Maniuc, Gh. Manolache, V. Moscalu, E. Vârlan
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
De la începuturile chirurgiei cardiace in anii 50 ai secolului trecut au fost propuse mai multe metode de protecţie a miocardului in timpul 
operaţiilor. În prezent cardioplegia hiperkalemică a devenit standartul de aur, asigurând  oprirea rapidă şi reversibilă a inimii prin meca-
nismul de depolarizare.
Conceptul  progresist de  stop polarizant al inimii oferă posibilităţi noi în protecţia miocardului. La nivelul studiilor experimentale s-a 
dovedit că  mai mulţi produşi farmacologici au capacitatea de a induce acest stop.
În acest studiu se discută posibilitatea diferitor agenţi şi potenţialul lor clinic în chirurgia cardiacă, se trece în revistă istoricul şi etapele de 
evoluţie a cardioplegiei în perspectiva noilor metodici progresiste.

Summary
Since the start of cardiac surgery in the 1950 s, multiple techniques have been used to protect the heart during the operations. The current 
gold standart is hyperkalemic cardioplegia that induce a rapid depolarized arrest that is readily reversible.
A new concept of   polarized arrest  may provide a improved myocardial protection. Many pharmacological agents have been shown in 
experimental studies to have the ability to induce a polarized arrest.
In this review the agents are discussed in terms of  their  clinical potential and perspective to be used in cardiac surgery. A history of 
miocardial protection is presented in perspective of new methods.

Introducere
Chirurgia cardiacă necesită o inimă oprită şi relaxată cu 

un câmp operatoriu uscat de sânge. Metoda cea mai simplă de 
asigurare a acestor condiţii este inducerea ischemiei globale 
cardiace cu clamparea aortei şi asigurarea circulaţiei sistemice 

cu circulaţie extracorporeală. Metodele de protecţie a miocar-
dului în timpul ischemiei induse sunt în continuă evaluare. 
Până în prezent rămâne actuală întrebarea : care sunt limitele 
maximale în timp pentru o ischemie globală cardiacă şi care 
este metoda de protecţie cea mai sigură.
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       Istoricul metodelor de protecţie miocardică în chirurgie
În timpul primei operaţii pe inimă deschisă în 1952 a fost 

utilizată hipotermia sistemică la 28C cu stop circulator de scurtă 
durată (41). la acea epocă era bine cunoscut faptul că hipoter-
mia diminuează necesităţile organelor în consumul de oxigen. 
Progresul tehnic în  circulaţia extracorporeală, Gibbon, 54 (31, 
17) a asigurat perfuzia de durată al organelor vitale, protecţia 
miocardului pe o perioadă de ischemie prelungită rămânând 
o problemă nesoluţionată care a cauzat o mortalitate excesiva 
a pacienţilor de până la 60 %  ( 17,22, 33, 36,37 ). Chirurgii 
s-au poticnit de fenomenul numit ulterior „ stone heart” care 
reprezintă o contractură ireversibilă a miocardului în rezultatul 
ischemiei depăşite (37,38). În  scopul soluţionării acestei pro-
bleme dezastruoase pentru chirurgia cardiacă Melrose et al, 55 
(42) au propus conceptul de „elective reversible cardiac arrest” 
care presupunea perfuzia intracoronariană a unei soluţii de K 
în concentraţia de 77 mmol/l. Terminul „cardioplegia” a apărut 
mai târziu (16). Acest stop farmacologic provoacă o depolari-
zare a membranei celulare, blocând potenţialul de acţiune. În 
rezultat obţinem un stop cardiac în diastolă. Fenomenul este 
reversibil odată cu spălarea soluţiei hipercalemice. ulterior 
s-a abservat că concentraţia sporită a ionilor de K +  provoacă 
necroză în focar a miocardului cauzând decesul bolnavilor 
(3, 8, 9). Datorită acestui fapt metodica a fost abandonată pe 
o perioadă de aproximativ de 20 ani. În acest interval au fost 
propuse diferite metode de protecţie a miocardului în timpul 
ischemiei induse : perfuzia coronariană intermitentă sau con-
stantă, fibrilaţia miocardului indusă electric, hipotermia pro-
fundă locală şi sistemică (8,10, 17, 26, 39). Ca efect, rezultatele 
în chirurgia cardiacă au fost ameliorate cu scăderea mortalităţii 
globale până la 10-20% (44). 

 Conceptul protecţiei farmacologice a miocardului propus 
de Melrose (42) a fost reactualizat şi dezvoltat în special de chi-
rurgii din Germania care au început să folosească pe larg soluţia 
cardioplegică propusă de Bretschneider (10, 11). Această soluţie 
cu o concentraţie optimizată de K+, cu concentraţia diminuată 
de Na+, cu adaos de procaină, lipsită de Ca++, cu proprietăţi de 
tampon în echilibrul acido-bazic avea proprietatea de a induce 
şi a păstra stopul cardiac prin menţinerea depolarizării mem-
branei celulare (10). Folosirea soluţiei propuse s-a soldat rapid 
cu rezultate spectaculare şi a căpătat o răspândire largă (9, 17, 
33, 36,37). efectul benefic se datorează în special conţinutului 
de K+  în soluţie care asigură un stop cardiac de durată, uşor 
reversibil şi fără necroze de focar al miocardului – efect dele-
toriu din cauza căruia principiul propus de Melrose şi coautori 
de protecţie farmacologică a miocardului a fost abandonat pe o 
perioadă de 20 de ani (16). Rezultatele obţinute au fost publicate 
pe larg de Bretschnaider în 1975 (11).

Spre sfârşitul anilor 70 soluţiile cardioplegice cristaloide 
au căpătat o răspândire largă  (8, 9, 33, 36).  Au fost propuse 
diferite soluţii în special în SuA şi Marea Britanie. ele variau 
după numărul de componenţi şi concentraţia lor, păstrând 
principiul de bază – protecţia miocardului în anoxia indusă 
prin stop cardiac farmacologic, indus de concentraţiile sporite 
de K + (11, 33, 34).

o popuilaritate deosebită a căpătat soluţia propusă la 
spitalul St-Thomas din londra de biochimistul David Hearse 
şi chirurgul Mark Braimbridge (33, 34). Această soluţie se 
caracterizează prin optimizarea concentraţiei a componenţilor 
în special al K+ de la 20 mmol/l în soluţia N 1 care serveşte la 

inducerea stopului cardiac până la 16 mmol/l în soluţia N 2, 
folosită la menținerea membranei depolarizate. Concentraţia 
Mg++ se ridică în soluţie până la 16 mmol/l cu o concentraţie 
normală de Ca++  ionozat. Soluţia cristaloidă Saint Thomas a 
fost utilizată pentru prima dată în anul 1975 şi a căpătat o largă 
răspândire în lume (8, 44 ). Studiile ulterioare s-au bazat pe 
modificarea concentraţiei  sau adaosul a diferitor componenţi 
cu scopul unei protecţiei ideale a miocardului (4, 7, 12, 15, 
44). Modificările propuse la soluţia iniţială St. Thomas variau 
de la o clinică la alta(44).  În majoritatea lor ele erau empirice, 
păstrând principiul de bază al protecţiei miocardice propus 
de Melrose şi implementat de Hearse şi Brambridge şi nu au 
contribuit substanţial la progresul cardioplegiei.

o etapă nouă în domeniul vizat a fost marcată prin stu-
diile grupului Backberg, care a propus folosirea sângelui nativ 
în soluţia cardioplegică ca protector universal (13). Mediul 
sangvin este cel mai adaptat diluant al soluţiei cardioplegice 
datorită proprietăţilor sale naturale : presiunea onco-osmotică,  
proprietăţile de tampon, viscozitatea etc. (13, 19).

În prezent cardioplegia sangvină cu adauos de K+ şi Mg++  
este cea mai răspândită (37, 44). Modificările propuse diferă de 
la o echipă chirurgicală la alta şi se deosebesc prin regimul de 
temperatură : soluţie normotermică sau moderat hipotermică, 
prin raportul cantitativ sânge-soluţie cristaloidă, prin concen-
traţia sau adausul de diferiţi componenţi (4, 8-10, 12-15, 22).

Perspective noi în protecţia miocardului  
în timpul operaţiilor cardiace
Stopul cardiac indus cu folosirea soluţiilor hipercalemice 

cristaloide sau cu adaos de sânge în prezent rămâne standardul 
de aur folosit în chirurgia cardiacă (25, 26).  Hipercaliemia pro-
voacă oprirea inimii prin modificarea potenţialului membranei 
celulare care devine pozitivă, depolarizată faţă de normal – stop 
cardiac prin depolarizare. el se obţine rapid, asigură o paralizie 
a cordului eficace cu un consum redus de  oxigen. Aceste sunt 
condiţiile optime pentru a opera o inimă deschisă (14,17, 29, 
33, 37, 39).

Necesitatea de a efectua corecţii chirurgicale sofisticate la 
un contingent de bolnavi imaturi sau trecuţi de vârsta de 80 
de ani cere perfecţionarea continuă a metodei de protecţie a 
miocardului. Teoretic stopul cardiac şi menţinerea artificială 
a paraliziei cardiace pot fi obţinute prin diferite modalităţi 
acţionând asupra procesului specific de excitaţie-contracţie a 
inimii. Sunt mai multe mecanisme ionice care pot fi influen-
ţate prin folosirea a diferitor agenţi farmacologici în scopul de 
a provoca stopul cardiac. Prin acţiunea lor ei se divizează în 
două categorii  (16):

1. agenţii care acţionează la nivelul canalelor sodice in-
hibând activitatea lor prin inducerea depolarizării şi 
prevenirea apariţiei potenţialului de activitate (soluţia 
hipercalemică) sau prin inducerea hiperpolarizării - po-
larizării (adenozină sau lidocaină, procaină, esmolol).

2. agenţii care cauzează inhibiţia macanizmelor de activare 
a Ca++ blocând contracţia miocitelor prin hipocalcemie  
(diltiazem, verapamil,esmolol, concentraţii mărite de 
Ca++).

Teoretic este posibilă o acţiune mixtă : blocarea potenţia-
lului de activare şi a contracţiei miocitare care se asigură prin 
blocada directă a sodiului şi a canalelor de calciu (19-21, 23, 
24,28).
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Hipercaliemia extracelulară aduce la depolarizarea po-
tenţialului membranei celulare stabilind un nou echilibru în 
dependenţă de concentraţia K+ în soluţie. o hipercaliemie 
excesivă se soldează cu necroza de focar miocardială, fapt care 
a contribuit la abandonarea metodicei propuse de Melrose pe 
o perioadă de aproximativ 20 de ani. odată cu acumularea 
experienţei s-a găsit concentraţia optimală de K+ care asigură 
un stop cardiac predictibil şi uşor reversibil. Soluţiile cardio-
plegice cristaloide au început să fie pe larg folosite (17, 29, 33). 
ele asigură o protecţie cardiacă satisfăcătoare pe o perioadă de 
timp limitată  până la trei ore, au o toxicitate redusă, dar nu 
asigură o protecţie perfectă la cerinţele unei chirurgii tot mai 
sofisticate (14, 17).  la elaborarea noilor metode de cardioplegie 
se ţine cont de următoarele imperative: 

1. stopul cardiac trebuie să fie rapid şi în faza diastolei;
2. protecţia miocardului pe o perioadă de timp prelungită 

trebuie să evite efectele adverse ale reperfuziei;
3. repriza contracţiilor cardiace trebuie să fie predictibilă şi 

rapidă;
4. soluţia folosită se cere să fie de o toxicitate minimală 

pentru inimă şi organele interne.
elaborarea noilor metodici de protecţie miocardială propu-

ne o alternativă principială metodei de depolarizare prin hiper-
caliemie, utilizată pe larg în prezent (27). Se propune obţinerea 
stopului cardiac prin metoda de hiperpolarizare sau polarizare 
prin intermediul agenţilor specifici care au proprietatea de a 
păstra potenţialul membranei cu schimbări minimale (1, 32, 
43). efectul scontat este de a reduce la maximum consumul de 
energie în timpul anoxiei induse şi o protecţie celulară sporită. 
Stopul cardiac cu potenţialul restant al membranei în limitele 
fiziologice asigură perturbări minimale în balanţa ionică, fapt 
care contribuie la rândul său la protecţia celulară şi limitarea 
consumului de energie (15, 30). 

Datele preliminare au demonstrat că protecţia miocar-
dului în stopul prin hiperpolarizare cu folosirea aprikalinei, 
pinacidilului şi nicorandilului  are proprietatea de a proteja 
funcţia endotelială în comparaţie cu cardioplegia tradiţională 
hiperkalemică cu efect depolarizant (32, 34, 35, 46). Aceste 
date preliminare sunt contestate de alţi autori care au arătat că 
folosirea agenţilor farmacologici sus-numiţi necesită o doză 
excesivă pentru a obţine stopul cardiac şi se soldează cu o in-
cidenţă înaltă de aritmii postischemice (40). Folosirea unui alt 
agent farmacologic – a adenozinei pentru protecţia miocardului 
în stop hiperpolarizant este evaluat în studii experimentale (1, 
45). În experienţa clinică adenozina a fost utilizată exclusiv 
ca aditiv la soluţia hiperkalemică şi nu a căpătat o răspândire 
largă din cauza rezultatelor puţin convingătoare (21, 30, 43).

Concentraţiile sporite de lidocaină şi procaină în soluţiile 
cardioplegice a fost iniţial propusă în soluţiile lui Bretschneider 
şi Kirsch (11, 39). ulterior s-a arătat că concentraţiile înalte de 
lidocaină şi procaină de 1-20 mmol/l aduce la efecte nocive 
în special inotropizm diminuat (33). Acumularea excesivă a 
lidocainei în circulaţia periferică alterează funcţia organelor 
în special al rinichilor (47). Studiile ulterioare s-au axat pe 
folosirea combinată a preparatelor, evitându-se astfel efecte-
le nedorite în rezultatul concentraţiei excesive  a unuia sau 
altuia agent farmacologic. Combinaţia adenozină+lidocaină 
folosita în scopul stopului cardiac în hiperpolarizare s-a do-
vedit promițătoare,  asigurând un stop rapid şi o protecţie a 

miocardului fiabilă (24, 45). Se studiază cu preponderenţă 
concentraţia preparatelor în soluţii (48).

o altă perspectivă este implementarea soluţiilor în care 
agentul farmacologic de bază este din grupa inhibitorilor de 
calciu. Au fost tentative de a utiliza soluţii cardioplegice cu 
conţinutul 0 de Ca++  şi proprietatea de a induce un stop 
cardiac în diastolă. Propunerea a fost abandonată din cauza 
pericolului efectului paradoxal de calciu şi ale schimbărilor 
ischemice ireversibile (18). Folosirea Mg++ şi a inhibitorilor de 
calciu (verapamil, diltiazem, nifedepin) s-a dovedit a fi cu mai 
multă perspectivă. Aceşti agenţi farmacologici au proprietatea 
de a opri inima în polarizare, dar folosirea lor în monoterapie 
aduce la un efect negativ inotrop de durată (20). În prezent 
Mg++  şi inhibitorii de calciu au dovedit efectul lor protector, 
dar în practica clinică se folosesc numai ca aditiv la soluţiile 
hipercalemice (12, 22, 48).

un interes deosebit în perspectivă îl are folosirea prepa-
ratelor cu o acțiune mixtă, simultană la diferite niveluri ale 
mecanismului de activaţie ionică (blocada directă şi simultană 
a canalelor de Na+ şi Ca++). În acest scop este testat esmolo-
lul - un b1 blocator cardioselectiv cu o acţiune ultra scurtă. 
iniţial el a fost utilizat în chirurgia cardiacă pentru a obţine o 
bradicardie dirijată în scopul reducerii consumului de oxigen 
(7). În studiile experimentale s-a arătat că concentraţiile sporite 
de esmolol (1 mmol/l) induce un stop cardiac rapid în diastolă 
şi poate fi folosit ca agent cardioplegic (6). Deng et al., 2006; 
Fallouh et al.,2008 au demonstrat că esmololul în concentraţii 
milimolare inhibă canalele de Ca şi Na, provocând un stop 
polarizant în diastolă (23, 28).

În studiile recente se pledează pentru folosirea mixtă a 
adenozinei şi esmololului în concentraţii reduse (2,19, 23). 
S-au obţinut rezultate promiţătoare în protecţia miocardului 
pe o perioadă de timp îndelungată (24). la momentul de faţă 
această combinaţie pare a fi cea mai eficace printre soluţiile 
cardioplegice polarizante (16).

Concluzie
De la începuturile chirurgiei cardiace în a.a. 50 a devenit o 

certitudine că protecţia miocardului în timpul anoxiei chirur-
gicale este capitală pentru succesul operator. Au fost necesare 
25 de ani până la elaborarea unei metodici  de consensus care 
presupune folosirea caliului extracelular în cantităţi moderate 
în soluţiile cardioplegice, asigurând o protecţie satisfăcătoare 
a miocardului. Metodica este uşor reproductibilă, limitează 
efectele nocive ale reperfuziei şi permite o restabilire predic-
tibilă a contracţiilor cardiace. Această tehnică asigură stopul 
cardiac în fază de depolarizare cu schimbări minimale în celula 
miocardului. Pe parcursul a următorilor 30 de ani metodica 
a fost perfecţionată în permanenţă. În prezent standardul de 
aur în protecţia miocardului a devenit soluţia hipercalemică 
diluată în sânge nativ şi folosită de preferinţă în normoter-
mie. În dependenţă de preferinţele echipelor chirurgicale la 
soluţie se adaugă diferiţi agenţi protectori ca aditivi la soluţia 
hipercalemică de bază. Deosebit de popular a devenit folosirea 
magneziului în aceste scopuri.

Cardioplegia contemporană asigură o protecţie a miocar-
dului satisfăcătore, dar pe o durată de timp limitată. Necesitatea 
de a opera cardiopatiile tot mai sofisticate la un contingent de 
pacienţi tot mai vârstnici sau nou-născuţi înaintează cerința şi 
mai înalte pentru protecţia miocardului. 
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Metodica de stop cardiac în depolarizare cu folosirea soluţiilor hipercalemice riscă să fie depăşită cu timpul, odată cu elabo-
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Teoretic există o mulţime de agenţi farmacologici care pot acţiona asupra diferitor verigi în mecanismul de excitaţie-contracţie 
a cordului  asigurând stopul lui şi paralizia ulterioară pe o perioadă de timp necesară pentru intervenţia chirurgicală. 
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dilAtAreA percutAnă cu bAlon A vAlvei Aortice
În stenozA Aortică congenitAlă

Percutaneous balloon aortic valve dilatation in congenital 
aortic stenosis

Ilona Cucu
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Angioplastia cu balon este o metodă relativ sigură şi eficace în tratamentul stenozelor valvulare congenitale a VAo. Se efectuează cu succes 
la toate categoriile de vârstă. Este o metodă cu reuşită imediată care permite ocolirea intervenţiei chirurgicale pe cord. Deşi sunt prezente 
complicaţiile, angioplastia cu balon are o valoare importantă în tratamentul stenozei congenitale VAo la copii nou-născuţi şi sugari.

Summary
Ballon angioplasty represents a relatively safe and effective method in aortic stenosis treatment. It is successfully applied to patients 
of different ages. It is a method that gives immediate results, which allows avoiding surgical involvement, with the exceptions of some 
complications. Ballon angioplasty plays an important role in this pathology treatment. Although complications are present, balloon 
angioplasty is an important value in treatment in treatment of congenital stenosis of the aortic valve in newborn babies and infants.

Introducere
Stenoza aortică valvulară este una din cele mai grave 

anomalii a cordului. incidenţa acestui viciu la nou-născuţi cu 
malformaţii cardiace congenitale(MCC) este de 5-6%. Rapor-
tul bărbaţi/femei 4:1. Pentru prima dată dilatarea  percutană 
cu balon în stenoza aortică a fost efectuată de z. lababidi în 
noiembrie 1982 la un copil de 8 ani. În ultimii ani această me-
todă se foloseşte pe larg în practica centrilor cardiochirurgicale 
din lume. Perfecţionarea ingineriei materialelor compozite, a 
cunoştinţelor despre fiziologia MCC şi a manevrelor interven-
ţionale a dus la o revoluţie în tratamentul patologiei cardiace 
cu deplasarea centrului de greutate spre metodele miniinvazive 
de tratament al adulţilor şi copiilor, oferind posibilitatea tra-
tamentului modern chiar şi la neonatali, fără a-i supune unui 
risc major[5].   În cazurile selectate stenoza congenitală a valvei 
aortice la moment îşi are rezolvarea strict miniinvazivă , fără 
a solicita circulaţia extracorporală şi sternotomia.  Aplicarea 
ei în tratamentul pacienţilor necesită evidenţa caracteristicilor 
clinice, anatomice şi hemodinamice.  Valvuloplastia cu balon 
în stenozele aortice este indicată în următoarele cazuri:

1. pacienţilor cu gradient transvalvular peste 70mmHg
(conform examenului Doppler), lipsa insuficienţei VAo;

2. pacienţilor cu gradient de la 50 până la 70 mmHg şi cu
semne eCG de hipertrofie a ventriculului stâng, insufi-
cienţa VAo gr.i;

3. prezenţa gradientului transvalvular de la 30 până la
70mmHg, micşorarea funcţiei contractile a miocardului 
VS, insuficienţa circulatorie, insuficienţa VAo gr. i;

4. în patologii asociate;
iniţial se utiliza cateter cu balon aplicabil în angioplastia 

arterelor periferice şi a stenozei arterei pulmonare. 

Diametrul primelor dispozitive era de 12mm, apoi se 
foloseau baloane de 20mm în diametru şi 40mm în lungime. 
Timpul expandării balonului au încercat să-l mărească până la 
60sec. numai dacă: tensiunea sistemică nu scădea mai puţin de 
60mmHg, nu apărea subdenivelarea segmentului ST, dereglări 
de ritm şi stări presincopale. De obicei timpul de compresie 
era de la 30sec. până la 120sec.presiunea de 4-6 atmosfere[24]. 
Pentru pacienţii cu dimensiuni mari a  inelului fibros se aplica 
sistema din 2 baloane cu expandare unimomentană, precum 
şi balon din 2 segmente cu diametrul de 15mm şi 20mm[22].

În prezent se folosesc mai multe metode de valvuloplastii 
în stenoza VAo – cateter cu balon unistratificat cu dimensiuni 
fixe externe a elementului de lucru. Acest rezervor nu se ex-
tinde şi acţionează asupra structurilor valvulare numai deplin 
expandat şi nu  are impact treptat asupra valvei.

Anatomia  
În  tratamentul pacienţilor cu stenoza aortică deosebit de  

important  este cunoaşterea anatomiei valvulare şi a structuri-
lor subvalvulare. Gradul de îngroşare şi pierderea elasticităţii 
cuspelor diferă.  Severitatea de fuziune la comisuri şi numărul 
lor este diferit şi depind de particularităţile anatomice a valvei:

- unicuspidă - valva aortică în cupolă;
- bicuspidă  - fuziune congenitala a ambelor comisuri;
- tricuspida - cu valvule inegale, comisuri fuzionate parţial 

cît şi inel hipoplazic. 
la nou – născuţi uneori se determină displazia cuspelor 

VAo( valva aortică), calcinoza nu este caracteristică pentru 
copii. În majoritatea cazurilor este prezentă dilatarea postste-
notică a aortei ascendente, lungimea ei depinde de severitatea 
obstrucţiei valvulare. Hipertrofia miocardului VS(ventriculul 
stâng) este direct proporţională cu severitatea stenozei VAo. 
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Clinica şi diagnosticul
Clinica şi starea generală a pacienţilor depind de gradul 

dereglărilor  hemodinamice. Ca rezultat al obstrucţiei, VS re-
alizează o presiune sistolică mai mare, formând un gradient de 
presiune între VS şi aortă (tabelul 1). Mecanismul compensator 
de bază, în stenoza VAo, este lucrul sporit a VS, ca consecinţă 
creşte presiunea ventriculară sistolică care poate ajunge până 
la 200-300 mmHg. Din această cauză debitul cardiac, volum 
bătaie şi presiunea sistolică în aortă timp îndelungat  rămân 
în limitele normei. Acest fapt determină clinica asimptomatică 
la pacienţii cu gradul de stenoză VAo moderată şi pronunţată.   

tabelul 1
 Gradul de stenoza Gradientul transvalvular VS/ Ao

moderat > 50 mmHg
 pronunţat   50-80 mmHg

sever < 80 Hg

- stenoza Ao moderată frecvent asimptomatică, depistarea 
patologiei se bazează pe datele de echocardiografie şi la 
auscultaţie;

- stenoza Ao pronunţată – prezentă dispnee, fatigabilitate, 
sau angina pectorală;

- stenoza Ao severă – limitarea capacităţii de efort, obo-
seală rapidă, cianoza periferică, ameţeli, sincope, angină 
pectorală.

În studiul efectuat, starea generală a copiilor până la 1 an 
era satisfăcătoare[1]. Auscultativ – suflu mezosistolic fuziform, 
zg ii normal. eCG s-a depistat hipertrofia şi suprasolicitarea 
VS, la unii pacienţi se determina subdenivelarea segmentului 
ST în V5-V6. Radiologic – vârful inimii rotunjit, dilatarea Ao 
ascendente. Cea mai informativă metodă de diagnostic pentru 
acest viciu este eCHoCG – unde se vizualizează mase echo-
dense  în zona VAo, mişcări de separare limitat, se determină 
gradientul de presiune între VS şi Aortă, gradul de regurgitare 
a valvei, numărul cuspelor.

Cateterismul cardiac şi angiocardiografia efectuate direct 
înainte de valvuloplastie ne permite să obţinem caracteristici 
de diagnostic directe ce definesc indicaţiile absolute pentru 
dilatare cu balon:

• gradul de stenoză a valvei;
• forma anatomică;
• regurgitarea valvei.

Astfel, în baza analizei datelor clinice şi paraclinice eCG, 
eCHoCG, R-grafia cutiei toracice, angiografiei se stabileşte 
diagnosticul corect şi se determină indicaţiile absolute pentru 
efectuarea dilatării cu balon a stenozei VAo.

Rezultatele clinice postdilatare
Imediate
luând în consideraţie specificitatea de vârstă a maladiei 

evaluarea pacienţilor se împarte în două grupe.
Prima grupă: la copiii cu vârsta mai mare de 1 an, gradi-

entul sistolic între VS şi Ao a scăzut de la 118,4 +/- 35,5 până 
la 35,1+/- 22,6 mmHg; presiunea sistolică în VS a scăzut de la 
194,2+/-34,8 până la 144,4+/-29,2 mmHg; presiunea sistolică 
în Ao de la  94,1 +/-18,7 s-a mărit  până la 117,1+/-21,2 mmHg. 
În timpul procedurii mărirea presiunii în Ao este un semn 
pozitiv-indirect a valvuloplastiei.

A doua grupă: include copii până la 1 an cu stenoză aortică 
critică număr de 76 copii[2]. Se caracterizează prin simpto-
matică gravă şi stare generală critică. Ca rezultat al procedurii 
gradientul VS şi Ao s-a micşorat de la 161,2 +/-18,4 până la 
130,6+/-12,5 mmHg, presiunea diastolică în VS s-a micşorat 
de la 18,6 +/- 4,2 până la 14,1+/3,5 mmHg.

În acest studiu s-au evaluat rezultatele valvuloplastiei cu 
balon la pacienţii cu VAo bicuspidă şi tricuspidă. Diferenţă 
semnificativă nu s-a determinat,ceea ce ne demonstrează efi-
cacitatea acestei proceduri la copii cu valva aortică bicuspidă. 
De asemenea s-a efectuat analiza rezultatelor valvuloplastiei 
în hipoplazia inelului fibros a VAo. la aşa pacienţi gradientul 
între VS şi Ao este semnificativ mai mare comparativ cu stenoza 
aortică valvulară. În acest lot de copii procedura a permis de a 
micşora valoarea gradientului până la 60%.

În unele cazuri la copii până la 1 an din cauza particula-
rităţilor de vârstă (elasticitatea sporită a cuspelor), utilizarea 
cateterului cu balon diametrul  căruia este cu 1-2mm mai mic 
decât diametrul inelului fibros nu a fost eficientă. Astfel pentru 
obţinerea rezultatului s-a utilizat cateter cu balon cu diametrul 
egal  cu cel al inelului fibros. Valvuloplastia a fost efectivă la toţi 
28 de pacienţi[2,3]. Gradientul transvalvular s-a micşorat de 
la 74,7+/-19,6 până la 20,7+/-7,8mmHg. insuficienţa valvulară 
de gr.ii la 2 pacienţi( 7,1%). 

un interes deosebit prezintă pacienţii cu patologii asociate. 
S-a implementat în practică dilatarea unimomentană a stenozei 
VAo şi coarctatiei de aortă la 7 pacienţi cu vârsta între 4 zile 
şi 10 ani [1]. la un copil în stare critică cu fracţia de ejecţie 
17%, stenoza VAo critică şi canal arterial permeabil(CAP), 
unimomentan a fost efectuată dilatarea stenozei valvulare şi 
embolizarea CAP cu spirală Gianturco[2]. un alt caz – viciu 
combinat stenoza critică valvulară Ao cu stenoza critică valvu-
lară AP(artera pulmonară). la acest pacient tratamentul a fost 
efectuat în 2 etape: i – dilatare cu balon a VAP;

II- dilatarea VAo.
Rezultatul postintervenţional – presiunea sistolică transval-

vulară aVAP a fost micşorat  de la 90mmHg pînă la 20mmHg, 
gradientul transvalvular între VAo şi VS de la 82mmHg până 
la 36mmHg. Jeneralizînd rezultatele, putem constata, că val-
vuloplastia unimomentană cu balon o putem folosi ca metodă 
de tratament în patologii asociate cu stenoza VAo.

Tardive
Rezultatele de lungă durată au fost evaluate la 224 de pa-

cienţi în timp de la 6 luni pînă la 12 ani:
• 174 pacienţi i- lot;
• 50 pacienţi  ii-lot.

Rezultat foarte bun a fost considerat - pacientul fără acuze, 
gradientul transvalvular nu mai mult de 50% decât cel iniţial 
şi nu mai mare de 50mmHg.

Rezultat satisfăcător s-a considerat la pacient ce  prezintă 
fatigabilitatea la efort fizic mediu. eCG  determină hipertrofia 
părţilor stângi a cordului, eCHoCG gradientul transvalvular 
a variat între 50 până la 70mmHg, insuficienţa VAo de    gr ii. 
Rezultat nesatisfăcător s-a considerat atunci când gradientul 
transvalvular mai mare de 70mmHg, insuficienţa VAo gr. iii-iV.

În conformitate cu criteriile enumerate  sunt rezultate 
tabelul N2
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tabelul 2
REZULTAT  LOT-I LOT-2

bun 98(56,3%) 36(72,0%)
satisfăcător 44(25,3%) 10(20,0%)

nesatisfăcător 32(18,4%) 4(8,0%)

Astfel analiza rezultatelor îndepărtate în valvuloplastia cu 
balon a VAo ne-a demonstrat că este o metodă de înaltă eficien-
ţă în deosebi la copiii până la 1 an. Micşorarea gradientului cu 
50% la pacienţii cu stenoza VAo severe este un rezultat adecvat 
în prima etapă a tratamentului.

Complicaţii
Cele mai frecvente complicaţii în timpul valvuloplastiei cu 

balon sunt: insuficienţa valvei Ao şi tromboza arterei femurale 
▪ insuficiența VAo;
▪ tromboza ileo-femorală;
▪ lezarea arterei iliace;
▪ insuficienţa acută a VS;
▪ hemopericard cu tamponada cordului;
▪ lezarea arterelor coronariene;
▪ endocardita postintervenţională;
▪ insuficienţa cardiacă acută.

un pacient de 14 ani a decedat din cauza lezării intimii 
arterei coronariene. la doi copii de 7 şi 12 ani pe fondalul in-
suficienţei  cardiace acute s-a dezvoltat endocardita bacteriană. 
in ciuda desfăşurării terapiei intensive starea acestor pacienţi 
se agrava progresiv, ce a necesitat intervenţie chirurgicală de 
urgenţă. Ambii pacienţi au decedat în timpul protezării VAo 
după 6 şi 2,5 luni după dilatare cu balon.  un copil a decedat 
din cauza trombozei ascendente pe Ao abdominală.  la acest 
pacient a fost depistată hipoplazia marcată  a sistemului arte-
rial membrelor inferioare. S-a mai constatat un deces în urma 
poziţionării incorecte a ghidului  care fiind direcţionat în VAo  
a fost introdus  în artera coronară provocând spasmul acestea, 
insuficienţa coronariană acută, deces.  Astfel letalitatea în i- lot 
a fost de 1.2% , lotul -ii 3,3 %. 

Discuţii
evaluarea rezultatelor imediate şi tardive a valvuloplastiei 

cu balon a stenozei congenitale aVAo, conform publicaţiilor 
de peste hotare ne demonstrează eficacitatea acestei metode, 
cu rata de complicaţii relative scăzută [2, 3, 5,6,9,11,12,13,14]. 
H.Rozenfeld şi coautorii [14] au efectuat analiza rezultatelor 
angioplastiei cu balon la un lot mare de pacienţi în 23 de centre 
cardiochirurgicale. Au fost evaluate rezultatele a 630 de valvu-
loplastii la 606 de pacienţi. Vârsta medie a pacienţilor 6,8 ani( 
de la 1 an pănî la 8).

Cele mai mari dificultăţi apar la copiii până la 1 an în 
timpul cateterizării VS şi expandării balonului. În literatura de 
specialitate sunt propuse diferite metode pentru a evita aceste 
complicaţii. Astfel în calitate de acces , în timpul procedurii la 
nou-născuţi şi sugari, s-a propus de a utiliza artera jugulară 

comună  dreapta, caracteristicele anatomice cărea uşurează 
efectuarea dilatării cu balon [5,6]. Însă dificultatea acestei 
metode este embolia gazoasă a creierului şi tromboza arterei 
jugulare dreapta. ultimul timp accesul se efectuează prin artera 
femurală dreapta, se utilizează catetere cu diametrul 3F(frânci).

Rata complicaţiilor la pacienţii până la 1 an este mai mare, 
decât la copiii de peste 1 an [2,3,4,5]. incidenţa complicaţiilor 
variază între 40-65%. Cel mai des se afectează aorta ascendentă, 
cuspele valvulare şi VS în timpul cateterizării sau în rezultatul 
utilizării cateterului cu balon cu diametrul mare. Manipulările 
intracardiace şi expandarea cu balon se pot complica şi cu 
dereglări de ritm [4,7,8]. Cel mai des apare : fibrilaţie ventri-
culară, extrasistole ventriculare, tahicardie supraventriculară. 
Tromboza arterei femurale apare mai des la pacienţii până la 
1 an [1,8,11,12,13], frecvenţa  variază de la 30 până la 60%, la 
maturi nu mai mult de 3% [5,6,7,9,10,12,13]. Pe lângă toate 
problemele legate de valvuloplastia cu balon la pacienţii până 
la 1 an, în studiile contemporane se discută despre eficacitatea 
acestei metode la pacienţii maturi cu stenoza critică a VAo. 
Rezultatele obţinute de S. Sandhu şi coautorii [9] prezintă efi-
cacitatea valvuloplastiei cu balon la pacienţii maturi. Analiza 
a fost efectuată pe un lot de 15 pacienţi vârsta de la 16 până 
la 24 de ani. Diametrul inelului fibrosa VAo variază de la 18 
până la 30mm. Diametrul mare a motivat folosirea metodei cu 
2 baloane concomitent la 12 pacienţi(80%). la 3(20%) pacienţi 
dilatarea s-a efectuat cu 1 balon.  

la 3 pacienţi dilatarea s-a efectuat repetat. Gradientul 
transvalvular de vârf s-a micşorat cu 55%( de la 73+/-5,8 pînă 
la 35+/-mmHg). Presiunea sistolică în VS s-a micşorat de la 
179+/- 7,5 până la 147+/-6,5mmHg. la 2 pacienţi s-a efectuat 
protezarea VAo. insuficienţa VAo de gr i s-a instalat la 4 paci-
enţi, la 2 de gr ii.

În final putem face concluzie că valvuloplastia cu balon la 
80% p. maturi este eficace şi poate fi metoda de alegere la această 
categorie de bolnavi. P. Moore şi coautorii [8] de asemenea 
denotă eficacitatea înaltă a procedurii. in ciuda problemelor 
existente, în alegerea metodei de tratament a stenozei  critice 
congenitale  VAo, nu putem nega rolul valvuloplastiei cu balon.

Concluzii
- Valvuloplastia cu balon este o metodă eficace, relativ sigură 

în tratamentul stenozei congenitale VAo.
- Angiplastia cu succes, efectuată la copii până la 1 an şi la 

pacienţii în vârstă, demonstrează eficacitatea metodei date 
de tratament la toate categoriile de vârstă.

- Angioplastia reduce disconfortul intervenţiei pe cord,  
micşorând  numărul de zile petrecute de către pacient în 
spital.

 - Valvuloplastia putem efectua atât  la valva bicuspidă  cît şi 
tricuspidă.

 - Perfecţionarea ingineriei materialelor, a tehnicii de inter-
venţie permite micşorarea la minimum a complicaţiilor şi 
obţinerea unor rezultate de durată acceptabile.
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Aspecte istorice În dezvoltAreA serviciului de circulAţie 
extrAcorporAlă  În republicA moldovA

historical develoPment issues in extracorPoreal circulation 
service in moldova

Gh. Manolache, G. Ţurcanu,  E. Vârlan ,  Iu. Guzgan,  L. Maniuc, I. Matcovschi,  A. Bortnov
IMSP Spitalul Clinic Republican

Primul om de ştiinţă care a stat la baza dezvoltării apara-
tului de circulaţie extracorporală (CeC) a fost ilustrul savant 
S. Briuhonenco, care în anii 1926 – 1928, pentru prima dată 
a construit un aparat de CeC sub denumire de  „aftogector”.

Primele operaţii cu CeC pe „inimă deschisă”, în experi-
mente pe animale au fost efectuate în 1928 – 1929 de chirurgul  
N.N Terebinschii.

Prima operaţie pe cord în condiţii de CeC a fost efectuată 
cu succes în clinică în anul 1953 de G.Gibbon,  iar în uRSS de 
către marele chirurg A.A.Vişnevschii în anul 1957.

Dezvoltarea utilajului şi tehnicii de circulaţie extracorpo-
rală în timpul de faţă au contribuit la dezvoltarea progresivă a 
uneia dintre cele mai frumoase domenii ale medicinii – chirur-
gia cardiacă. Astfel, la ziua de astăzi, circulaţia extracorporală 
dă posibilitate cardiochirurgilor să-şi manifeste măiestria şi 
profesionalismul efectuând o gamă foarte largă de operaţii pe 
„cord deschis” incluzând şi transplantul cardiac.

În Republica Moldova, pentru prima dată s-a început 
implementarea circulaţiei extracorporale în experiment pe 
animale în anii 1977 – 1979 de  către medicii cardiochirurgi Gh. 
Manolache şi G. Ţurcanu sub conducerea şefului de catedră a 
chirurgiei facultative dr. în medicină, conferenţiar universitar 
Boris Golea. implementarea circulaţiei extracorporale în clinică 
a avut loc în anul 1980, odată cu efectuarea primelor trei operaţii 
pe cord de către echipa specializată din Moscova de la institu-
tul de Chirurgie Cardiovasculară „A.N.Baculev” în frunte cu 
profesorul G.A.Cosaci şi inginerul perfuziolog A. N. Sitalo, 
care a făcut unele modificări ale aparatului CeC „ИСЛ - 4” 
adaptându-l pentru utilizare în clinică. organizatorii serviciului 
de perfuziologie şi primii medici cardiochirurgi, care au stat la 
baza formării şi dezvoltării circulaţiei extracorporale în Repu-

blica Moldova din 1980 până în 1991 au fost: Gh.Manolache, dr. 
în medicină, şeful secţiei chirurgia viciilor cardiace dobândite, 
G.Ţurcanu, medic cardiochirurg şi l.Maniuc, şefului secţiei 
chirurgia malformaţiilor cardiace congenitale.

Pe parcursul perioadei descrise, atât în  experimente pe 
animale cât şi după implementarea circulaţiei extracorporale 
în clinică, s-au folosit diferite tipuri de oxigenatoare: cu dis-
curi rotabile înclinate   „ИСЛ - 2”; cu bule pentru utilizare de 
mai multe ori „ ИСЛ – 4 şi 5”; cu bule de o singură folosinţă 
„optefelo”, „Polistan” şi „Dideco”, cu trecere la oxigenatoare cu 
membrană. În ziua de astăzi există o gamă largă de oxigena-
toare cu fibre  „Terumo”, „Medtronic” „Sorin” ş.a. atât pentru 
maturi cât şi pentru copii cu un volum foarte mic de încărcare 
(priming).

Liviu maniuc (stînga), Gheorghe manolache (dreapta)

Din 1992 până în anul 1996 serviciul de perfuziologie a 
fost condus de medicii perfuziologi  A.Bortnov şi e. Cataman. 
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Începând cu anii 1995 – 1996 au fost încadraţi tinerii spe-
cialişti eugen Vârlan şi igor Matcovschi, formând un serviciu 
perfuziologic în cadrul secţiei anestezie şi terapie intensivă 
cardiochirurgicală a SCR. 

medicii perfuziologi, alexandr Bortnov (stînga),  
eugen vîrlan (dreapta)

 

medic perfuziolog, elena cataman

După formarea în anul 2003 a Centrului Ştiinţifico-Prac-
tic de Chirurgie Cardiovasculară, de la  02.01.2004 serviciul 
perfuziologic s-a reorganizat în laboratorul de perfuziologie.  

După fuzionarea Centrului cu iMSP Spitalul Clinic Re-
publican, laboratorul de perfuziologie a fost reorganizat în 
serviciu de perfuziologie, structură păstrată până în prezent.

Astăzi serviciul este amplasat la etajul 14 al Spitalului 
Clinic Republican în blocul de operaţii. În serviciu activează 
3 medici – perfuziologi: eugen Vârlan, medic coordonator, 
categoria superioară, iu.Guzgan, medic perfuziolog, categoria 
superioară, dr. în medicină,  ionela Bulat, medic perfuziolog 
categoria întâi şi 2 asistente medicale: Angela Muntean, asis-
tentă medicală coordonatoare, categoria superioară, Domnica 
Molceanov, asistentă medicală.        

 
(medicii perfuziologi ionela Bulat (stânga), dr.med.iurie Guzgan  

(centru), eugen vîrlan (dreapta))

Serviciul perfuziologic este prezentat şi în cadrul Spitalu-
lui internaţional „Medpark” unde activează igor Matcovschi, 
medic perfuziolog categoria întâi.

                            
 medic perfuziolog, igor matcovschi

Pe parcursul anilor 1987 – 2012 au fost efectuate operaţii 
pe cord deschis în condiţii de circulaţie extracorporală, la circa 
6000 de pacienţi, de la copii cu greutate de 5 kg până la pacienţi 
adulţi cu diverse patologii cardiovasculare. De către medicul 
perfuziolog coordonator  e. Vârlan  au fost elaborate şi intro-
duse în clinică standardele de perfuzie pentru toate patologiile 
cardiace congenitale si dobândite în dependenţă de greutatea 
şi vârsta pacientului , deasemenea s-a implementat metoda de 
ultrafiltraţie modificată. Dotarea cu echipament şi experienţă 
profesională a personalului permite efectuarea practică a unei 
game largi de procedee cunoscute în tehnologiile extracorpo-
rale, inclusiv circulaţie extracorporală cu pompa centrifugală.
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 unul din principalele obiective în circulaţia extracorpo-
rală este asigurarea protecţiei miocardului pe perioada clam-
pării aortice în timpul operaţiei. În acest context în serviciu au 
fost implementate şi dezvoltate metode moderne de protecţie 
a miocardului. la început în acest scop se practica scăderea 
temperaturii (hipotermia) corpului şi a inimii şi infuzia de 
soluţii cristaloide pe bază de potasiu. ulterior, după o serie de 
cercetări efectuate de colectivul serviciului de cardiochirur-
gie şi perfuziologie  a fost implementată metoda combinată 
cristaloid – sangvină de protecţie a cordului. Peste 3000 de  
operaţii cu rezultate bune au confirmat eficacitatea metodei. 
Aprobarea rezultatelor cercetărilor s-a finisat cu susţinerea 
tezei de doctor în medicină a dlui A.Bortnov, medic chirurg 
perfuziolog.

Din anul 2009 s-a trecut la o metodă de protecţie a inimi 
prin cardioplegie caldă sangvină considerată mai fiziologică. 
Revizuirea regimului  de temperatură  concomitent cu intro-
ducerea acestei cardioplegii au permis atenuarea complicaţiilor 
post CeC. efectele imediate şi de durată sunt în proces de 
cercetare. Colectivul participă la un studiu complex cu tema 
„Principii de protecţie fiziologică a miocardului în operaţiile 
cu CeC”. În serviciul de perfuziologie se menţine un mediu 

adecvat pentru procesul clinic cu participări la instruire şi 
formare continuă, congrese şi conferinţe naţionale şi interna-
ţionale pe specialitate, stagii în centrele performante de peste 
hotare, conlucrări de parteneriat cu colegii din italia, SuA, 
Germania, Rusia, Croaţia, israel. Rezultatele activităţii clinice 
şi de cercetare ale perfuziologilor din republica Moldova sunt 
reflectate în numeroase publicaţii ştiinţifice.

Planurile de dezvoltare pe viitorul apropiat al serviciului 
de  perfuziologie sunt direct legate de  blocul chirurgical per-
formant al Spitalului Clinic Republican, aflat în construcţie. 
Acesta va fi înzestrat cu utilaj şi consumabile necesare pentru 
toată gama tehnologiilor extracorporale atât în condiţii de 
terapie intensivă şi în sălile de operaţie (reinfuzia sângelui 
autolog al pacientului cu aparatul „Cell Saver”, aplicarea dis-
pozitivelor de suport circulator cu contrapulsator, „ventricul 
asist device” cu pompă centrifugală), cât şi în condiţiile secţiei 
de profil  (hemodializă şi hemofiltrarea  continuă, hemofere-
za, plasmofereza, etc). Serviciul de perfuziologie corespunde 
tuturor cerinţelor internaţionale, este un serviciu de o înalta 
performanţă şi se află în continuă dezvoltare, implementând  
în clinică toate metodele noi din cele mai prestigioase centre 
de cardiochirurgie din europa.
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istoricul  chirurgiei cArdiovAsculAre În republicA 
moldovA

history of cardiovascular surgery in rePublic of moldova

Gheorghe Manolache
dr. în medicină IMSP Spitalul Clinic Republican

În anul 1880 marele savant-chirurg cu renume mondial 
Theodor Billroth (1829-1894; Viena) spunea: „Chirurgul care 
doreşte să fie respectat de colegii săi nu va îndrăzni niciodată 
să aplice vreo sutura pe inimă.“ Însă nu peste mult timp chi-
rurgia cardiovas-culară a devenit o disciplină separată, care se 
dezvoltă foarte vertiginos.

Realizările ştiinţei medicale din prima  jumătate  a  secolu-
lui  al XX-lea, înregistrate   atât  în  sfera  disciplinelor

Theodor Billroth în teatrul anatomic fundamentale,  cât  şi  
a celor clinice, au oferit posibilitatea de a preciza diagnos-ticul 
morfofuncţional cu o corecţie anatomică radicală în majoritatea 
patologiilor chirurgicale, printre care şi  malformaţiile cardiace 
congenitale. Ca rezultat, în anul 1944 a fost fundamentată o 
nouă disciplină clinică - chirurgia cardiovasculară. Prima ana-
stomoză vasculară intersistemică (între arterele subclaviculară 
şi pulmonară stângă) a fost efectuată, la propunerea cardiolo-
gului H.Taussig, în anul 1944, de către chirurgul A. Blalock, 
la un copil cu tetralogia Fallot. Mai apoi au urmat o serie de 
încercări de a lichida defectul septal interatrial pe inimă lucrând 
(R. Cohn, 1946; Murray, 1948; Sondergaard, 1952; Crafoord, 
1953), dar fără succes. 

un eveniment important a fost înregistrat la 2 septembrie 
1952, când  F.John lewis de la universitatea din Minnesota 
(SuA), pentru prima dată a închis cu succes un defect septal 
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la 20 noiembrie 1961 (doar peste 7 ani după prima ope-
raţie cu circulaţie extracorporeală realizată în SuA) profesorul 
Nicolae Anestiadi a efectuat cu succes prima comisurotomie 
mitrală unei paciente de 19 ani, iar până în anul 1963 a mai 
realizat 9 operaţii pe cord în cardiopatia valvulară reumatismală 
cu rezultate bune (un singur deces).

Profesorul Nicolae Anestiadi,  personalitate ştiinţifică şi 
medicală remarcabilă, a determinat recunoaşterea şi impunerea 
necesităţii organizării secţiei de chirurgie cardiovasculară, la 
data de 2 februarie 1964. 

Între anii 1961-1971 a fost condusă de asistentul catedrei 
Chirurgie facultativă a institutului de Stat de Medicină din 
Сhişinău, doctorul în medicină Valentin Vasiliev. 

Primii colaboratori ai secţiei au fost ion Melnic (ulterior 
a pus bazele chirurgiei vasculare în Moldova şi  a operat cu 
succes primul bolnav cu coarctaţie aortică), Nicolae Burdilă 
(anesteziolog) şi tinerii chirurgi Trofim Pascari şi Victor Pasca-
riuc. ultimul a condus secţia din anul 1971 până în anul 1994.

De la stânga la dreapta: Gheorghe musteaţă, valentin vasiliev, nicolae 
anestiadi,  Boris Golea, victor Pascariuc discută un caz clinic 

Mai târziu, după pregătirea specială în chirurgia cardio-
vasculară la institutul „A.Bakulev” din Moscova, în activitatea 

atrial pe inimă lucrând. Apoi peste 8 luni, în anul 1953, John 
Gibbon, după o perioadă de studii experimentale de 20 de ani, 
a rezolvat chirurgical 4 copii (prima operaţie a fost efectuată la 
6 mai), utilizând pentru prima oară circulaţia extracorporeală, 
cu un aparat realizat personal, dar numai cu un caz de supra-
vieţuire a pacientului. 

Întemeietorul chirurgiei cardiovasculare pe inimă deschisă 
este recunoscut  C.Walton lillehei din Minneapolis (SuA), 
care, în anul 1954, a realizat cu succes o serie de operaţii în 
malformaţiile cardiace congenitale la copil, folosind circulaţia 
extracorporeală încrucişată de la părinte la copil (ulterior apli-
când eficace aparatul de circulaţie extracorporeală). Rezultatele 
sale au fost publicate pentru prima dată în jurnalul „Surgery”, 
sub denumirea „The direct vision intracardiac correction of 
congenital anomalies by controled cross-circulation: results in 
thirty–two patients with VSD, tetralogy of Fallot, and atrioven-
tricular communis defects”. Prin urmare, corecţia chirurgicală 
a malformaţiilor cardiace congenitale a stat la baza apariţiei 
chirurgiei cardiovasculare moderne. 

C.W.lillehei afirma că personal cunoaşte doar o singură 
operaţie, care se poate solda cu o mortalitate de 200%, riscului 
egal pentru viaţă fiind supus atât copilul, cât şi părintele, la 
circulaţia sangvină a căruia era unit copilul. 

un alt întemeietor al chirurgiei cardiovasculare moderne, 
profesorul universităţii din Houston (SuA), Denton A. Cooley, 
în anul 2000 constata: „chirurgia cardiovasculară s-a dezvoltat 
atât de rapid, încât este greu de crezut că această specialitate 
are doar o jumătate de secol”. 

Deşi de la prima operaţie cu circulaţie extracorporeală au 
trecut numai 50 de ani (1954), realizările cardiochirurgiei sunt 
fantastice, datorită faptului că a căpătat o vastă răspândire în 
toată lumea, fiind numită, pe bună dreptate, „regina tuturor 
chirurgilor”. 

În acest an, aniversăm 48 de ani de la fondarea primei 
secţii de chirurgie cardiovasculară în Republica Moldova. la 2 
februarie 1964 în locul secţiei de neurologie a Spitalului Clinic 
Republican a fost deschisă secţia de chirurgie cardiovasculară 
cu 25 de paturi. A fost amenajată o sală de operaţii şi de servicii 
auxiliare: cabinet de angiografie şi cateterism cardiac, salon cu 
un pat de terapie intensivă, dotat cu monitor de înregistrare 
continuă a electrocardiogramei şi semnalizare sonoră. 

ideea de organizare a secţiei de chirurgie cardiovasculară 
îi aparţine regretatului profesor Nicolae Anestiadi, şeful cate-
drei Chirurgie facultativă a institutului de Stat de Medicină 
din Chişinău, unul dintre cei mai de seamă reprezentanţi ai 
chirurgiei Moldovei din secolul al XX-lea,  cel care a deschis 
porţile chirurgiei moderne în ţara noastră.

                           Profesorul nicolae anestiadi                                                                               Profesorul nicolae anestiadi  examinează un pacient 
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secţiei s-a inclus Boris Golia, asistent la catedra Chirurgie fa-
cultativă, care a contribuit esenţial la organizarea şi dezvoltarea 
chirurgiei cardiace autohtone.

În această perioadă se efectuau intervenţii chirurgicale 
pacienţilor cu stenoză mitrală, stenoză aortică, pericardite con-
strictive, coarctaţie de aortă, canal arterial persistent, miastenie 
şi diverse patologii arteriale şi venoase. 

Din anul 1964 s-a implementat în practica medicală an-
giografia şi cateterismul cardiac - metode extrem de utile în 
aprecierea diagnosticului şi conduitei medicale.

În anul 1966 în activitatea secţiei s-a încadrat chirurgul 
Victor Melniciuc, fondatorul serviciului şi specialistul principal 
în tratamentul chirurgical al tulburărilor de ritm cardiac, care a 
efectuat primele operaţii de implantare a cardiostimulatorului 
(1977).

Pe parcursul anilor 1977-1979, tinerii chirurgi Gheorghe 
Manolache şi Grigore Ţurcan au însuşit circulaţia extracor-
poreală la intervenţiile chirurgicale cardiace in experimente 
pe animale, care cu succes a fost implementată în activitatea 
clinică începând cu anul 1980 împreună cu ecipa specializa-
tă a institutului de chirurgie cardiovasculară A.N . Baculev  
din or.Moscova, efectuind cu succes, pentru prima dată in 
R.Moldova ,primele trei operaţii pe cord in condiţii de circulaţie 
ecstracorporială.

un efort colosal în pregătirea echipei de medici şi a ser-
viciilor auxiliare pentru efectuarea operaţiilor pe cord deschis 
în condiţii de circulaţie extracorporeală a depus şeful catedrei 
Chirurgie facultativă, conferenţiarul Boris Golia, care a preluat 
această funcţie în noiembrie 1968, după decesul prematur al 
învăţătorului său, întemeietorul chirurgiei cardiovasculare în 
Moldova, profesorul  Nicolae Anestiadi, continuând tradiţia 
lui de menţinere a nivelului profesional ştiinţific, didactic şi 
chirurgical. Conferenţiarul Boris Golia a iniţiat în Republica 
Moldova operaţiile pe cord deschis în condiţii de circulaţie 
extracorporeală şi a efectuat cu succes în anii 1980-1987 pri-
mele 90 de operaţii. 

Din 1987 până în 1991 serviciul de cardiochirurgie a fost 
condus de profesorul Vladimir Satmari, la iniţiativa căruia a 
fost desfiinţată catedra de Chirurgie facultativă a institutului 
de Stat de Medicină din Сhişinău transferând-o în laborator 
de cardiochirurgie la institutul de Cardiologie. 

În anul 1988 a fost organizată secţia de chirurgie a mal-
formaţiilor cardiace congenitale. Şef de secţie a fost numit 
doctorul în medicină Anatol Ciubotaru, iar colaboratori au 
devenit chirurgii liviu Maniuc, Vasile Corcea şi cardiologul 
pediatru oxana Malîga. 

Acest serviciu este foarte costisitor, de aceea dezvoltarea 
cardiochirurgiei poate avea loc numai cu un suport economic 
şi administrativ la cel mai înalt nivel. Aceste realizări se dato-
rează, în mare măsură, faptului că toţi specialiştii (chirurgi, 
anesteziologi-reanimatologi, perfuziologi etc.) sunt implicaţi 
în programe de parteneriat cu clinici renumite de peste hotare, 
unde au posibilitatea de a-şi îmbogăţi cunoştinţele şi perfecţi-
ona calităţile profesionale. 

Principala realizare este conştientizarea de către întregul 
colectiv a faptului că, incontestabil, cardiochirurgia este o 
specialitate, care presupune lucrul doar în echipă şi acţiunile 
fiecărui membru au, în egală măsură, o importanţă decisivă 
pentru obţinerea rezultatului final dorit.

vizită în secţia de anestezie şi reanimare cardiovasculară  
(conferenţiarii aureliu Batrinac şi vitalie moscalu)

  colectivul de medici al serviciului de carliochirurgie imSP  Spitalul clinic 
Republican; (de la stânga la dreapta, primul rând: Gheorghe manolache, 

vitalie moscalu, anatol ciubotaru, aurel Batrînac, Leonid chişlaru; al 
doilea rând: vladislav morozan,  ilona cucu,  nelea Ghicavîi, andrei ureche, 

oleg Repin, Serghei voitov,  vasile  Sârbu,  Liviu maniuc,  vasile  corcea,  
eduard  cheptănaru, Serghei manolache)

Serviciul de cardiochirurgie este unical în Republica Mol-
dova,  efectuându-se atât diagnosticul, tratamentul conservativ, 
cât şi tratamentul chirurgical al afecţiunilor cordului şi vaselor 
la toate grupele de pacienţi, inclusiv nou-născuţi. 

În Centrul de Chirurgie a inimii activează Secţia de chirur-
gie a malformaţiilor cardiace congenitale cu 25 de paturi (şef 
secţie liviu Maniuc), Secţia de chirurgie a viciilor cardiace do-
bândite cu 30 de paturi (şef secţie doctor în medicină Gheorghe 
Manolache), Secţia de anestezie şi reanimare cardiovasculară 
cu 10 paturi (şef secţie Gheorghe Cozonac), laboratorul de 
perfuziologie (şef secţie eugen Vîrlan), laboratorul cardioan-
giografic, laboratorul clinico-biochimic (şef secţie Svetlana 
Cociaş), cabinetul de diagnostic ecografic, două săli de operaţie 
dotate cu echipament corespunzător standardelor europene 
pentru efectuarea operaţiilor pe cord deschis.

În prezent  iMSP  Spitalul Clinic Republican in sectiile 
de cardiochirurgie MCC si VCD se efectuează peste 500 de 
operaţii anual, inclusiv 350-400 cu circulaţie extracorporeală.
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Secvenţe din sala de operaţii Secvenţe din sala de operaţii

Activitatea ştiinţifică în domeniu a început în a. 1991, 
odată cu formarea laboratorului ştiinţific de cardiochirurgie 
în cadrul institutului de Cardiologie. 

În a. 2003 are loc formarea Centrului de Chirurgie a inimii  
(director  Anatol Ciubotaru, doctor habilitat în medicină) cu 
deschiderea a trei laboratoare ştiinţifice: laboratorul chirurgia 
malformaţiilor cardiace congenitale  (şef  laborator oleg Repin, 
doctor în medicină), laboratorul chirurgia viciilor cardiace 
dobândite (şef laborator Vitalie Moscalu, doctor în medicină), 
laboratorul experimental. Actualmente activitatea ştiinţifică 
a fost acreditată în cadrul Secţiei Ştiinţă a Spitalului Clinic 
Republican.

Realizările ştiinţifice obţinute de colaboratorii centrului 
în comun cu clinica din Hannover, Germania sunt apreciate 
ca pionerat ştiinţific în domeniul ingineriei tisulare pe plan 
mondial, fiind reflectate în rapoartele prezentate la congresele 
mondiale pe specialitate.

Pe parcurs au fost finalizate 8 proiecte ştiinţifice de valoare  
consacrate problemelor actuale în cardiochirurgie, inclusiv:

· evaluarea diferitelor tehnici de revascularizare chirurgi-
cală în cardiopatia ischemică; 

· elaborarea tehnicilor reconstructive în chirurgia valvu-
lopatiilor dobândite;

· profilaxia şi tratamentul insuficienţei cardiace acute în 
operaţiile pe cord deschis;

· problemele actuale de tratament chirurgical al compli-
caţiilor mecanice dupa infarct miocardic;

· corecţia univentriculară în tratamentul viciilor cardiace 
complexe;

· problemele protecţiei fiziologice a miocardului în timpul 
circulaţiei etracorporeale, etc.

experienţa iMSP Centrul de Chirurgie a inimii este recu-
noscută atât pe plan naţional, cât şi internaţional. Pe parcursul 

ultimilor 20 ani au fost susţinute 2 teze de doctor şi 1 teză de 
doctor habilitat şi realizate peste 250 de lucrări ştiinţifice despre 
care s-a comunicat la diverse manifestări ştiinţifice din ţară şi 
din străinătate (Germania, SuA, Australia, Canada, Belgia, 
Turcia, Rusia, România, Spania, olanda), unele fiind  publi-
cate în reviste de specialitate (Journal of Heart Valve Disease, 
Circulation, Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, 
Interactive Journal of Cardiocascular surgery, Ann. of Thoracic 
Surgery, Romanian Journal of Cardiovascular Surgery, Грудная 
и сердечно-сосудистая хирургия, Бюллетень НЦССХ им. 
А.Н.Бакулева) şi în volume de rezumate ale lucrărilor prezen-
tate la diferite congrese. În prezent mulţi dintre colaboratorii 
Centrului sunt antrenaţi în activitatea de cercetare şi lucrează 
asupra tezelor de doctorat.

Majoritatea medicilor din secţiile de chirurgie a inimii au 
făcut schimb de experienţă şi şi-au perfecţionat cunoştinţele în 
clinici renumite din străinătate (SuA, Germania, italia, Franţa, 
israel, România, Rusia, ucraina, lituania). 

Pe parcursul anilor mai multe somităţi în cardiochirurgie 
au vizitat Republica Moldova şi au efectuat o serie de operaţii 
complicate în comun cu echipele de chirurgi autohtone. Printre 
ei putem menţiona – dr. Haringer  , A.Haveric( Germania), 
M.Diena, G.Cerin (italia ), R.Dion ( Belgia), B.Medalion ( izrael 
), B.Todorov ( ucraina ) şi alţii.

Actualmente în subdiviziunile de cardiochirurgie ale a 
Spitalului Clinic Republican îşi desfăşoară activitatea 42 de 
medici şi 61 de asistente medicale, inclusiv 1 doctor habilitat 
în medicină, 9 doctori în medicină, 21 de medici şi 16 asistente 
medicale de categorie superioară. 

Sperăm că şi în continuare chirurgia cardiovasculară în 
Republica Moldova va cunoaşte o dezvoltare multilaterală, iar 
medicina se va bucura de o atenţie sporită din partea statului 
şi va fi finanţată corespunzător cerinţelor contemporane.
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Rezumat
Necătând la succesele obţinute în diagnosticul şi tratamentul disfuncţiilor de proteze valvulare, incidenţa lor rămâne a fi în creştere. 
Odată cu mărirea numărului de pacienţi operaţi şi posibilităţilor contemporane de diagnostic ne atenţionează aplicarea unor metode 
mai progresive de diagnostic şi tratament al acestor complicaţii severe, ca: deteriorarea structurală a protezei, disfuncţia nonstructurală, 
tromboză, endocardita de proteză şi evenimentele hemoragice la bolnavii care necesită anticoagulante.
Recomandările din această lucrare sunt bazate pe standarde internaţionale şi pot fi aplicate de medici în diagnosticarea şi tratamentul 
medicamentos şi chirurgical  în disfuncţiile protezelor valvulare cardiace.

Summary
Heart valves have a simple open-and-close mechanism. Device effectiveness is easy to document. 
Although heart valve prosthesis has an excellent clinical performance, they also may have common complications (thromboembolism, 
thrombosis, bleeding, leak and infection). These complications are well known and easily to be detected.
In this study we analyzed the disfunction of the heart valve prosthetics with the recommendation for early diagnosis and management.

Actualitatea
Înlocuirea valvulară rămâne a fi cea mai frecventă inter-

venţie chirurgicală la bolnavii cardiovasculari, iar în acest an se 
împlinesc 52 de ani de la primele protezări valvulare efectuate 
cu succes de Star şi Harken în 1960.

la pacienţii cu valvulopatii reumatismale cu indicaţii 
de operaţie, chirurgul poate alege două tipuri de intervenţii: 
intervenţiile de reconstrucţie valvulară (ce depinde de tipul 
leziunii şi experienţa chirurgului) şi intervenţiile de înlocuire 
valvulară cu proteze metalice sau biologice.

Câteva noţiuni despre protezările valvulare sunt impor-
tante, pentru a lămuri unele complicaţii, care pot surveni în 
perioada postoperatorie precoce şi tardivă.

Protezele în general sunt construite dintr-un inel de cobalt 
sau titanat de bariu acoperit cu teflon, ce se fixează de inelul 
valvular, respectiv şi un sistem de ocluzie a acestui inel. Siste-
mul de ocluzie mecanic poate fi cu bilă de tip Starr-edwards, 
care practic nu este folosită în prezent, sau cu disc din pirolit 
carbon tip „lix, ЭМИКС, Mix, Bjork-Shiley, Sorin, Metronic 
etc. Pentru favorizarea fluxului sanguin central St. Jude a 
construit în 1977 o valvă, la care ocluzia se făcea cu 2 discuri 
semicirculare ce se deschid lateral, numită şi proteza „butterfly”. 
Actualmente se utilizează şi protezele Мединж-2, Sorin, Med-
tronic, Carbomedix,  AST etc.  Protezele biologice au apărut în 
anul 1968, asigurând ocluzia indiferent de locul de implantare, 
prin 3 valvule confecţionate din material biologic conservat în 
glutaraldehidă. Materialul biologic poate fi pericardul (Bionix, 

ionescu-Shiley), Biocor, Trifecta, valve aortice de porc domestic 
(Carpantier), Hancock ii. Proteză ideală nu există. Aceasta ar 
trebui să îndeplinească următoarele condiţii:

1. materialul din care este construită să fie chimic inert;
2. să fie atraumatică pentru globulele roşii şi netrombogenă;
3. să fie durabilă;
4. să nu prezinte obstrucţie;
5. să realizeze debit central;
6. să nu-l jeneze pe bolnav prin zgomotul pe care-l produc;
7. să crească odată cu organismul în cazul implimentării la

copii.
Protezele de care dispunem în prezent pun 3 mari probleme:
1) hemodinamice; 2) durabilitatea valvelor; 3) complicaţii

posibile ca:
- tromboembolismul;
- complicaţii mecanice;
- endocardită infecţioasă de proteză precoce sau tardivă;
- degenerarea sau calcifierile bioprotezelor. 

Hemodinamica protezelor valvulare
Toate protezele valvulare, mecanice sau biologice au un 

orificiu mai mic decât orificiul natural normal. Acest orificiu 
devine şi mai mic după epitelizarea inelului, ceea ce are drept 
consecinţă menţinerea unui obstacol în curgerea sângelui. un 
alt factor care se adaugă la producerea gradientului este inerţia 
sistemului de ocluzie, cel mai mare gradient  observându-se la 
protezele cu bilă.
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În poziţie mitrală orificiul valvular eficient este de 1,7 - 2 
cm2, la o proteză în poziţia aortică orificiul valvular este de 1,1-
1,3 cm2, iar gradientul sistemic transvalvular în repaus variază 
între 15 şi 35 mmHg. Aceste constatări sunt importante pentru 
a înţelege anumite sufluri şi modificări la bolnavii cu proteză 
valvulară cu funcţie normală [4, 11, 12, 17].

Durabilitatea protezei
Protezele metalice au o durabilitate foarte bună, până la 

20-25 de ani. ele necesită tratament cu anticoagulante con-
tinuu, începând cu a 2-a zi după operaţie datorită riscului 
crescut de trombembolism. În pofida tratamentului corect cu 
anticoagulante, incidenţa emboliilor fatale este de 0,2-0,4%, 
iar a emboliilor nefatale de 1-3% pacient/an. la 5 ani riscul 
emboliilor este de 5-15% pentru proteza aortică şi 10-25% 
pentru proteza mitrală [4, 7, 11, 12].

Protezele biologice au o durată mai limitată datorită alte-
rărilor celulare, pierderii de colagen, depozitelor de fibrină şi 
îndeosebi depunerii de calciu (mai frecvent la copii). la copii 
sub 12 ani, 35-50% din valve se calcifică în primii 5 ani.  Deteri-
orarea valvelor începe după 4-5 ani şi este necesară  reoperaţia 
între 8 şi 10 ani (în medie). Aceste date şi îndeosebi calitatea 
ţesutului din care se confecţionează valvele explică şi marea 
variabilitate a durabilităţii valvelor biologice comunicată în 
literatură [6, 13]. Se preferă protezările biologice la bolnavii la 
care  tratamentul cu anticoagulante este dificil de controlat, la 
cei cu contraindicaţie la anticoagulante şi la bolnavii de peste 
65-70 de ani, la care problema durabilităţii nu mai este aşa de 
importantă, iar riscul unei hemoragii e mare [2, 5].

Urmărirea bolnavilor cu proteze valvulare
un bolnav cu proteză valvulară nu este vindecat şi nu este 

protejat de o nouă afecţiune. obiectivele pe care le  urmărim:
1)Readaptarea cordului la noile condiţii realizate de prote-

zare valvulară.
2) Funcţionalitatea protezei.
3) Surprinderea elementelor negative de disfuncţie a protezei.
4) Depistarea precoce a complicaţiilor legate de proteză.
5) evoluţia eventualelor valvulopatii coexistente corectate 

paliativ sau necorectate.
6) Apariţia altor suferinţe cardiace (coronariene), care afec-

tează funcţia cardiacă.
Practic orice bolnav protezat  trebuie să fie dispensarizat  

pe o fişă specială şi urmărit de cardiolog şi chirurg în primele 
3 luni, ulterior de cardiolog.

Planul de urmărire:
– evaluarea înainte de externare, apoi lunară în primele 3 

luni, la 6 luni de la operaţie şi la 1 an; 
– evaluarea bianuală ulterioară.

este absolut necesară cunoaşterea criteriilor de normo-
funcţie a protezelor valvulare. Numai astfel, într-o situaţie de 
urgenţă la un purtător de proteză valvulară, se poate aprecia 
dacă în problema urgenţei este  implicată proteza şi disfuncţia 
acesteia sau dacă există alte situaţii care pot genera urgenţe 
cardiace la aceşti bolnavi. Disfuncţia protezei valvulare poate 
fi sugerată de o modificare în intensitatea sau calitatea zgo-
motelor cardiace, apariţia unui suflu nou sau de modificare a 
caracteristicilor unui suflu preexistent.

ecocardiografia transtoracică şi metodele Doppler sunt 
cele mai importante explorări paraclinice pentru evaluarea 

bolnavului protezat. ecocardiografia bidimensională se 
utilizează pentru evaluarea stabilităţii inelului protezei şi a 
mişcării foiţelor protezei biologice; totuşi, evaluarea protezelor 
mecanice este mai dificilă, din cauza reverberaţiilor în imagine 
a structurilor metalice. Prin metode Doppler se calculează gra-
dientele maxim şi mediu transprotetice, aria orificiului mitral 
sau aortic, după caz. Prima evaluare postoperatorie a protezei 
rămâne cea de comparare pentru viitor, fiecare bolnav având 
propriul său etalon.

ecocardiografia transesofagiană are posibilitatea de a vizu-
aliza AS neumbrit de reverberaţiile din proteză, imaginea fiind 
una de înaltă rezoluţie. ecocardiografia transesofagiană trebuie 
efectuată în toate situaţiile când este suspectată o disfuncţie  de 
proteză. Cu toate acestea, metoda dată are posibilităţi limitate 
de a evalua obstrucţia sau regurgitarea pe protezele aortice, 
mai ales dacă bolnavul are două proteze, în poziţie aortică şi 
în poziţie mitrală. ecocardiografia transesofagiană combinată 
cu tehnicile Doppler creează posibilitatea detectării obstrucţiei 
valvulare sau regurgitărilor intra - sau paraprotetice, precum 
şi a severităţii acestora [18,20].

Complicaţiile protezelor valvulare
Aceste complicaţii pot fi: deteriorarea structurală a prote-

zei, disfuncţia nonstructurală, tromboza, embolismul, eveni-
mentele hemoragice la bolnavii care  necesită anticoagulare, 
endocardita; protezele valvulare pot produce hemoliză, datorită 
protezei însăşi sau prezenţei unei regurgitări periprotetice; 
unele disfuncţii ale protezelor valvulare se instalează lent, de 
exemplu, degenerarea unei proteze biologice sau depunerea de 
pannus la nivelul unei proteze mecanice. Complicaţiile care pot 
genera urgenţe majore sunt: dehiscenţa, disfuncţia, infecţia, 
embolismul şi tromboza. Tromboza şi embolismul reprezintă 
cele mai importante complicaţii ale protezelor valvulare care pot 
declanşa situaţii de urgenţă. Tromboza unei proteze mecanice 
reprezintă o complicaţie foarte periculoasă, întrucât aceasta se 
asociază deseori cu embolismul şi/sau cu deteriorarea amenin-
ţătoare de viaţă a stării pacientului; complicaţiile tromboem-
bolice sunt, în continuare, o cauză frecventă de morbiditate şi 
de mortalitate la purtătorii de proteze mecanice.

obstrucţia unei valve protetice poate fi produsă prin 
tromb, prin apariţia unui ţesut de neoformaţie (pannus) sau 
prin ambele. Tromboza protezei este definită ca orice tromb, 
în absenţa infecţiei, ataşat de/sau situat în imediata apropiere a 
unei proteze care obstruează în parte fluxul sanguin prin pro-
teză sau interferează cu funcţia acesteia. Riscul complicaţiilor 
tromboembolice este mai mic, dar nu neglijabil în cazul pro-
tezelor biologice, mai ales dacă acestea necesită anticoagulare 
de durată. obstrucţia masivă (la bolnavi aflaţi clinic în clasa 
NYHA iV) apare mai frecvent la protezele cu un disc decât la 
cele cu două hemidiscuri.

obstrucţia în sens hemodinamic şi evaluată prin creşterea 
gradienţilor transprotetici, folosind metodele Doppler, poate 
avea etiologii nonstructurale („leak”) sau poate interveni 
nepotrivirea (mismatch) dintre proteză şi inelul valvular al 
pacientului.

incidenţa complicaţiilor tromboembolice la protezele val-
vulare este cuprinsă între 0,03% şi 4,3% pacient/an. incidenţa 
trombozelor este mai mare la protezele mecanice în poziţia 
tricuspidiană şi la cele mitrale, în comparaţie cu cele aortice.

Trombozele protezelor valvulare depind de tipul şi de lo-
calizarea protezei. Principala cauză o reprezintă anticoagularea 
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insuficientă, dar pot interveni şi alţi factori legaţi de prezenţa 
stazei cardiace: AS mai mare de 45 mm. ecografic, fibrilaţia 
atrială, tromboza AS. Factorii predispozanţi ai trombozei 
includ: Fb plasmatic crescut, vâscozitatea sângelui crescută, 
agregabilitatea hematiilor crescută faţă decea a persoanelor 
sănătoase. Aceste anomalii reologice nu depind de intervalul 
de timp scurs de la implantarea protezei, dimensiunea ei şi de 
ritmul cardiac. De altfel, studiile in vitro ale performanţelor 
hemodinamice au arătat că valvele artificiale creează o regiune 
de stagnare a fluxului în imediata vecinătate a suprastructurii 
protezei valvulare; împreună cu tulburările reologice ale sân-
gelui, velocitatea regională a fluxului sanguin se reduce, fapt ce 
poate contribui la formarea unui tromb pe suprafaţa protezei 
valvulare; tratamentul anticoagulant ineficient poate fi un factor 
adiţional important [1, 6, 8, 10,18, 20].

Strategiile terapeutice în tromboza protezelor 
valvulare
Aceasta problematică rămâne un subiect controversat. 

Tratamentul trombozei protezelor valvulare, reflectat succint în 
ghidul ACC/AHA fin 1997, poate fi medical, prin tromboliză 
sau chirurgical, cu uşor accent pe acesta din urmă, dar fără 
recomandări ferme.

1. Trombectomia sau înlocuirea protezei valvulare repre-
zintă tratamentul de elecţie; totuşi, mortalitatea postoperatorie 
este mai mare, situându-se între 8% şi 20%:

· Pentru cazuri operate în urgenţă, mortalitatea este şi mai 
mare, de 37-54%, mai ridicată pentru cei aflaţi în stare 
critică;

· Mortalitatea perioperatorie este de 17,5% la bolnavii aflaţi 
în clasa funcţională NYHA iV şi doar de 4,7% la cei din 
clasele NYHA i-iii.

2. Tromboliza a apărut ca o alternativă terapeutică foarte 
interesantă încă din anul 1980, din cauza riscului chirurgical 
crescut la unii pacienţi. Tromboliza este recomandată pentru 
tromboza obstructivă masivă; aceasta se utilizează ca drog de 
primă linie la bolnavii cu proteze St. Jude cu două hemidiscuri, 
deoarece în aceste situaţii procedura pare eficientă. Pe o serie 
mare de bolnavi, Roudaut şi colaboratorii au raportat o eficienţă 
crescută a tratamentului trombolitic la protezele aortice (85%) 
comparativ cu cele mitrale (63%). Decizia  terapeutică este mai 
greu de luat în cazul trombozelor nonobstructive; chirurgia 
poate fi considerată, în aceste situaţii, prea agresivă şi se face 
numai în centre foarte bine pregătite.

Tromboliza este contraindicată în cazul unui accident 
cerebrovascular recent, documentat prin tomografia com-
puterizată sau imediat postchirurgical; de altfel, un accident 
cerebrovascular recent contraindică şi intervenţia chirurgicală.

Înaintea trombolizei trebuie exclus un tromb mare, prin 
ecocardiografia transesofagiană, prezenţa acestuia îndrumă 
cazul spre rezolvarea chirurgicală:

· la pacientul stabil hemodinamic, dacă persistă neclari-
tăţi în legătură cu mecanismul şi gradul obstrucţiei, se 
practică ecocardiografia transesofagiană.

· Tromboliza poate fu aleasă ca metodă terapeutică în 
obstrucţiile subacute, după eliminarea posibilităţii unui 
tromb masiv, prin echocardiografia transesofagiană. 

· Dacă trombul depăşeşte  dimensiunea de 5 mm, alegem 
între tratamentul chirurgical şi tromboliză; când trombul 
este mic, este indicată iniţierea tratamentului cu heparină.

· În aceste situaţii, tratamentul trombolitic ar trebui con-
siderat ca reprezentând a doua alegere, dacă repetarea 
ecocardiografiei transesofagiene confirmă persistenţa sau 
creşterea trombului vizualizat  anterior, cu apariţia feno-
menelor obstructive. Recomandările pentru tratamentul 
bolnavilor cu tromboză pe proteză valvulară sunt:

1. Toţi pacienţii suspectaţi de tromboză de proteză val-
vulară trebuie să fie examinaţi ecocardiografic prin metoda 
transtoracică. Dacă nu se poate obţine o imagine echocardi-
ografică optimă prin metoda transtoracică, se cere efectuarea 
unei ecocardiografii transesofagiene.

2. Pacienţii cu tromboza protezei de cord drept vor fi supuşi 
tratamentului trombolitic, respectiv cu rt-Pa intravenos (100 
mg, din care 10 mg în bolus, apoi 90 mg în perfuzie, timp de 90 
de minute) sau SK (500.000 ui, timp de 20 de minute, apoi 1,5 
mil. ui, infuzat, în 10 ore); dozele mult mai mici se utilizează 
la copii sau la adulţi de talie foarte mică.

3. Pacienţii aflaţi în stare critică la prezentare, cu tromboză 
de proteză (edem pulmonar acut, hipoTA, clasa NYHA iii sau 
iV) trebuie să primească, imediat după confirmarea ecocardi-
ografică a trombozei, terapie trombolitică intravenoasă. 

a) la acest grup de bolnavi, se cer echocardiografii seriate 
pentru evaluarea rezultatelor trombolizei; tromboliticul poate 
fi repetat, dacă nu s-a obţinut rezoluţia completă a trombului;

b) dacă la tromboliza repetată nu se obţine rezoluţia 
trombului, bolnavul este consultat şi este indicată intervenţia 
chirurgicală.

4. Bolnavii cu tromboză de proteză valvulară clinic stabili, 
aflaţi în clasa NYHA i sau ii, pot fi trataţi conservativ, cu trom-
bolitic/antitrombotic sau chirurgical, cu înlocuire valvulară, în 
funcţie de preferinţele medicului şi ale bolnavului [15].

Regurgitarea paravalvulară severă se constată la 
bolnavi adeseori simptomatici, cu fenomene de IC sau 
anemie severă.
Clinic, auscultaţia relevă un suflu nou; complicaţia nu este 

frecventă, poate apărea în context infecţios de endocardită, care 
trebuie exclusă prin hemoculturi.

Bolnavii pot fi asimptomatici, dacă regurgitarea parapro-
tetică este în cantitate mică; dacă aceasta este semnificativă, 
se pot prezenta ca urgenţe. este posibil ca insuficienţa mitrală 
semnificativă periprotetică să nu fie determinată la examenul 
obiectiv, lucru de care trebuie să ţinem cont atunci când avem 
o deteriorare funcţională acută la un purtător de proteză val-
vulară mitrală. echocardiografia transtoracică şi, mai ales, cea 
transesofagiană stabilesc exact locul (locurile) regurgitării para-
protetice, procentul ariei regurgitante din jurul inelului protetic 
şi evaluează cantitativ severitatea acesteia. Rareori este necesar 
cateterismul cardiac, pentru evaluarea presiunii din sistemul 
capilar pulmonar, în situaţiile de insuficienţă valvulară acută 
prin „leak-ul” paraprotetic; în aceste cazuri, rezolvarea este 
chirurgicală de reparare sau înlocuire a valvei protetice [4, 7].

Endocardita la purtătorii de proteze valvulare poate 
genera urgenţe medico-chirurgicale majore.
Prin endocardită de proteză valvulară se înţelege orice 

infecţie care prinde valva operată; morbiditatea asociată unei 
endocardite infecţioase active, de exemplu, tromboza protezei, 
embolia trombotică, un eveniment hemoragic sau o regurgitare 
paraprotetică, este inclusă  în acest caz, în contextul endocar-
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ditei. ei pe protezele valvulare reprezintă 20% din totalitatea 
endocarditelor infecţioase; după înlocuirea valvulară, 0,5-1% 
dintre bolnavi vor face, în decursul timpului, o endocardită. 
Riscul endocarditei este mult crescut: 50% la cei protezaţi 
pentru sau în plină endocardită infecţioasă; incidenţa anuală 
pe proteze valvulare este de 4/1000 de pacienţi/an; riscul anual 
pentru endocardită la protezaţii cu proteză mecanică şi în po-
ziţie mitrală este de 0,18% pacient/an, respectiv 0,75% pacient/
an în cazul protezelor aortice; pentru protezele biologice, riscul 
anual de ei este de 0,49% pacient/an pentru protezele mitrale, 
respectiv 0,91% pacient/an pentru protezele aortice; în cazul 
implanturilor multiple, riscul anual de ei este de 0,29% paci-
ent/an [1, 9, 11]. Criteriile de diagnostic nu diferă de cele ale 
endocarditei pe valve native. În primele două luni postoperator, 
endocardita se numeşte precoce şi rezultă din bacteriemia 
perioperatorie provenită de la piele, infecţii de plăgi sau din 
contaminarea structurilor intravasculare; cea mai frecventă 
etiologie o reprezintă Staphilococus epidermidis, Staphilococus 
aureus şi fungii.

ei precoce este severă şi se manifestă deseori acut, cu 
semne de deteriorare a perfuziei periferice, deteriorare hemo-
dinamică rapidă şi severă, insuficienţe de organ, tulburări de 
conducere AV etc., reprezentând urgenţe medico-chirurgicale.

ei tardivă (care apare la mai mult de 60 de zile postoperator) 
este produsă de aceiaşi germeni care produc ei pe valve native. 

Riscul de ei este similar pentru protezele mecanice şi 
pentru cele biologice.

Cel mai frecvent simptom este febra, pot apărea sufluri 
noi, embolii sistemice sau fenomene de iC acută, la peste 90% 
dintre pacienţi hemoculturile (la două recoltări succesive) 
sunt pozitive.

Complicaţiile endocarditei care pot genera situaţii de 
urgenţă sunt mai severe în perioada postoperatorie imediată, 
atunci când infecţia se poate extinde la inelul adiacent şi la ţe-
suturi, dând naştere la abcese, fistule şi la dehiscenţa protezelor 
valvulare, în special a celor aortice. Bioprotezele pot ajunge 
rapid la distrucţia foiţelor, frecvent apărând leak-ul parapro-
tetic. Aceste complicaţii apar mai des atunci când indicaţia de 
protezare valvulară se face pentru endocardită.

Mortalitatea asociată cu ei pe proteze valvulare este de 30-
80% pentru forma precoce şi de 20-40% pentru forma tardivă.

urgenţe se consideră şi bolnavii cu:
· Proteze şi vegetaţii ecografice cu dimensiuni de peste 10 

mm, mobile.
· evenimentul tromboembolic cu vegetaţii ce pot  fi de-

monstrate ecografic.
· Sepsis persistent peste 48 de ore, în condiţii antibioterapiei 

corecte.
· Dehiscenţa periprotetică cu insuficienţă cardiacă acută 

severă.

În aceste situaţii, se impune tratamentul chirurgical în 
regim de urgenţă; indicaţia de intervenţie chirurgicală trebuie 
să ţină cont de comodităţi, vârsta etc.

Mortalitatea operatorie este legată de distrucţia anatomică 
prin procesul infecţios care, la rândul său, depinde de agresi-
vitatea microorganismului şi de durata bolii. Aproximativ o 
jumătate dintre protezaţii cu ei prin Streptococ viridans pot fi 
trataţi doar cu antibiotice, parenteral. Pacienţii la care diagnos-
ticul a putut fi precizat precoce, cei cu hemoculturi pozitive cu 
Streptococ viridans, cu vegetaţii mici ecografice, fără semne de  
distrucţie de ţesut perivalvular, fără disfuncţie severă de proteză 
sunt candidaţi pentru tratament conservativ.

Insuficienţa structurală a bioprotezelor
Aproximativ 30% dintre bioprotezele xenogene şi 10-20% 

dintre homogrefe necesită înlocuire în 10-15 ani, din cauza in-
suficienţei structurale. Mulţi bolnavi la care aceste proteze devin 
insuficiente au regurgitări severe, din  cauza unor deformări 
sau rupturi ale uneia sau mai multor cuspe valvulare. Puţini 
bolnavi au stenoze valvulare severe, prin calcifierea bioprote-
zelor. incidenţa insuficienţei structurale a bioprotezelor este 
mai mare la bolnavii cu vârsta sub 40 de ani şi la cei cu proteze 
biologice în poziţie mitrală. Bolnavii cu degenerare de proteză 
biologică relatează, de obicei, debutul progresiv al dispneei şi 
apariţia altor semne de iC. insuficienţa şi/sau stenoza pot fi 
detectate stetoacustic, iar severitatea disfuncţiei protezei poate 
fi evaluată ecografic sau prin cateterism cardiac.

Disfuncţia este rareori acută, în afara cazurilor de ei.
Hemoliza intravasculară subclinică, aşa cum este evidenţi-

ată prin creşterea concentraţiilor serice ale lactat-dehidrogena-
zei, scăderea haptoglobinei serice şi reticulocitoză, poate apărea 
la majoritatea bolnavilor cu proteze mecanice normofuncţio-
nale. Anemia hemolitică severă este neobişnuită şi sugerează 
leak-ul paravalvular datorat dehiscenţei parţiale a protezei sau 
prin ei. la bolnavii cu proteză tip „bilă în cuşcă” sau proteze 
multiple, incidenţa şi severitatea hemolizei sunt crescute.

Complicaţiile secundare anticoagulării de durată
Complicaţiile trombotice şi hemoragice reprezintă cauzele 

majore de morbiditate şi mortalitate la bolnavii protezaţi. Riscul 
hemoragic este mai mare decât cel de tromboembolism. Pentru 
100 de pacienţi/an, riscul de tromboză valvulară raportat este 
cuprins între 1 şi 3, cel de tromboembolism este de 0,71, iar cel 
de sângerare de 2,68. Mortalitatea este mai mare prin accidente 
hemoragice decât prin complicaţii tromboembolice, fiind de 
0,3 versus 0,03/pacient/an, fapt ce reflectă probabilitatea de 
deces prin hemoragie cerebrală extinsă [2, 4, 7]. Riscul crescut 
de accidente hemoragice se asociază cu vârsta de peste 70 de 
ani. evenimentele hemoragice pot apărea chiar în perioada de 
anticoagulare optimă şi se tratează prin controlul corect şi de 
durată al anticoagulării.
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sindromul de răspuns AntiinflAmAtor sistemic -
strAtegii Anti-inflAmAtorii in cArdiochirurgie

systemic inflammatory resPonse – antiinflamatory strategies in 
cardiac surgery

Marginean A., Virlan E., Guzgan I., Moscalu V.V
IMSP  Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Operaţiile pe inimă deseori se asociază cu dezvoltarea sindromului de răspuns inflamator sistemic. Acest fenomen este variabil clinic şi poate 
fi determinat în  condiţii de laborator prin aprecierea indicilor principali de inflamaţie, cum sânt  - complementul, citokinele  şi factorii de 
adgezie. Luând în consideraţie că sindromul  inflamator poate afecta organele majore, în ultimul timp are loc dezvoltarea vertiginoasă a  
strategiilor antiinflamatori având ca scop diminuarea răspunsului inflamator sistemic. 
Scopul acestui articol este de a sistematiza literatura mondială recentă consacrată  problemei sus numite. În particular, sânt elucidate 
efectele antiinflamatori a by-pass-ului aortocoronarian fără circulaţie extracorporală (CEC), hemofiltrarea, filtraţia leucocitară, utilizarea 
corticosteroizilor, aprotininei, inhibitorilor fosfodiesterazei , dopexaminului, H2 antagonişti, şi blocatorilor enzimelor de conversie. 

Summary
It’s generally accepted that cardiac surgery is frequently associated with the development of systemic inflammatory response. This fheno-
menon is very variable clinically, and can be detected by measuring plasma concentrations of certain inflammatory markers. Complement 
component, cytokines and adhesin molecules are examples of these markers. Systemic inflammation can be potentially damaging to major 
organs. Several anti-inflammatory strategies have been used in recent years, aiming to attenuate the development of systemic inflammatory 
response. This article summarizes recently published literature concerning the use of anti-inflammatory techiques and farmacological 
agents in cardiac surgery. In particular, the anti-inflammatory effects of off-pump surgery, leucocyte filtration, corticosteroids, aprotinin, 
phoshodiesterase inhibitors, dopexamine, H2 antagonists and ACE inhibitors are reviewed. The overall conclusion is that although certain 
strategies reduce plasma levels of inflammatory mediators, convicing evidence of sugnificant clinical benefits is yet to come.

Sindromul  de răspuns inflamator sistemic
operaţiile pe inimă în condiţii de CeC sânt des asociate cu 

complicaţii,  totalizate în literatura mondială drept  Sindrom de 
Răspuns inflamator Sistemic (Systemic inflammatory Response 
Syndrome - SiRS) - proces inflamator generalizat nespecific, 
ce apare la agresiunile severe ale ţesuturilor vascularizate cu 
activarea unor sisteme complexe moleculare şi celulare [1].

Diagnosticul este stabilit în laborator prin măsurarea me-
diatorilor de inflamaţie în plasma sângelui şi în ţesuturi. Clinic 
SiRS se manifestă prin dereglări perioperatorii a organelor 
vitale majore. Sindromul  nu este specific numai practicii car-
diochirurgicale, dar se dezvoltă şi la traume masive, operaţiile 
cu traumatizarea masivă a ţesuturilor, infecţii, combustii şi 
pancreatite. Relativ des acest fenomen este prezent în cardio-
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chirurgie, probabil, datorită faptului, că invazia câtorva factori 
inflamatori are loc simultan. Aici se include traumatizarea 
masivă a ţesuturilor, ischemia si reperfuzia plămânilor şi a 
inimii, şi probabil, factorilor nocivi ai CeC. Rolul factorilor 
inflamatorii în dezvoltarea SiRS este recunoscut deja de 20 
ani, şi pe larg studiat în multiple  lucrări [2-4].  interleukine 
-( il- )-Vi, il-i, proteina C reactivă şi componentele cascadei 
complementului C3 şi C4 sunt agenţi inflamatorii. Activarea 
factorului Xii are loc în contact cu suprafaţa încărcată negativ, 
aşa cum este suprafaţa conturului de CeC, ce duce la formarea 
bradikininei în reacţia conversiei prekallikreinei în kallikreina. 
Produsele sus numite duc la conjugarea celulelor endoteliale, 
neutrofilelor şi trombocitelor cu activarea acestor celule. 

in continuare procesul de activare a celulelor este facilitat 
prin acţiunea citokinelor. Acest termin general (citokinele) 
include cantitatea mare  de proteine mici cu efecte atît proin-
flamatorii cât şi  antiinflamatorii. il-i, il-Vi şi factorul-α de 
necroza tumoarei (TNF – α ), il -Viii, factorul -β de creştere şi 
multe alte produse de celule aduc la activarea celulară cuplînd 
cu receptori specifici, ce se află pe membrana celulelor citokine-
lor. Activarea inflamatorie a leucocitelor si celulelor endoteliale 
şi conjugarea acestor 2 grupe  sunt  doi  paşi critici în procesul 
inflamator. A fost dovedit că operaţiile pe inima deschisă ( în 
condiţii de CeC ) sânt asociate cu  creşterea concentraţiilor 
în plasma sângelui a câtorva mediatori de inflamaţie.[2]  Are 
loc activaţia cascadei complementului şi producerea il-Vi, 
il-Viii şi TNF– α. Molecule de adhezie specifice se aşează pe 
membrana  leucocitelor şi celulelor endoteliale. interacţiunea 
intensă între aceste grupe de celule  duce la sechestrarea leu-
cocitară, mai ales neutrofilelor în ţesute, migraţia lor in stratul 
subedotelial cu efectul nociv corespunzător. 

Strategii antiinflamatorii
În perioada peri şi postoperatorie, îndeosebi la pacienţii 

operaţi în condiţii de CeC, sunt des întâlnite semne de dis-
funcţii poliorganice tranzitorii care coincid cu dezvoltarea 
cascadei inflamației. Contaminarea bacteriană, ischemia acută, 
evenimentele embolice, toate  sânt deseori  cauze vizibile  a 
insuficienţei organelor vitale. Dar,  desigur,  şi SiRS poartă 
un rol semnificativ  în dezvoltarea acestor disfuncţii. Diferite 
strategii antiinflamatorii se folosesc  în ultimii ani cu rata 
sporită de succes. A fost demonstrată scăderea concentraţiilor 
de factori inflamatori în plasma sângelui până la obţinerea 
rezultatului clinic. Acest fapt este,  probabil,  cauzat de axarea 
majorităţii trialurilor randomizate pe morbiditate şi mortali-
tate. Aşa strategii antiinflamatorii, ca filtrarea leucocitară sau 
administrarea intraoperatorie a corticosteroizelor  sânt folosite 
pe larg. utilizarea blocanţilor enzimelor de conversie este  o 
metoda relativ nouă.

By-pass aortocoronarian pe inima bătîndă  
         (fără CEC - off-pump)

Metoda sus numită este folosită pe larg în multe cen-
tre ultimii ani. În caz de prezenţa contraindicaţiilor pentru 
sternotomie, aceasta metoda poate fi efectuată prin abordul 
miniinvaziv ( Minimal invasive Direct Coronary Artery By-
pass) (MiDCAB). Câştigul potenţial se relată la minimalizarea 
traumei operatorii, excluderea ischemiei şi reperfuziei inimii şi 
plămânilor, arestului cardioplegic şi efectelor nocive a ultimului 
la endoteliu, micşorarea preţului intervenţiei şi ultima,  dar nu 
în ultimul rând, excluderea apariţiei factorilor inflamatorii ca-
uzate de CeC. ultimul postulat a fost dovedit în câteva trialuri 

clinice din ultimii 5 ani, în care agenţii inflamatori au fost mă-
suraţi în plasma sângelui pacienţilor, operaţi cu sau fără CeC. 

Concluziile acestor trialuri sânt următoarele:
· CeC este cauza activării cascadei complementului
· CeC specific produce il-Viii şi TNFa
· Nivelul de proteina C reactivă şi il-Vi în plasma  sângelui 

creşte egal în ambele grupe  de pacienţi operaţi. Totuşi, 
nivelul de il-Vi este mai jos in grupa MiDCAB în com-
paraţie cu chirurgia off-pump . Deci,  trauma operatorie 
(sternotomie) însuşi iniţiază dezvoltarea il-Vi.

· CeC promovează activarea neutrofilelor. [5]

Hemofiltrarea intraoperatorie
este o grupă de metode, ce dau posibilitatea clinică de a 

micşora supraîncarea volemică în timpul operaţiei la inimă, 
rezolvă insuficienţa renală, micşorează hemodiluţia. utiliza-
re acestor tehnici reduce morbiditatea postoperatorie6 prin 
îmbunătăţirea hemostazei ( creste hematocritul, fibrinoge-
nul,  micşoreaza pierderile pe drenaje şi a masei eritrocitare 
transfuzate [7] ), scade complianţa pulmonară şi cardiacă  cu 
creşterea funcţiei sistolice a ventricolului stâng [8,9], reduce 
concentraţiile mediatorilor de inflamaţie ( il –Vi, il-Viii, 
TNF-a, elastasei ) [10], îndeosebi,  după ultrafiltrarea modi-
ficată mai mult scade nivelul de agenţi inflamatorii, însă fără 
diferenţa vădită clinică comparativ cu ultrafiltrarea obişnuită. 

Filtraţia leucocitelor
Activarea leucocitelor şi migrarea lor spre ţesuturile afecta-

te sânt cele mai importante evenimente a procesului inflamator. 
Îndeosebi neutrofilele joacă unul din cele mai importante roluri 
în dezvoltarea invaziei bacteriene. Neutrofile activate execută 
efecte nocive in organism prin calea indirectă – eliberând 
mediatorii de inflamaţie prin acţiunea fermenţilor proteolitici 
pe celule endoteliale.

Receptorii  specifici, care se află pe membranele neutrofi-
lelor pot fi activate cu cytokine proinflamatorii, g- interferon(g-
iNF), factor de activare a  trombocitelor (FAT) sau componenţi 
ai  complementului C3a şi C5a . Neutrofile eliberează treptat 
mediatori de inflamaţie (il-i, TNF-a, il-Vi, il-Viii, g-iNF) 
care,  la rândul său, amplifică activarea leucocitelor. [11]

Potenţialul dăunător a leucocitelor activate depinde în mare 
măsură de capacitatea adezivă a lor faţă de endoteliu. Procesul 
de adgezie este urmat de generarea radicalilor liberi de oxygen 
cu eliberarea câtorva substanţe toxice ( fermenţilor proteolitici,  
de pildă elastaza şi metaloproteinaza din granule intracelulare 
a neutrofilelor.) [12]

este stabilită corelaţia pozitiv veridică între nivelul de 
elastaza şi disfuncţia pulmonară ( index respirator şi şunt 
intrapulmonar crescut ) după operaţia pe inimă. [13] După 
administrarea protaminei  cantitatea neutrofilelor în artera 
pulmonară este mai mare decât în sângele arterial,  dovedind 
că neutrofile se sechestrează în plămâni.[14] Concentraţia 
neitrofilelor în lavajul bronhial este mai mare după CeC în 
comparaţie cu grupul de control. [15] 

luând în consideraţie rolul leucocitelor în inflamaţie, se 
foloseşte ca metodă - parte a strategiei antiinflamatorii -  eli-
minarea leucocitelor activate prin filtrarea intraoperatorie. 
Câteva trialuri a fost efectuate în anii 90 cu folosirea filtraţiei 
leucocitare. Filtrele au fost introduse nu numai în linia arterială 
dar şi în liniile venoasă, cardioplegică şi de aspiraţie a circui-
tului de CeC.  Filtrele care au  fost introduse în linia arterială 
au redus leucocitoza in câteva studii, cu eficiența mai scăzută 
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în cazul introducerii în linia venoasă. Nu a fost diferenţa în 
cantitatea mediatorilor de inflamaţie, şi numai câteva trialuri 
a comunicat îmbunătățirea funcţiei pulmonare după folosirea 
filtrelor. Folosirea cardioplegiei cu filtre leucocitare reducea 
nivelul CK-MB în plasma. Necatînd la rezultatele promițătoare, 
folosirea  filtrelor leucocitare rămâne limitată.[16,17] 

Corticosteroidele
Aceste preparate pot fi divizate în mineralocorticoide şi 

glucocorticoide. ultimii au un şir de acţiuni metabolice, imuno-
supresoare şi antiinflamatorii. Acţiunile antiinflamatorii  includ: 
producerea diminuată a prostaglandinelor şi citokinelor, dimi-
nuarea creşterii adheziei neutrofilelor şi fagocitozei, diminuarea 
proliferaţiei limfocitare. Glucorticoizii se cuplează cu receptorii 
specifici citoplasmatici, transferă complexul glucocorticoid-
receptor în celulă, cu alterarea activării genelor specifice şi 
proceselor de transcripţie.18 Astfel glucocorticoizi controlează 
producerea proteinelor. efectele glucocorticoizilor asupra infla-
maţiei sunt descrise încă în anii 60. Cel mai comprehensiv reviu 
a lui Chatney privind  utilizarea  corticosteroizilor ( cel mai mult 
a metilprednizolonului ) conclude, că folosirea corticosteroizilor 
beneficiază în diminuarea indicilor de laborator a grupului larg 
de mediatori antiinflamatorii, dar nu-s plusuri evidente clinice 
(statistic veridice).[19] invers, utilizarea corticosteroizelor poate 
duce la înrăutăţirea perioadei postoperatorii.

Trasilol
Aprotinina (Trasylol³) este un  inhibitor nespecific a pro-

teazelor plasmatice,  care se foloseşte pe larg în cardiochirurgie 
datorită efectului lui de a micşora hemoragia postoperatorie, 
încă din anii 80.[20] Acest medicament posedă  capacităţi pur 
hemostatice, realizate prin blocarea activării complementului şi 
fibrinolizei , şi mai mult decât atât, inhibarea astfel a  fermenţi-
lor proteolitici,  cum sunt tripsina, plasmina şi kallikreina.[21] 
Necatînd că acest drog se foloseşte mai mult pentru efectele lui 
hemostatice  el este folosit pe larg şi pentru a diminua răspun-
sul inflamator îndeosebi în chirurgia traumatizantă, datorită 
capacităţii lui de a inhiba activarea neutrofilelor, fapt ce a fost 
demonstrat în multiple trialuri clinice şi în studiile în vitro aşa 
cum sânt : expresia proteinelor de membrana celulară şi elibera-
rea elastazei, il-Viii şi TNF-a.[22,23] Aprotinina este utilizată 
în practica clinică mai mult de 30 ani şi în pofida  la  câteva 
studii consacrate efectelor lui antiinflamatorii, rămâne o enigmă 
mecanismul lui de acţiune. Metanaliza efectuată a demonstrat 
scăderea mortalităţii în loturile  de pacienţi trataţi cu Aprotinină.
[26] Şi totuşi rămâne neclar cui i se atribue acest fapt în primul 
rând - efectului hemostatic sau antiinflamator. investigaţiile 
recente au demonstrat că Aprotinin scade producerea citokine-
lor proinflamatori şi No [28] şi măreşte producerea il-X [27].

Inhibitorii  fosfodiesterazei
Aceste preparate inhibă adenozina ciclică 3-5- monofo-

sfat fosfodiesteraza (cAMF) şi sunt folosite în ultimele două  
decenii pentru efectele lor inotrope pozitive. Fosfodiesteraza 
converteste cAMF în 5-AMF inactiva prin hidroliza. C-AMF 
joacă rol  hormonal şi seamana mediatorilor inlamatorii  prin 
activarea proteinkinazei A,  care afectează activitatea prote-
inelor. Creşterea cAMF celulare măreşte influxul  ionilor de 
Ca2+ , ce duce la efect inotrop pozitiv. De asemenea creşterea în 
celule a guanozinei monofosfat ciclice (cGMF) duce la efectul 
similar. oxidul nitric ca un vazodilatator important şi substanţă 
antiinflamatorie duce la creşterea cGMG în celule. Astfel de  
preparate cum sânt  enoximona, milrinona şi olprinona selectiv 

inhibă o subgrupă a fosfodiesterazelor şi anume fosfodiesteraza 
iii. Aceasta duce la creşterea în ţesuturi numai a cAMF. Pe de 
altă parte , aşa inhibitor “clasic” al fosfodiesterazei cum este 
pentoxyphillina  nu este atât  de selectiv şi tot duce la creştere a 
cGMF în cardiomiocite. inhibitorii fosfodiesterazei au în afară 
de capacităţi de potenţiali antiinflamatori efectul vazodilatator 
periferic. Necatînd că mecanismul efectului antiinflamator al 
inhibitorului fosfodiesterazei nu este elucidat complet,  este 
clar că el inhibă leucocitele, macrofagii  şi activarea endote-
lială.[29,30] enoximona, spre exemplu,  reduce concentraţia 
de citokine inflamatorii ,  când este folosit la pacienţi în vârsta 
peste 80 ani, operaţi la inimă pentru pontajul aortocoronarian.
[31] Milrinona reduce secreţia proteinelor în faza acută,  cum 
sunt amiloida A şi il-Vi după CeC. [32]  utilizarea a  proaspăt 
descoperitei olprinone ,  reduce il-X  şi intraoperator moderat 
micşorează acidoza gastrică .[33] Pentoxiphyllina este derivatul 
a methylxanthinei şi este vestită pentru efecte de protejator de 
endoteliu, şi când este administrat în perioada postoperatorie 
la pacienţii operaţi la inimă, reduce producerea citokinelor, 
reduce activarea leucocitelor şi sechestrarea lor în plămâni cu 
diminuarea efectelor nocive asupra funcţiei lor.[34] 

Dopexamina
este utilizată pentru efecte inotrope şi vazodilatatoarii. 

Stimulează B2 receptorii în muşchiul cardiac şi receptorii do-
paminici periferici, ca rezultat duce la   vasodilatarea în micro-
circulaţia renală şi splahnică şi, ce serveşte la protejarea barierei 
mucoasei, cauzând reducerea endotoxemiei ischemic induse şi 
a  răspunsului inflamator. În câteva trialuri a fost demonstrat, 
că Dopexamina reduce proteinele în  fazele acute la pacienţi 
operaţi la inimă în condiţii de CeC. A fost demonstrată creşte-
rea clirensului creatininei , şi efectul asupra fluxului splahnic, 
care la moment este imposibil de măsurat.[36] 

H2 antagonişti
Histamina este un  amin biogen,  care se produce în 

mastocite, şi joacă un rol important ca mediator in reacţia de 
hipersensibilitate imediată  şi, desigur,  în răspunsul inflamator 
acut. Histamina se află în granule secretoare şi îndeplineşte 
efectul lui după degranulare cu eliberarea în spaţiul extracelular. 
efectele histaminei sunt realizate datorită interacţiunii cu H 
receptori celulari. H 2 receptori promovează secreţia acidului 
gastric, dar şi activarea limfocitelor, neutrofilelor şi celulelor 
endoteliale. Aceste efecte pot să ducă la creşterea concentraţiilor 
intracelulare a cAMF. [37]

Protamina este  proteina puţin pozitiv încărcată cel mai 
efectiv antidot al heparinei. Formarea complexelor protamina/
heparin in timpul operaţiilor la inima poate duce la reacţii ana-
filactice cu participarea nemijlocită a histaminei.[38]  Aceasta 
este concluzia teoretică pentru folosirea H2 antagoniştilor ca 
potenţiali agenţi antiinflamatori în cardiochirurgie. În publicaţii 
din anii 90 a fost demonstrat că folosirea cimetidinei în timpul 
CeC reduce instabilitatea hemodinamică după administrarea 
protaminei.[39,40]  in trialul recent infuzia cimetidinei a fost aso-
ciată cu niveluri scăzute a il –Viii şi a elastazei neutrofilelor.[41]

Blocatorii enzimelor de conversie ( BEC)
enzimul de conversie separă  histidyl-leucina de la angio-

tenzina i fiziologic inactivă , formând octapeptid angiotenzina 
ii care este un vazoconstrictor foarte puternic şi promovează, 
de asemenea, eliberarea aldosteronului şi norepinefrinei. enzi-
mele de conversie sunt răspândite pe larg în corpul uman, dar 
deosebit de activ în endoteliul pulmonar. BeC scad presiunea 
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arterială prin micşorarea concentraţiei angiotenzinei ii şi prin 
efectul diuretic. De asemenea, este recunoscut,  că angioten-
zina ii afectează procese creşterii celulelor, inflamaţie, fibroza 
şi coagulare.42 Multiple trialuri menţionează că BeC reduce 
evenimentele cardiovasculare nedorite prin mecanisme inde-
pendente de scădere a presiunii arteriale şi, probabil,  cauzate de 
efect ţisular  direct.43 Mai mult decât atât,  resultatele presentate 
de trialul  Heart outcomes Prevention evaluation ( HoPe) a 
demonstrat,  că BeC ( ramipril) reduce mortalitatea cardiovas-
culară şi probabilitatea infarctului miocardului la pacienţii cu 
risc mărit.[44]  Trialul nerandomizat a demonstrat ca nivelul de 
il –Vi  după operaţia la inima este mai jos în lotul pacienţilor, 
care au primit BeC preoperator.[45]

Concluzii
este recunoscut de toţi  autorii,  că sindromul de răspuns 

inflamator sistemic deseori este consecinţa a cardiochirurgiei. 
Morbiditatea postoperatorie este strâns legată de fenomenul 
inflamator,  mobilizând oameni de ştiinţă şi cliniciştii la căuta-
rea strategiilor noi antiinflamatori pentru micşorarea efectelor 
nocive  a inflamaţiei. Metode şi medicamente folosite în trialuri 
monitorizate au diferit grad de succes. Necatând că  scăderea 
concentraţiilor al mediatorilor de inflamaţie este demonstrată 
în multe strategii, nu este stabilită o metodă antiinflamatorie,  
care  în mod convingător ar fi  cea mai bună pentru micşorare 
mortalităţii şi morbidităţii postoperatorii.
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Rezumat
În timpul clampării aortei (Ao) cu circulaţia extracorporeală (CeC), inima este izolată de perfuzia restului corp uman. Chirur-

gul este dator de a asigura protecţia adecvată a miocardului, şi în acelaş timp să dispună de cîmpul operator ideal pentru corecţia 
chirurgicală cît mai bună posibilă. este importanta optimizarea concentraţiilor ionilor Ca+ şi Mg++ pentru prevenirea disfuncţiei 
postoperatorii a cordului. Acest reviu concretizează principiile protecţiei miocardului şi ultimele succese ale tehnicilor de protecţie 
a miocardului în timpul CeC- ului la copiii mici.

Summary
During aortic clamp with extracorporeal circulation (eCC), the heart is isolated from the rest of the human body perfuzion. 

The surgeon is obliged to ensure the adequate protection of the heart muscle, and at the same time to have clean operating field 
for surgical correction as best possible. optimisation of concentrations of Ca + and Mg ++ is important for prevention of posto-
perative cardiac insufficiency. This review embodies the principles of the protection of the heart muscle and recent successes of 
the chemical techniques of heart muscle perfusion during the eCC in small children.

Introducerea 
Scopul protecţiei miocardului este minimalizarea necesită-

ţii energetice, reducerea consencinţelor pierderilor energetice 
în timpul clampării aortei, şi asigurarea resurselor energetice. 
Reducerea necesităţilor energetice este efectuată prin răcirea 
uniformă şi oprirea rapida in diastole, obţinuta de efectul pota-
siului din cardioplegie. Pierderile energetice pot fi minimalizate 
prin stabilizarea membranelor celulare, oxigenarea adecvata a 
soluţiei cardioplegice, tamponarea acidozei cu hiperosmolari-
tatea nepronunţată a solutiei cardioplegice. 

Hipotermia 
Pentru fiecare zece grade  a reducerii temperaturii, indicele 

metabolismului este redus aproape cu 50%. Răcirea  miocardică  
poate fi insotita cu răcirea sistemică, irigarea salină, gheaţa, 
aranjată în jurul inimii, sau hipotermia perfuzională ( infuzia 
sângelui rece sau soluţiilor cardioplegice direct în arteriile sau 
venele coronariene ). Răcirea sistemică poate fi folosită pentru 
adîncirea răcirii miocardice – este un moment deosebit de 
important în prevenirea reîncălzirii miocardului, care are loc 
după infuzia iniţială a perfuzatului rece. Când inima este răcită, 
indiciul metabolic scade jos. Rata reacţiilor, în care se utilizează 
fosfaţii superenergici ( cum este  pompa sodiu – potasiu, care 
necesită ATP pentru realizare) scade de 4-6 ori la fiecare 10 
grade de răcire. inima ce se află în hipotermie este cu procese 
metabolice scăzute, dar nu este  cu metabolism oprit. 

Acesta este rezultatul răcirii nepermanente şi nestabile, aşa 
cum este demonstrat în lucrările lui Chiu şi col.[1].

Clampajul aortic cu oprirea inimii
este unul dintre cele mai efective căi de a micşora metabo-

lismul. Cum poate fi văzut din tabelul 2, consumul oxigenului 
inimii asistolice la temperatura 37°C este mai joasă decât la 
inima umplută şi bătîndă sau în fibrilaţie la temperatura 22°C 
[2].  Soluţiile cu hiperpotasemie sînt cel mai des utilizate pentru 
protecţia miocardului.

tabelul 1
consumul oxigenului (ml/ minut pe 100 mg a ventricolului Stîng in 

diferite condiţii si diferite temperaturi a miocardului.

Temperatura Inima goală bătîndă Fibrilaţia Clampul Ao
37ºC 7 5,5 1
32ºC 5 4 0,75
28ºC 4 3 0,5
22ºC 3 2 0,3

Clamparea Aortei asigura un metabolism scazut. Necătând 
că metabolismul poate fi diminuat adînc şi alterat în timpul  
clampării Ao, ultimul continuă în inima oprită şi este necesar 
pentru asigurarea condiţiilor favorabile metabolice în această 
perioadă, care sint obţinute prin spălarea cu infuzia soluţiei 
cardioplegice în arterele coronare. Cerinţele faţă de soluţia 
cardioplegică sunt prezentate sunt urmatoarele:
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• Provoacă stop cardiac promt.
• Asigură mediul metabolic favorabil.
• Previne acumularea  interstiţială şi intracelulară a me-

taboliţilor.
• Previne pierderea metaboliţilor celulari.
• Asigură echilibrul acido-bazic adecvat.
• Asigură substratul metabolic ( oxigen plus glucoză )
• Nu este toxic
• Asigură stabilizarea  membranelor cardiomiocitelor.

Cardioplegia cu sănge sau cristaloidă? 
Metodele cardioplegice la copiii cu vicii congenitale au 

făcut succese mari în ultimii zece ani. Necătând la aceasta, 
rezultatul operaţiilor rămâne mai jos de limita permisă pentru 
această grupă de pacienţi. Protecţia miocardului la nounas-
cuti rămâne suboptimală, rezultând în letalitatea chirurgicală 
crescută la aceşti copii în comparaţie cu rezultatele la copiii 
mai mari sau adulţi [2-5]. În principiu, sînt folosite îmbunătă-
ţirile din experienţa protecţiei miocardului la maturi. Totuşi, 
înţelegerea de diferenţă cardinală în structura, funcţia şi me-
tabolismul inimii copilului nounascut şi extrapolarea banală 
a experienţei protecţiei miocardului de la adulţi la nounascuti 
este o greşeală fundamentală [2,3,5]. Necătând la prevalenţa 
hipoxiei sau altelor deosebiri fiziologice la nounascuti, câteva 
studii experimentale includeau inimi stresate în loturile de 
investigaţii ale soluţiilor cardioplegice la copii. Din contra, în 
practica clinică este demonstrat clar, că viciile congenitale duc 
la hipoxia sau la supraîncărcarea cu volum şi presiune, de aceia 
inimi normale, nestresate nu se întâlnesc, în deosebi la contin-
gentul de nounascuti. includerea inimelor stresate în orice lot 
de investigaţii a soluţiilor cardioplegice este foarte importantă, 
pentru  că inimele stresate sânt mai sensibile la ischemie şi la 
schimbarea metodelor de protecţie a miocardului [2-5]. Aceşti 
pacienţi dau o informaţie mai mare despre pacienţii care sânt 
mai predispusi la disfuncţii ventriculare postoperartorii. Din 
această cauză studiile pe adulţi deseori folosesc stresul ische-
mic acut pentru a investiga strategii cardioplegice, deşi această 
metodă nu imită sută la sută condiţiile clinice de angină cronică 
sau şoc cardiogenic.[5]. Şi totuşi, din cauza faptului că inima 
copilului nu suferă ischemie preoperatori severă, stresul trebuie 
să fie schimbat pe astfel de înlocuitor clinic cum ar fi hipoxia. 
B.S.Allen cu colegii au investigat diferite strategii cardioplegi-
ce în ambele cazuri de normal (nestresat ) şi hipoxic (stresat 
) la inimi de nounascuti, folosind in vivo animale sănătoase.
[5]. Receptura de cardioplegie cu sânge cald şi sânge rece sânt 
demonstrate în tabelele 2 şi 3 şi autorii făceau modificări în 
fiecare component al soluţiei pentru a-l investiga pe fiecare. 

tabelul 2
Soluţia cardioplegica folosită pentru inducerea caldă şi reperfuzia 

cu sînge

Adaos cardioplegic Volum adaugat 
(ml)

Componentul 
modificat

Concentraţia 
repartizată*

KCL(2 mEq/ml) 10 K+ 8-10mEq/L
Tham(0,3 mmol/ L) 225 pH pH7,5-7,7

CPD 225 Ca+2 0,2-0,4mmol/L
MgCl2(2mEq/ml) 24 Mg+2 8-12mEq/L

Aspartat/glutamate 250 Substrat 13mmol/L 
Dextrosa 50% 40 Glucoza <400mg/dL
Dextrosa 5% 200 Osmolaritatea 380-400mOsm

tabelul 3
Soluţia cardioplegica rece cu sânge

Adaos cardioplegic Volum adaugat 
(ml)

Componentul 
modificat

Concentraţia 
repartizată*

KCL(2 mEq/ml) 5 K+ 8-10mEq/L
Tham(0,3 mmol/ L) 200 pH pH7,6-7,8

CPD 50 Ca+2 0,5-0,6mmol/L
MgCl2(2mEq/ml) 18 Mg+2 4-6mg/L

Dextrosa 5% 200 Osmolaritatea 340-360mOsm
Legenda: Tham-Trometathamine ; CPD- citrate phosphate-dextrosa; 
*Cînd este în proporţia 4:1 cu sînge

Necătând că soluţia cardioplegică cu sânge predomină la 
adulţii, care sânt operaţi pe cord deschis, soluţia cardioplegică 
cristaloidă este încă vast folosită la copii şi mulţi autori au 
demonstrat o mică sau lipsa de diferenţă a rezultatelor după 
folosirea cardioplegiei cu sânge sau cristaloidă [2,5]. Aseme-
nea Bradley S.Allen et col. au demonstrat că ambele soluţii 
cardioplegice - cea cu sânge şi cea cristaloidă (« PleGiSol », 
ABBoT lABoRAToRieS, CHiCAGo, iliNoiS) protejea-
ză excelent inimile nounascutilor nestresate preoperator cu 
păstrarea funcţiei complete a miocardului [5]. Necătând la 
aceasta,  expoziţia purceilor neonatali sub stres hipoxic radical 
schimbă aceste rezultate. Soluţiile  cardioplegice cu sânge nu 
numai protejează inima de afectarea viitoare, dar şi uşurează 
repararea afectării cauzate de hipoxia şi reoxigenare, şi ca 
rezultat, prezervează complet funcţia miocardului şi a vaselor. 
Şi invers, soluţia cristaloidă nu a fost capabilă să protejeze 
adecvat inimile hipoxice, rezultând cu disfuncţia miocardului 
şi a vaselor. Cardioplegia cu sânge are mai multe avantaje faţă 
de soluţia cristaloidă, care pot lămuri aceste descoperiri [5]. 
inima oprita cu singe,este in mediu  oxigenat şi de aceia nu 
se pierde în rezerve energetice în acel scurt timp de activitate 
electromecanică, ce precedează asistola [5]. În contrast, câţiva 
investigatori au raportat diminuarea semnificativă a rezervelor 
de ATP şi altor fosfaţi energetici în momentul câtorva bătăi ale 
inimii în intervalul dintre clamparea aortei şi asistola indusă 
de soluţia cristaloidă. Când soluţia cardioplegică cu sânge este 
folosită caldă, ea poate resuscita miocardul afectat şi prin aceas-
ta dă posibilitatea de a tolera mai bine o ischemie viitoare [5].

Cardioplegia cu sânge asigură oxigen şi alimentare în 
timpul infuziilor multiple de a susţine metabolismul celular 
şi a restabili rezervele energetice [5]. Mai târziu, de aceia, că 
inima hipoxică poate fi mai sensibilă la reperfuzie, folosirea ei 
poate limita afectările reperfuzionale.

Calciu şi magneziu
Consideraţia importantă strâns legată de protecţia mi-

ocardului este concentraţia ionilor de calciu, de aceia că 
hipercalcemia este una dintre cele mai dese cauze a afectării 
celulare în momentul ischemiei şi repefuziei [2,3,6,7,11,12]. 
inima de nounascut poate fi mai sensibilă la afectarea celulară 
provocată de ionii de calciu, fiindcă reticulumul sarcoplasmatic 
a celulei miocardice la nounascut  are capacitatea diminuată de 
a sechestra Ca şi din această cauză caracteristicile schimbate 
a transportului lui [2-5]. Deşi soluţiile cardioplegice hipocal-
cemice asigură protecţia miocardului la adulţi, concentraţia 
ionilor de Ca la soluţia cardioplegică pentru neonatali rămâne a 
fi discutabilă [2,3,5-8]. la inimi sănătoase Bolling et col. găsise 
prezervarea completă a miocardului şi a vaselor cu ambele solu-
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ţii cardioplegice cu sânge – normocalcemice sau hipocalcemice 
[7]. Însă stresul (hipoxia) ce afectează inima nounascutului 
cardinal schimbă rezultatele. Soluţiile cardioplegice cu sânge, 
hipocalcemice, permit repararea afectării cauzate de hipoxie 
şi reoxigenare, şi ca rezultat,asigura o protecţie net superioară 
al miocardului şi a funcţiei celulelor endoteliale si a vaselor. 
Dimpotrivă, a fost menţionată afectarea celulară crescută în 
timpul protecţiei miocardului efectuată cu soluţii cardioplegice 
cu sânge normocalcemice manifestată prin depresia funcţiilor 
miocardului şi celulelor endoteliare (desenul 1-2) după CeC.

Figura 1-2. Procentul de recuperare a funcţiei sistolice faţă 
de cea iniţiala la purceii nounascuti hipoxici după clamparea 
aortei la sfârşitul circulaţiei extracorporeale. Notă: este pre-
zervarea completă a funcţiei sistolice independent de prezenţa 
ionilor de magneziu în inimile protejate cu soluţia cardioplegică 
hipocalcemică. inimi protejate cu soluţia cardioplegică normo-
calcemică fără ionii de magneziu prezintă scăderea marcată a 
funcţiei sistolice, exprimate prin elasticitatea sistolică finală 
comparată cu datele iniţiale. Din contra, îmbogăţirea soluţiei 
cardioplegice normocalcemice cu ioni de magneziu exclude ca-
pacităţile negative ale concentraţiei crescute a Ca şi, ca rezultat, 
întoarcerea deplină a funcţiei sistolice (Date statistic veridice).

 

Aceste descoperiri nu sânt de mirare, deoarece sensi-
bilitatea crescută la calciu a fost observată şi la adulţi după 
un stres ischemic suportat de inimă [5]. În practica clinică 
foarte des este remarcat că sânt fluxuri trecătoare în soluţia 

cardioplegică a concentraţiei Ca ionizat cauzate de schimbări 
în pH, hemodiluţie, temperatură, potassiu, şi, probabil, cea 
mai importantă cauză este nivelul de calciu ionizat în circuitul 
cardio-pulmonar. De aceia, miocardul  ischemizat al nounas-
cutului este sub pericolul de schimbarea nivelului Ca ionizat 
în sus sau în jos în soluţia cardioplegică decât s-a prevăzut de 
la bun început, ce poate duce la creşterea riscului de afectare 
legat de calciu. orice creştere neprevăzută de Ca are o mai 
mare importanţă pentru inima copilului nounascut, deoarece 
miocitele premature sânt incapabile de a menţine în limitele 
necesităţilor nivelul de Ca [2,5,7]. Totuşi, necătând la datele 
despre afectarea cu calciu, mulţi chirurgi pediatrici continuă 
să folosească soluţii cardioplegice normocalcemice. Adausul 
de Mg, care inhibă intrarea Ca în celulă poate rezolva această 
dilemă, prevenind afectarea prin folosirea soluţiilor cardio-
plegice normocalcemice. Mg se pierde în timpul ischemiei, 
ceia ce duce la creşterea numărului de aritmii postoperatorii 
şi afectarea posibilă prin reacţii celulare Mg dependente. A 
fost demonstrat că  metoda transportării Mg extracelular, prin 
îmbogăţirea soluţiei cardioplegice cu Mg se diminuează can-
titatea aritmiilor postoperatorii  prin îmbunătăţirea protecţiei 
miocardului, obţinută prin diverse mecanisme [8,10-12]. Cel 
mai principal mecanism este, posibil, capacitatea ionilor de Mg 
de a modula concentraţia Ca ionizat intracelular prin inhibarea 
intrării Ca în celulă, şi mai mult decât atât, posibilitatea lor de a 
elibera ionii de Ca din binding sites pe membrana sarcolimară 
[8-10]. Aceasta previne supraîncărcarea mitohondriilor cu Ca, 
care poate duce la deconectarea fosforilarizării oxidative cu 
diminuarea producţiei ATP. intrarea Ca după ischemie este 
de asemenea limitată, deoarece Mg previne intrarea abuzivă 
a Na în celulă, care în timpul reperfuziei se schimbă cu Ca.  
Mg suplimentar, poate de asemeni uşura asistola la nivelul jos 
de potasiu [15]. Aceasta este foarte important, deoarece con-
centraţii mărite de potasiu pot afecta direct celule endoteliale, 
şi mai mult decât asta, a mări intrarea în celule endoteliale 
şi miocardiale a Ca. În lipsa adaosului ionilor de Mg soluţia 
cardioplefică hipocalcemică  protejează deplin funcţia miocar-
dului la inimi stresate ( hipoxice ) neonatale şi, totuşi, adaosul 
ionilor de Mg a fost găsit ca benefic dacă inima a fost protejată  
de soluţia cardioplegică normocalcemică [10].  În loc de afec-
tarea celulară semnificativă, adaosul ionilor de Mg protejează 
inima de afectarea posterioară, şi în rezultat, protecţia sigură a 
miocardului şi endoteliului vascular ( desenul 6 ). Aşa că, Mg 
exclude capacităţile nocive a concentraţiei înalte a Ca în soluţii 
cardioplegice normocalcemice la inimi stresate  ( hipoxice ). 
Într-adevăr  informaţia arătată mai sus seamănă să fie relaţia 
specifică între Ca şi Mg, ce poate duce la concluzia, că Mg nu 
este necesar la soluţii cardioplegice hipocalcemice [8-10]. Când  
adaosul ionilor de Mg  poate îmbunătăţi protecţia miocardului 
efectuată de soluţia cardioplegică cu sânge hipocalcemică, ră-
mâne fără răspuns, de ce funcţia sistolică la inimi hipoxice se 
întoarce complet la cea iniţială, când este protejată de soluţia 
cardioplegică cu sânge hipocalcemică însuşi. Pentru a răspunde 
la această întrebare inimile neonatale au fost supuse riscurilor 
cu mult mai severe ( hipoxia şi ischemia ). În această condiţie, 
nici soluţia cardioplegică cu sânge hipocalcemică fără ioni de 
Mg, nici soluţia cargioplegică cu sânge normocalcemică, nu 
au fost capabile de a asigura protecţia adecvată a inimii [10]. 
În contrast, adaosul ionilor de Mg în  soluţia cardioplegică 
hipocalcemică îmbunătăţeşte protecţia miocardului şi permite 
restabilirea completă a funcţiilor metabolice şi miocardiale 
(Desenul 3-4).

   Fără mg+2                                 mg+2 jos (4-6 meq/L)    
Figura 1. Hipocalcemia

                        Fără mg+2                                mg+2 jos (4-6 meq/L)    
Figura 2. normocalcemia
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Figura 3-4. Funcţia ventricolului stâng după CeC măsurată 
prin elasticitatea sistolică finală şi exprimată ca % recuperării 
la datele bazale iniţiale la purceii neonatali la stresul sever ( 
hipoxia şi ischemia ). Notă. inimile protejate cu soluţia car-
dioplegică hipocalcemică nu mai prezintă scăderea vădită 
a funcţiei sistolice. În contrast, este prezervarea completă a 
funcţiei sistolice când Mg este adăugat la soluţia cardioplegică 
hipocalcemică.  Şi totuşi, adausul de Mg nu a fost capabil de a 
exclude efectele nocive ale soluţiei cardioplegice normocalce-
mice la inimi stresate sever, rezultând scăderea funcţiei sistolice 
( date statistic veridice). 

                            Fără mg+2                                 mg+2 jos (4-6 meq/L) 
Figura 3. % Reîntoarcerii elasticitatei Sistolice Finale

          mg2 înalt  (8-12 meq/L)*            mg+2 înalt (4-6 meq/L)
Figura 4. % Reîntoarcerii elasticitatei Sistolice Finale

Acest efect benefic apare în ambele cazuri  (nivelul jos de 
Mg 4-6 meg sau mai înalt 8-12 meg/ l) şi este similar rezul-
tatelor obţinute cu blocatorii canalelor de Ca la adulţi.[5,10]. 
Totuşi, blocatorii canalelor de Ca au un efect prolongat şi pot 
depresa funcţia  postoperatorie a miocardului şi deaceia sânt 
mai puţin atractivi.  Pentru  că, Ca şi Mg au o relaţie strânsă, 
efecte similare pot fi obţinute în absenţa ionilor de Mg cu 
condiţia scăderii concentraţiei de Ca în soluţia cardioplegică. 
Şi totuşi,  aceasta poate fi un potenţial periculos deaceia că 
restabilirea miocardului poate fi redusă când Ca cardioplegic 
este mai jos de 100 mmol/ l şi aceasta este de nedorit din cauza 
că paradoxul de Ca poate să apară dacă nivelul de Ca este mai 
jos de 50 mmol [5,8,10].  Doza optimală de Mg,  posibil de-
pinde de  concentraţia Ca  tot atât de mult ca şi efectul benefic 
al Mg şi hipocalcemia, care  sânt atât complementare cât şi 
interdependente.

Concluzii
Protecţia excelentă a inimii stresate sever este rezultatul  

care poate fi obţinut  prin optimizarea concentraţiilor ionilor 
Ca+ şi Mg++ în soluţie cardioplegica sanguină. Metoda de 
protecţie miocardică ideală este în cautare permanentă.  
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STUDII CLINICE

reconstrucţiA trActului de ejecţie Al ventriculului drept: 
conduite vAlvulAre biologice comerceAlizAte

right ventricular outflow tract reconstruction: 
commercialized biological valve conduits

Eduard Cheptănaru
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Alegerea conduitului ideal pentru reconstrucţia tractului de ejecţie al ventriculului drept este o provocare pentru chirurgia cardiacă. Studiul 
efectuat prezintă unele date clinice ale rezultatelor implantării diferitor  tipuri de conduite valvulare biologice comercializate.
Materiale şi metode: Articole în limba engleză ce vizează utilizarea conduitelor valvulare pentru reconstrucţia TEVD au fost căutate în baza 
de date MEDLINE şi analizate. Categoriile de conduite au fost alese în funcţie homogrefe, xenogrefe stentate şi nestentate.
Rezultate şi concluzii: Bioprotezele valvulare comercializate  au caracteristici comune: sunt atrombogene, cu o rezistenţă mărita la infecţie, 
sunt uşor disponibile şi implantabile, dar, sunt cu o durabilitate suboptimală şi nu au capacitatea de a creşte. Valvele funcţionează stabil 
sub 5 ani după operaţie. La 10 ani postoperator aproximativ 80% prezintă disfuncţie valvulară, necesitând reintervenţie chirurgicală.

Summary
Choosing the ideal conduits for the reconstruction of the right ventricular outflow tract is a challenge for cardiac surgery. The study presents 
some results of the clinical data of different types of  commercialized biological valves conduits.
Materials and methods: English language articles on valved conduits for RVOT reconstruction were retrieved from the MEDLINE database 
with respect to the commonly used homograft, stented xenograft and stentless xenograft.
Results and conclusions: Commercialized bioprosthetic valves have common features such as non thrombogenic with increased resistance to 
infection, are available and easy implantable, but with suboptimal durability and are not able to grow. In less than five years after surgery, 
biological valve function is stable.  At 10 years postoperatively about 80% have valvular dysfunction and requiring surgical reintervention.

Introducere
Debutul reconstrucţiei tractului de ejecţie a venericu-

lui drept  (TeVD) este considerat începutul anilor 1960, 
care a vizat corectarea chirurgicala a trunchiului arterial, 
tetralogia Fallot, atrezie pulmonară  [1-3]. În prezent, aces-
te conduite joacă un rol important în reconstrucţia TeVD 
ca o parte a operaţiilor Rastelli, Ross şi reconstrucţia TeVD în 
alte proceduri de tratament chirurgical cu un  spectru larg în 
diferite malformaţii cardiace congenitale complexe. Pe parcur-
sul a mai multor ani au fost elaborate diferite tipuri de conduite.  
Conduitele de regulă includ ţesutul valvular transplantat de la o 
specie la alta – xenogrefele, numite de asemenea si heterogrefe, 
care sunt derivate din valve aortice porcine sau din pericard 
bovin implantate la om. 

Valvele biologice  transplantate în cadrul aceleiaşi specii, 
spre exemplu de la câine la câine sau de la oaie la oaie sunt 
numite alogrefe, iar cele transplantate de la om la om au fost 
numite homogrefe, care includ valve aortice sau pulmonare, în 
asociere respectivă cu aorta sau artera pulmonară.

Transplantul de valvă cardiacă dintr-un sediu în altul, la 
acelaşi individ, este numită autogrefă.  

Conduitele valvulare pot fi împărţite în trei categorii: 

1
Homogrefe 
(Pulmonară 
şi aortică)

 

2
Xenogrefele 

stentate
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3
Xenogrefele 
nestentate

Ca conduite reprezentative au fost selectate cele comerciali-
zate aşa ca homogrefele crioprezervate, xenogrefele stentate aşa 
ca Hancock (Medtronic inc,Minneapolis, Minnesota, SuA) şi 
Carpentier-edwards (edwards lifesciences, irvine, California, 
SuA) iar ca xenogrefe stentless – conduitele Contegra (Med-
tronic inc). Aceste conduite au demonstrat proprietăţi inegale, 
care constituie baza a acestei lucrări.

Materiale şi metode:
Articole în limba engleză ce vizează utilizarea conduitelor 

valvulare pentru reconstrucţia TeVD au fost căutate în baza 
de date MeDliNe şi analizate. Categoriile de conduite au fost 
alese în funcţie homogrefe (pulmonare, aortice), xenogrefe 
stentate şi nestentate.

Rezultate: Homogrefele
Ţesuturile valvulare au fost utilizate pe parcursul anilor 

1950 şi începutul anilor 1960, în aşa fel în anul 1951  homo-
grefa aortică ( nevalvulară) pentru prima dată în operaţie a 
fost utilizată de către Du Bost în aneurisma abdominală. În 
anul 1956 Gordon Murray a raportat despre utilizarea valvei 
aortice „fresh” în poziţia aortei toracice în insuficienţa aortică. 
ulterior în utilizarea homogrefelor valvulare (allogrefelor) 
au apărut careva limitări ceea ce ţin de durabilitatea lor joasă 
rezultată după sterilizarea şi prezervarea lor (iradiere, gluta-
raldehidă), iar valvele „fresh” păstrate în mediul nutritiv cu 
antibiotice sau dovedit a fi cu o viabilitate dubioasă. În anul 
1962 utilizarea homogrefelor valvulare aortice iniţial au fost 
raportate independent de către Donald Ross din Anglia şi de 
Brian Barratt-Boyes din Noua zelandă.

eşecul conduitelor a fost definit prin nevoia de o noua 
interventie în cazul stenozei, compresiei extrinseci,sau regur-
gitării conduitului.

Curba actuarială liberă pentru reintervenţii  după utilizarea 
alogrefelor valvulare decelularizate şi native crioprezervate este 
prezentata de mai mulţi autori, iar datele lor diferă de la clinică 
la clinică. În aşa mod  Burch prezintă la 8 ani  liberi de reinter-
venţii - 79% pentru HVD în comparaţie cu 63% pentru HVN 
(p = 0.31, log-rank) [4]. Clinica din Marcele, Franţa, prezintă 
75% la 5 ani şi 55% la 10 ani lipsa disfuncţiei homogrefelor. 
Necătînd la o rată de supravieţuire destul de înaltă – 18 ani, 
sunt presentate date de stenoza homogrefelor in 54% din nu-
mărul total de pacienţi, regurgitare în 18%, disfuncții în 27%, 
explantare în 5% şi  eşecul în 6%[5].

un studiu amplu pe 100 pacienţi a fost efectuat în SuA 
Ruzmetzov şi alţ., care a prezentat datele la un follow-up de 
(SG, 5.7 ± 2.5 ani vs SCA, 5.8 ± 2.8 ani; P = .83) cu o libertate 
pentru disfuncţii de  (SG, 74%, vs SCA, 52%; P = .05) [6].

În aşa mod homogrefele crioprezervate, comercializate 
prezintă o rată destul de înaltă de disfuncţii la 6-8 ani după 
impiantare, ceea ce indică o imperfecţiune a acestor conduite.

Xenogrefele stentate:
Xenogrefele stentate au fost create cu scopul disponibi-

lităţii mai largi în comparaţie cu alogrefele. În aşa mod sunt 
cunoscute mai multe xenogrefe stentate cum ar fi Hancock, 
Carpantier – edwards, conduitul valvular din pericard bovin 
ionescu – Shiley. În ultimii ani o răspândire mai largă a obţinut 
conduitul valvular stentat Hancock. 

După datele din ultimii ani în clinica din Franţa la un lot 
de 214 pacienţi operaţi supravieţuiţi liberi de reintervenţie la 
1 an au fost 95%, la 5 ani 81% şi 32% la 10 ani[7]. Clinica din 
Germania a prezentat practic aceleaşi rezultate : la un an 100%, 
la 3 ani 96% şi la 5 ani 83%[8].

Xenogrefele nestentate
Sunt cunoscute diferite tipuri de xenogrefe nestentate aşa 

ca: edwards Prima Plus (edwards lifesciences) bioproteză 
aortică nestentata- valvă porcină fixată cu glutaraldehidă; 
Rădăcina aortică porcină liberă (Medtronic inc.); Shelhigh 
conduită valvulară pulmonară (Shelhigh inc., Millburn, New 
Jersey,uSA); Contegra (Medtronic inc.) este vena jugulară val-
vulară bovină; Xenogrefa pulmonară Cryolife Ross  (Cryolife 
inc., Kennesaw, Georgia, uSA); labCor, (labcor Technical 
Sales inc., Concord, ontario, Canada) este valva aortică porcină 
în tubul creat din pericardul bovin,; TissueMed  (leeds, uK), 
este conduitul valvular porcin prezervat cu glutaraldehidă; 
Conduită valvulară Polystan  (Polystan Bioprosthesis, Polystan) 
valvă creată din pericard porcin fixată într-un tub din poliester.; 
Xenogrefă valvulară pericardială cu conduit din politetraflu-
oroetil. În cardiochirurgia pediatrică o răspândire mai largă a 
obţinut conduitul valvular din vena jugulară bovină – Contegra.

Pe un lot de 156 conduite venoase jugulare grupul din Na-
ples, italia la un follow-up mediu de 58±43.2  luni,  au prezentat 
următoarele date: mortalitatea intraspitalicească a fost de 7%, 
un gradient major >30 mm Hg la nivelul conduitului a fost 
diagnosticat în 15,1%, la 13 pacienţi s-a efectuat înlocuirea con-
duitului [9].  Gupul din SuA, la un lot de 51 bolnavi operaţi în 
perioada anilor 1998 – 2009 cu utilizarea conduitului Contegra 
la 5 ani de supraveghere liberi de disfuncție au fost 90%, iar la 
10 ani 85% din pacienţi. eşecul conduitelor la 5 ani a constituit 
85% şi 67% la 10 ani.   liberi de explantare au constituit 85%,  
problema majoră fiind stenoza distală a conduitului – 52% 
[10]. o stenoză a conduitelor dintr-un lot de 767 pacienţi a fost 
de 10,9% şi în  special la conduitele mai mici de 12 mm a fost 
de 83,3%, date prezentate de Departamentul de Biochirurgie 
şi Tehnologii Chirurgicale din londra[11]. Clinica din Bern, 
elveţia pe un lot de 43 de pacienţi operaţi în perioada anilor 
1999 – 2008 cu utilizarea conduitelor Contegra, au prezentat 
necesitatea în schimbarea conduitelor în 26%, condiţionate de 
stenoza conduitului[12].

Pacienţii operaţi în număr de 54 care nu au necesitat 
schimbarea conduitelor Contegra la 1,5 şi 10 ani au constituit 
98.1 ± 1.9%, 78.3 ± 5.8%, şi 63.5 ± 7.2% prezentaţi de clinica 
din Belgia [13].
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Clinica din Vancouver, Canada pe parcursul anilor 2002-
2009 a implantat 49 de conduite Contegra prezentând datele la 
un follow-up de 3.5 ± 4.6 ani şi 4.2 ± 2.0 ani, unde în 19,6% a 
fost necesar de reintervenţii pentru disfuncţia conduitelor[14].

Practic toţi autorii prezintă date pentru disfuncţia condu-
itelor în special la cele cu dimensiuni mici, fiind provocată în 
marea majoritate de stenoza anastomozelor distale.

Discuţii:
Reconstrucţia continuităţii dintre ventriculul drept şi artera 

pulmonară este un component esenţial în tratamentul a mai 
multor pacienţi, în special copii, cu MCC. 

Caracteristica unei ideale implantări de valvă pulmonară 
pentru copii este durabilitatea, longevitatea, libertatea de 
terapie anticoagulantă, antigenitatea, disponibilitatea, uşor 
implantabilă şi cel mai important capacitatea de a creşte. După 
datele literaturii publicate în ultimii 3 ani o atenţie mai mare 
este destinată homogrefelor valvulare crioprezervate cu o ten-
dinţă spre cele decelularizate şi conduitului din vena jugulară 
bovină – Contegra, decăzînd într-o oarecare măsură interesul 
catre conduitul Hancock. 

În aşa mod ceea ce ţine de homogrefe părerile autorilor 
diferă în privinţa performanţei homogrefelor standard criopre-
zervate şi celor decelularizate, totuşi balanţa înclinîndu-se spre 
cele decelularizate. Deasemenea este accentuată importanţa 
factorilor legaţi de pacienţi cît şi de homogrefe. este menţinută 
problema în disponibilitatea allogrefelor la copii mai mici de 1 
an şi ca o alternativă a fost propusă metoda de bicuspidalizare 

a homogrefelor. Problema de bază ramîne în disfuncţia sau 
chiar eşecul allogrefelor crioprezervate  atît standarde cît şi 
decelularizate la un termen de 6-8 ani [4,5,6,10,15,16,17].

Conduitul Hancock rămîne a fi o opţiune valoroasă pentru 
înlocuirea valvei pulmonare, argumentarea fiind lipsa formării 
aneurismelor TeVD şi stenozării anastomozei distale. Autorii 
atrag atenţia asupra prudenţei folosirii acestui tip de conduit 
la nou-născuţi din cauza rigidităţii peretului din Dacron. o 
longevitate mărită pentru Hancock este oferită de către proce-
durile interventionale percutanate, astfel mărind timpul pentru 
schimbarea conduitului [7,8]. 

Mai multe clinici din lume preferă utilizarea conduitelor 
Contegra în chirurgia cardiacă pediatrică. Au fost prezentate 
rezultate bune la un termen mediu de 4 ani postoperator. este 
menţinută problema în schimbarea conduitului cu timpul, în 
special din cauza creşterii copilului. După părerea unor autori 
costul-eficienţa conduitelor venoase jugulare bovine este o 
soluţie uşor disponibilă, dar gama cu dimensiuni mai mari este 
limitată [10,11,12,13,14]. 

Concluzii:
Bioprotezele valvulare comercializate  au caracteristici 

comune: sunt atrombogene, cu o rezistenţă mărita la infecţie, 
sunt uşor disponibile şi implantabile, de asemenea sunt cu o 
durabilitate suboptimală, nu au capacitatea de a creşte. Valvele 
funcţionează stabil sub 5 ani după operaţie. la 10 ani postope-
rator aproximativ 80% prezintă disfuncţie valvulară, necesitând 
reintervenţie chirurgicală.
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