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Summary
Cardiac deregulations in severe scoliotic diformities
They echocardiographicly, 76 patients with thoracic scolio-
sis and estimated prevalence of valvular abnormality in the 
preoperative and postoperative period. The prevalence of 
asymptomatic cardiac abnormalities were determined in 50 
(65,7%) patients with thoracic scoliosis. Valvular heart dis-
ease incidence was in 20 patients (26,3%) with mitral valve 
prolapse and 4 (5,2%) with tricuspid valvular prolapse. Most 
often, mitral valve prolapse was detected (P <0,05), that didn’t 
correlat with sex or scoliotic curve magnitude. Echocardio-
graphicly were appreciated development abnormalities of val-
vular apparatus as cordage additional in 26 pacients (34,2%) 
patients. It was found pronounced disturbances of pulmonary 
hemodynamics. Also, was found increased pulmonary artery 
pressure, which led to increased cardiac afterload and mor-
phofunctional changes of ventricular parameters correspond-
ing to the majority of patients with gr. III-IV thoracic scoliosis. 
These changes were frequently (57%), in left oriented scoliotic 
deformity, in the upper and middle thoracic regions.
Keyword: scoliosis, ultrasound heart, cardiovascular disor-
ders, cardiac abnormalities.

Резюме
Cердечно-сосудистые нарушения у больных с тяжелы-
ми сколиотическими деформациями
Было обследовано эхокардиографическим методом 76 
пациентов с грудным сколиозом и оценена распространен-
ность патологии клапанного аппарата в предоперацион-
ном периоде. Распространенность бессимптомной сер-
дечной патологии было определено у 50 (65,7%) больных 
с грудным сколиозом. Поражение клапанов сердца было 
в 26,3% у 20 пациентов с пролапсом митрального клапа-
на и у 4 пациента (5,2%) с пролапсом трехстворчатого 
клапана. Чаще всего обнаруженный пролапс митрального 
клапана (Р<0,05) не коррелирует с полом или величиной 
сколиотической кривизны. Эхокардиографические наруше-
ния развития клапаного аппарата сердца были отмечены 
у 26 (34,2%) пациентов. Обнаружиены выраженные 
нарушения легочной гемодинамики. Было установлено 
повышенное давление в легочной артерии, что связано 
с увеличением сердечной перенагрузки и нарушениями 
желудочковых параметров, соответствующих морфо-
функциональным изменениям у большинства больных с 
III-IV-ой ст. грудного сколиоза. Эти изменения были от-
мечены в 57% случаях, при выраженных сколиотических 
деформациях и их расположении в верхних и средних 
грудных отделах позвоночника.
Ключевые слова: сколиоз, УЗИ сердца, сердечно-
сосудистые заболевания, нарушения сердечной деятель-
ности.

Introducere

Scolioza este o patologie ortopedică gravă, 
asociată cu schimbări severe morfofuncţionale 
ale organelor și sistemelor. Este bine știut faptul 
că prezenţa diformităţilor scoliotice determină 
micșorarea capacităţii funcţionale a mușchilor 
intercostali din partea curburii scoliotice convexe. 
Deformarea coastelor duce la scăderea forţei mus-
culare a mușchilor paravertebrali și la reducerea 
volumului cutiei toracice [3, 6]. 

Insuficienţa mușchilor diafragmatici limitea-
ză mobilitatea coastelor. Ca urmare, se dezvoltă 
ventilaţia pulmonară neuniformă, emfizemul 
vicar și atelectazia, toate acestea deteriorează 
capacitatea funcţională pulmonară, facilitând 
apariţia fibrozei și creșterea rezistenţei vasculare. 
Micșorarea complianţei pulmonare, devierea ana-
tomică a cordului, torsiunea vaselor magistrale, 
cu dislocarea traheii și bronhiilor, pot determina 
creșteri de presiune în sistemul arterei pulmonare 
și dezvoltarea insuficienţei cordului drept. Afec-
tarea organelor interne în diformităţile scoliotice 
vertebrale reprezintă până la 50% cazuri. Mulţi au-
tori menţionează afectarea frecventă a sistemului 
cardiorespirator, a sistemelor digestiv, renourinar, 
neuromuscular și a altor sisteme [5, 7, 10]. 

În formele grave de scolioze, deformaţia 
coloanei vertebrale și a toracelui micșorează con-
siderabil volumul cavităţii pleurale și dereglează 
mecanica de respiraţie, cu dezvoltarea insuficien-
ţei cardiorespiratorii de tip „cord pulmonar”, care, 
în stadiile avansate cu decompensare, sporesc 
considerabil riscul intervenţiei chirurgicale. Im-
portanţa socială a diformităţilor scoliotice este 
determinată de formele ei grave: 50% din bolnavi 
cu scolioze de gradele II-IV își pierd capacitatea 
de muncă, 12% din cei cu scolioze sunt invalizi 
în vârstă de până la 28 de ani. Durata medie de 
viaţă a bolnavilor cu diformităţi scoliotice și post-
traumatice grave netratate ale coloanei vertebrale 
constituie 35-40 de ani [1, 6, 10]. 

Tratamentul chirurgical al diformităţilor sco-
liotice și posttraumatice ale coloanei vertebrale 
este una dintre cele mai complicate probleme 
ale chirurgiei ortopedice moderne. Tratamentul 
conservator în scoliozele avansate este, de regulă, 
neeficient, din care cauză este necesară elaborarea 
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unor noi metode terapeutice, cele cunoscute urmea-
ză a fi perfecţionate, iar unele din ele fiind excluse 
din practica medicală [2, 5, 9, 10]. 

Materiale și metode

Am cercetat prin metode ecocardiografice un 
lot de 76 de pacienţi cu scolioză toracică și am estimat 
prevalenţa anomaliei valvulare în perioada preopera-
torie. Prevalenţa anomaliilor cardiace asimptomatice 
a fost determinată la 50 (65,7%) pacienţi cu scolioză 
toracală. Incidenţa valvulopatiilor a constituit 26,3% 
la 20 pacienţi cu prolaps valvular mitral și la 4 pacienţi 
(5,2%) cu prolaps valvular tricuspidian. Cel mai des a 
fost depistat prolapsul valvular mitral (P<0,05), care 
nu corela cu sexul ori magnitudinea curbei scoliotice. 
Ecocardiografic au fost apreciate anomaliile de dez-
voltare a aparatului valvular ca cordaj suplimentar la 
26 (34,2%) bolnavi.

Rezultate și discuţii

Investigând aparatul cardiovascular prin 
Doppler-ecocardioscopie, am constatat perturbări 
pronunţate ale hemodinamicii pulmonare. S-a de-
pistat creșterea presiunii în artera pulmonară, care 
a dus la mărirea postsarcinii cordului și la schimbări 
morfofuncţionale corespunzătoare ale parametrilor 
VD la majoritatea pacienţilor cu gr. III-IV de scolioză 
toracală. Aceste schimbări au fost frecvente (57%) 
în cazurile de orientare a diformităţii scoliotice spre 
stânga, localizarea lor în regiunile superioare și medii 
toracale. 

La pacienţii cu scolioză toracică gr. II (<Cobb 16-
30°), volumul diastolic max. VD a avut doar tendinţă 
spre creștere, iar la bolnavii cu scolioză toracică gr. III 
a constituit 1,28±0,04 cm/m², volum ce este veridic 
mai mic decât valoarea în lotul de control (p<0,01), 
iar în lotul pacienţilor cu scolioză toracică gr. IV a fost 
egal cu 1,42±0,04 cm/m² (p<0,05).

Analizând valoarea grosimii peretelui anterior 
al ventriculului drept la pacienţii cu scolioză toracală 
de gr. II, am observat că acest parametru crește doar 
la cei cu scolioză toracică gr. III, iar la bolnavii cu de-
formaţie gr. IV constituie 0,26±0,03cm și 0,36±0,02, 
respectiv, valorile fiind mai mari decât în lotul de 
control (p<0,05 și p<0,01). Hiperfuncţia ventriculu-
lui drept a dus la hipertrofia peretelui anterior și la 
remodelarea lui. Dilatarea arterei pulmonare a fost 
apreciată la valoarea de 1,18±0,04 cm la pacienţii 
cu scolioză toracală gr. III și 1,28±0,05 cm la cei cu 
scolioză toracală gr. IV (p<0,05 și p<0,01 respectiv).

La bolnavii cu diformităţi scoliotice grave (< 
Cobb>60°) au fost depistate valori maxime de hiper-
trofie a peretelui anterior, cu dilatarea ventriculului 
drept și a arterei pulmonare (p<0,01). În scolioza 
toracală gr. II, hipertrofia miocardului ventriculului 

drept a fost depistată la un procent mai mic, posibil 
din contul mecanismelor de compensare mai desă-
vârșite de creștere a presiunii în artera pulmonară. 
Evoluţia îndelungată a bolii duce la o dilatare mai 
mare a ventriculului drept în scolioză toracală de gr. 
IV, dilataţia maximă a ventriculului drept a fost egală 
cu 1,42±0,04 cm/m² (p<0,01). 

La bolnavii cu diformaţii scoliotice moderate 
(<Cobb 16-30°), a fost stabilită creșterea volumu-
lui-bătaie (59,34±1,4 ml) și a indexului cardiac 
(36,79±1,6 ml/m2, p<0,05) al ventriculului drept, ceea 
ce dovedește o hiperfuncţie a miocardului la stadiul 
începător de diformităţi vertebrale.

La investigarea bolnavilor cu evoluţie grea a 
scoliozei toracale (< Cobb>60°), a fost depistată 
scăderea progresivă a debitului sistolic, precum și a 
indexului ventriculului drept, ambele determinate 
de dilataţia acestui ventricul. Funcţia sistolică a ven-
triculului drept la pacienţi s-a schimbat semnificativ: 
volumul-bătaie a scăzut cu 21,7% în comparaţie cu 
proba de control (p<0,001).

Hemodinamica ventriculului drept a fost in-
vestigată prin metoda eco- Doppler. Am estimat 
dereglarea funcţiei diastolice a miocardului ventri-
culului drept, depistată prin reducerea velocităţii 
maxime E în timpul umplerii ventriculare rapide (de 
la 0,65±0,05 la 0,62±0,03 cm/sec) mai pronunţate la 
bolnavii cu deformare gravă a coloanei vertebrale și 
a cutiei toracice (< Cobb>60°). 

La bolnavii cu scolioză toracală de gr. IV, velo-
citatea max. în timpul umplerii ventriculare rapide 
(VmaxE) a scăzut cu 14,7%. Dereglarea perioadei 
de umplere a ventriculului drept a dus la creșterea 
compensatorie a velocităţii max. în timpul con-
tracţiei atriale (VmaxA=0,51±0,04 și 0,49±0,02 cm/
sec, p<0,05) la pacienţii cu scolioză toracală gr. II 
și IV, respectiv. Aceste schimbări decurg paralel cu 
creșterea timpului de umplere ventriculară rapidă a 
ventriculului drept până la 204,3±4,3 ms (p<0,001) 
la bolnavii cu scolioză gr. III și până la 215,4±4,2 ms 
(p<0,001) la cei cu scolioză toracală gr. IV. 

Acest tip de dereglare a fazei de umplere dias-
tolică a ventriculului drept dovedește o dezvoltare 
a disfuncţiei diastolice la I tip în rezultatul relaxării 
izovolumetrice a miocardului ventriculului drept. 
Ca dovadă ne servește scăderea esenţială dintre 
raportul arie E/arie A, care se evidenţiază și în difor-
mităţi vertebrale ușoare gr. II. Disfuncţia diastolică a 
ventriculului drept de tip I a fost depistată prioritar 
în deformaţiile complicate ale cutiei toracice și ale 
coloanei vertebrale, în scolioza toracală de gr. III la 
56,5% din bolnavii cercetaţi și la 69,1% bolnavi cu 
gr. IV. 

La o parte din bolnavii cu scolioză toracală gr. 
IV (22,9%), cu regurgitare tricuspidală (Vmax > 3,0 
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m/s), s-a produs așa-numita pseudonormalizare a 
fluxului diastolic și raportul E/A s-a mărit până la 
1,98+-0,08 m/s din contul creșterii vitezei umplerii 
rapide VmaxE până la 0,79+-0,03 cm/s (p<0,05) și 
scăderii ponderii sistolei atriale drepte în umplerea 
diastolică a ventriculului drept până la 0,41+-0,01 
cm/s (p<0,01). Schimbarea parametrilor de timp și 
viteză în fluxul diastolic au dovedit o profundă per-
turbare a procesului de relaxare a miocardului VD, 
mult mai evidente în cazul evoluţiei îndelungate a 
scoliozei toracice. 

Utilizând metoda eco-Doppler continuu, Eco-
CG prin analiza jetului de regurgitare tricuspidiană la 
bolnavii cu scolioză idiopatică gr. I, s-a depistat doar 
tendinţa de creștere a hipertensiei pulmonare, care 
s-a agravat în gr. II de diformităţi scoliotice (3,6±0,3 
un, p<0,01). La pacienţii cu grad avansat (IV) de scoli-
oză toracală, am constatat dereglări semnificative ale 
circulaţiei sangvine pulmonare: nivelul hipertensiei 
pulmonare a crescut până la 7,8±0,6 un (p<0,001). 
Presiunea în artera pulmonară a avut tendinţa de 
creștere la pacienţii cu forme ușoare de scolioză, 
constituind 11,6±4,5 mm Hg, iar în scolioze gr. III 
și IV s-a depistat o creștere semnificativă a acestui 
parametru: 25,1±5,6 mm Hg, p<0,01.

Aceste date dovedesc înrăutăţirea circulaţiei 
sangvine pulmonare și a funcţiei ventriculului drept, 
cu apariţia hipertensiunii pulmonare în diformităţile 
vertebrale moderate și în cele grave. La pacienţii cu 
scolioză gr. III-IV, am stabilit scurtarea timpului de 
acceleraţie a fluxului pulmonar până la 106,7±2,4 ms 
(p<0,001) și a intervalului de ejecţie a ventriculului 
drept până la 306,2±4,3 ms (p<0,01). Schimbarea 
fazei structurale a circulaţiei pulmonare dovedește 
o dereglare semnificativă a hemodinamicii intra-
cardiace.

Schimbarea parametrilor sus-numiţi, constataţi 
la investigarea bolnavilor cu scolioză gr. III și IV, a dus 
la micșorarea raportului timpul de acceleraţie/timpul 
de ejecţie (p<0,001), ceea ce înseamnă creșterea 
presiunii medii în artera pulmonară. La pacienţii cu 
scolioză gr. I-II (20% din bolnavii studiaţi) și evoluţie 
latentă a bolii, a fost deseori depistată hiperten-
siune pulmonară, dar creșterea presiunii medii în 
artera pulmonară n-a fost semnificativă. La bolnavii 
cu forme grave de scolioză s-a remarcat creșterea 
presiunii medii în artera pulmonară de la 18,5±4,4 
gr. III la 23,1±5,6 mm Hg gr. IV, corespunzător, fapt 
confirmat și în cercetările multor autori (R. Enaldieva, 
2006; F.P. Jr. Primiano, 1997) [3, 7]. 

Toleranţa la efort fizic este determinată de 
funcţia cardiorespiratorie a organismului și depinde 
de rezervele potenţiale ale sistemului cardiovascular. 
Au fost efectuate 40 de cercetări veloergometrice; 
bolnavii cu scolioză gr. III – 24 persoane, gr IV – 23 și în 

lotul de control – 10 persoane. Am depistat scăderea 
puterii finale de lucru (71,6±2,8, p<0,001) la 58% per-
soane cu scolioză toracală gr. III, în formele grave ale 
maladiei acest parametru a fost scăzut (56,8±2,5vt, 
p<0,001) la 68,5% din bolnavi. Atât la pacienţii cu 
scolioză toracală gr. III , cât și la cei cu gr. IV a fost de-
pistată scăderea puterii maximale de lucru (55,8±1,4 
vt/kg, p<0,001), volumul de lucru (247,8±15,7 vt/
kg, p<0,001) și dublu produs (220,8±4,7, p<0,001). 
Indexul utilizării energiei a fost semnificativ crescut 
(0,64±0,04 un/vt în gr. III de deformaţie și 1,06±0,06 
un/vt în gr. IV, p<0,001) la majoritatea pacienţilor cu 
scolioză toracică. Scăderea toleranţei la efort fizic 
duce la scăderea timpului de îndeplinire a efortului 
fizic, ceea ce duce la atingerea rapidă a frecvenţei 
cardiace submaximale.

Prin urmare, toleranţa la efort fizic la pacienţii cu 
scolioză este redusă, ceea ce dovedește o dereglare a 
rezervelor funcţionale ale sistemelor cardiovascular, 
respirator și muscular, dar și ale altor sisteme, care 
sunt implicate în activitatea fizică a organismului.

Investigând aparatul cardiovascular în primii 2 
ani după operaţie prin Doppler-ecocardioscopie, la 
pacienţii operaţi s-a constatat reducerea hipertro-
fiei peretelui anterior al ventriculului drept până la 
0,30±0,01 cm, ce a dus la creșterea volumului-bă-
taie până la 46,62±2,59 ml, apreciindu-se pozitiv în 
funcţia sistolică a ventriculului drept după operaţie. 
S-a depistat tendinţa de micșorare a hipertrofiei 
peretelui anterior al ventriculului drept: el a scăzut 
până la 0,29±0,1 cm/m2 (p <0,05), în comparaţie cu 
pacienţii cu scolioză de gr. IV neoperaţi. 

În primii 3-5 ani după operaţie, am constatat 
restabilirea hemodinamicii, exprimată prin creșterea 
debitului sangvin bătăi-minut în lotul bolnavilor 
operaţi, în comparaţie cu lotul celor neoperaţi și 
la bolnavii neoperaţi cu scolioză de gr. IV, indicele 
cardiac variind în limitele normei. Datele obţinute 
dovedesc normalizarea debitului sangvin adecvat 
cerinţelor organismului la un termen lung după 
operaţie. Schimbările volumului-bătaie în lotul bol-
navilor operaţi au fost apreciate cu un prognostic 
favorabil pentru îmbunătăţirea sistolică a cordului 
după intervenţie. 

În termen lung după operaţie continuă resta-
bilirea funcţiei sistolice a inimii: volumul-bătaie al 
ventriculului stâng a crescut cu 19,8%, în comparaţie 
cu bolnavii neoperaţi. Indexul cardiac în lotul celor 
operaţi practic nu se deosebea de grupul de control, 
fapt apreciat ca un prognostic bun al pacienţilor 
operaţi. Debitul cardiac pe minut a crescut cu 10%, 
atingând nivelul pacienţilor din grupul de control. 

În primii 2 ani după operaţie, am stabilit îmbu-
nătăţirea diastolei ventriculului drept la bolnavii cu 
creșterea relaţiei E/A. Indicii de umplere diastolică 
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ai ventriculului drept în lotul bolnavilor operaţi s-au 
îmbunătăţit, în comparaţie cu cei neoperaţi cu sco-
lioză de gr. IV. 

Indicii de viteză s-au schimbat în primii ani după 
operaţie: timpul de umplere ventriculară rapidă s-a 
micșorat puţin, în comparaţie cu pacienţii cu scoli-
oză de gr. IV, dar în următorii 3 ani a rămas mărit – 
202,4±4,2 ms, atingând în perioada postoperatorie 
203,6±2,6 ms la bolnavii operaţi în grade evolutive 
tardive ale maladiei scoliotice. 

Investigarea tensiunii pulmonare a dovedit că 
acest parametru rămâne mărit la bolnavii operaţi 
după 2 ani și chiar un timp mai îndelungat după ope-
raţie (peste 5 ani). Persistarea hipertensiunii pulmo-
nare după operaţie se poate explica prin deformarea 
scoliotică restantă a cutiei toracice la persoanele cu 
grad avansat (IV) de scolioză, deși este dovedită efica-
citatea intervenţiilor chirurgicale asupra deformaţiei 
scoliotice ale coloanei vertebrale. 

În primii ani după corecţia chirurgicală a difor-
mităţilor vertebrale, gradul de hipertensiune pul-
monară scade, starea morfofuncţională a cavităţilor 
cordului se ameliorează, se normalizează grosimea 
peretelui anterior al VD, crește VmaxVA, CV și VC, 
capacitatea fizică și calitatea vieţii bolnavilor. 

Concluzii

1. Scolioza toracică este însoţită de dereglări 
în starea funcţională a sistemului cardiovascular, 
indiferent de influenţa mecanică a cutiei toracice 
deformate asupra organelor intratoracice. Pertur-
bările cardiohemodinamice corelează cu severitatea 
scoliozei și reflectă dinamica procesului patologic.

2. În scolioza de gr. II, dereglările în hemodina-
mica pulmonară și intracardiacă au un caracter com-
pensator și se manifestă printr-o circulaţie sangvină 
hipercinetică. În acest tip de scolioză apar semne de 
hipertensiune pulmonară, crește rezistenţa vasculară 
pulmonară, se dezvoltă hipertrofia peretelui anterior 
al VD, se reduce toleranţa la efortul fizic, toate acestea 
indicând apariţia cordului cifotic.

3. În scolioza vertebrală gr. III-IV, ia sfârșit for-
marea cordului cifoscoliotic, ce se caracterizează 
prin perturbări morfometrice (hipertrofia și dilatarea 
VD, dar și a celui stâng) și funcţionale în activitatea 
cardiacă. Are loc prinderea paralelă (concomitentă) 
a cavităţilor dreaptă și stângă ale cordului. Însă 
dezvoltarea insuficienţei VD o precede pe cea a VS, 
datorită postsarcinii înalte în circuitul pulmonar.

4. Tratamentul de elecţie în formele de scolioză 
vertebrală avansată rămâne corecţia chirurgicală a 
deformaţiei scoliotice a coloanei vertebrale. Aceasta 
permite micșorarea unghiului deformaţiilor scolioti-
ce și corecţia poziţiei pulmonare, poziţiei cordului și 
a vaselor. Eficacitatea tratamentului chirurgical este 
apreciat nu numai prin datele cosmetice obţinute, 
dar și prin restabilirea funcţiei organelor vitale ale 
bolnavilor, prin adaptarea lor socială după tratamen-
tul radical și creșterea capacităţilor fizice.
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