
identificate chisturi mari, care pentru fibroza chistică prezintă 
o incidenţă mai rară în alte studii.

Conform datelor din literatura de specialitate, calcificări în 
lumenul ducturilor pancreatice sunt modificări rar întâlnite la 
pacienţii cu fibroză chistică [1, 6], iar în studiul nostru pan-
creolitiaza a fost identificată la 14,28% pacienţi.  Calcinatele 
multiple au fost localizate în regiunile corpului şi caudală ale 
pancreasului, având dimensiuni, variind de la 2,1 mm până la 
3,5 mm.  Examenul ultrasonografic al organelor abdominale 
la aceşti copii nu a fost informativ pentru depistarea litiazei 
pancreatice, diagnosticată printr-un procedeu înalt informa-
tiv, cum ar fi tomografia computerizată (fig. 7).

Metodele imagistice contemporane permit vizualizarea 
modificărilor pancreasului, care în fibroza chistică este orga-
nul digestiv primar afectat prin defectul genetic.

Modificările patologice ale pancreasului sunt identificate 
de la vârste precoce la pacienţii cu fibroză şi necesită o moni-
torizare în dinamică pentru identificarea proceselor evolutive 
caracteristice.  Metoda cea mai informativă în evaluarea 
gradului de afectare a pancreasului este tomografia compu-
terizată a pancreasului, care permite vizualizarea celor mai 
mici subtilităţi ale afectării pancreatice.

Concluzii
Modificările ultrasonografice ale pancreasului la pacienţii 

cu fibroză chistică se caracterizează iniţial prin dimensiuni 
semnificativ (p < 0,001) majorate şi ecogenitate uşor sporită 
(51,36%), ceea ce denotă procese inflamatorii tisulare, care în 
istoricul ulterior al maladiei, după vârsta de 10 ani, evoluează 

prin reducerea importantă (p < 0,01) şi ecogenitate progresiv 
crescută (100%), reflectând procesele de substituţie fibro-
adipoasă a ţesutului glandular.

Tomografia computerizată evidenţiază modificări mor-
fologice specifice ale arhitectonicii pancreasului, exprimate 
prin substituţia adipoasă a ţesutului pancreasului (78,32%) şi 
prezenţa calculilor intraductali (14,28%) la pacienţii cu fibroză 
chistică, care nu au fost semnalate la examenul ultrasonografic.
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Anamnesis, clinical and laboratory aspects of atrial septal defects in children
Congenital heart defects have an important role in child diseases by increasing the absolute incidence and in relation to other malformations.  The 

determination of teratogenic agents in realizing cardiac organic changes is an important issue for primary prevention and reduction of morbidity, mortality 
and disability by congenital heart malformations.  In this study we included 110 children with congenital heart defects with atrial septal defect, which 
were examined by anamnestic, clinical and laboratory aspects in the preoperative period.  The achieved results have demonstrated the association of 
atrial septal defect with aggravated obstetric history and multiple teratogenic factors in the first weeks of pregnancy at parents with an advanced age at 
conception on the background of many maternal diseases.
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Întroducere
Malformaţiile cardiace congenitale (MCC) reprezintă 

totalitatea anomaliilor structurale ale inimii prezente la naş-
tere, fiind rezultatul unei alterări a dezvoltării embriologice 
cardiovasculare [1, 8].

Incidenţa malformaţiilor cardiace congenitale este în 
continuă creştere, fiind raportată în literatura de specialitate 
la nivel mondial, naşterea anuală a 40 de mii de nou-născuţi.  
Mai mulţi autori estimează frecvenţa de apariţie, care variază 
în medie de la 0,8 – la 1,2% dintre toţi nou-născuţii.  Din 
totalul malformaţiilor prevalenţa celor cardiace congenitale 
este de 30% [4, 5, 6].

Mortalitatea copiilor primului an de viaţă prin malformaţii 
cardiace congenitale şi complicaţii importante este de 70–90%, 
din care până la 33% survin în decursul perioadei neonatale 
(0-28 zile), iar 3–5% apar în prima săptămână de viaţă.  După 
primul an de viaţă mortalitatea este mai redusă, totodată, în 
perioada de la 1 an la 15 ani, decesul survine la mai mult de 
5% din copii [5, 7].

După datele American Heart Assotiation, cele mai frecvent 
întâlnite malformaţii cardiace cărora le revine 80% sunt: 1) 
defectul septal ventricular – 14-17%; 2) persistenţa canalului 
arterial – 12%; 3) defectul septal atrial – 8-10%; 4) stenoză 
pulmonară – 8%; 5) stenoză aortică – 5%; 6) coarctaţia de 
aortă – 8-11%; 7) tetralogia Fallot – 9-12%; 8)  transpoziţia 
de vase mari – 10-11% [5, 8, 9].

Defectul septal atrial (DSA) este o malformaţie cardiacă 
congenitală, în care există o comunicare anormală între atrii.  
Există 3 tipuri de DSA:

• DSA de tip ostium primum este situat în partea de jos a 
septului atrial şi este aproape întotdeauna însotit de o anomalie 
a valvei mitrale şi/sau valvei tricuspide.  DSA de tip ostium 
primum rar se inchide de la sine şi intervenţia chirurgicală 
este aproape întotdeauna necesară;

• DSA de tip ostium secundum este situat în zona foramen 
ovale.  În timpul dezvoltării fetale există o comunicare normală 
la nivelul septului atrial numită foramen ovale (gaură ovală), 
care este acoperită de septul primum.  După naştere, atunci 
când presiunea creşte în atriul stâng şi plămânii încep să 
funcţioneze (să oxigeneze sângele), septul primum ar trebui 
să închidă foramen ovale.  DSA de tip ostium secundum apare 
atunci când septul primum este absent sau anormal;

• DSA de tip sinus venos este situat în partea de sus a 
septului atrial.  Potrivind datelor statisticii defectul septal 
ventricular tip ostium secundum ocupă 70%; ostium primum 

Анамнестические, клинические и лабораторные аспекты дефекта межпредсердной перегородки у детей
Врожденные пороки сердца играют важную роль в заболеваемости детей из-за увеличения абсолютной и относительной частоты по 

отношению к другим врождённым порокам развития.  Определение тератогенных факторов, способствующих органическим изменениям, 
является важным вопросом для первичной профилактики и снижения заболеваемости, смертности и инвалидности от врожденных пороков 
сердца.  В это исследование были включены 110 детей с дефектом межпредсердной перегородки, у которых были исследованы анамнестические, 
клинические и лабораторные аспекты в предоперационном периоде.  Полученные данные продемонстрировали ассоциацию дефекта 
межпредсердной перегородки с отягощённым акушерским анамнезом, влиянием тератогенных факторов в первые недели беременности, 
поздней беременностью, материнскими заболеваниями.

Ключевые слова: дефект межпредсердной перегородки, первичная профилактика, тератогенные факторы.

– 15%; venosus sinus – 15%; sindromul Lyutembashe este de 
0,4% din toate cazurile de defect septal atrial, o combinaţie de 
defect septal atrial cu prolaps de valvă mitrală – 10-20%; gen 
dominant – feminin (2:01 - 3:01) [1, 5, 8, 9, 10].

Cea mai vulnerabilă perioadă privind influenţa fac-
torilor de risc asupra dezvoltării cardiovasculare este 
săptămâna a 2-8 a embriogenezei.  Printre factorii cauzali 
se numără: infecţii materne (infecţii intrauterine, rujeola, 
infecţii respiratorii virale); folosirea medicamentelor 
(consumul preparatelor hormonale, antiinflamatoarelor 
nesteroidiene, anticonvulsivantelor, tranchilizantelor, 
a vitaminei A, a antibioticelor); obiceiuri dăunătoare – 
fumatul, folosirea alcoolului şi preparatelor narcotice; 
bolile cronice ale mamei (diabet zaharat, boli autoimune, 
malformaţii cardiace congenitale, patologii reno-urinare, 
HTA, obezitate, anemie, epilepsie); factori toxici externi 
[2, 3, 7, 12, 15, 16].

Actuală este şi problema diagnosticării precoce a MCC, 
la fel şi iniţierea unui tratament adecvat şi oportun până la 
dezvoltarea insuficienţei cardio-circulătorii (ICC) severe.  
Tratamentul chirurgical la timp este remediul cel mai real 
eficace a MCC, ce previne dezvoltarea ICC congestive severe 
[3, 4, 6, 10, 12, 13].

Importanţa socio-economică a problemei abordate este 
determinată de gradul înalt al mortalităţii şi morbidităţii şi 
afectarea calităţii vieţii acestor pacienţi.

Material şi metode
În perioada anilor 2010-2011, în secţia cardiopediatrie 

a IMSP SCMC “V. Ignatenco” au fost internaţi 110 copii 
cu DSA.

Metodele de examinare: prin anchetare, unde s-au inclus: 
acuzele la internare, anamneza bolii, istoricul vieţii (greutatea 
la naştere, vârsta gestaţională, vârsta părinţilor la conceperea 
copilului, prezenţa sau absenţa factorilor teratogeni în primele 
8 săptămâni de sarcină); anamneza eredo-colaterală, datele 
examenului obiectiv, comorbidităţi.  Examinările instrumen-
tale au inclus: electrocardiograma în 12 derivaţii standard 
la viteza de 50 mm; aparatul “Cardiomax Facuda” Japonia; 
Echo-CG cu Doppler – aparatul Siemens sonoline versa + cu 
transductor 2-4 mHZ (Germania), cu aprecierea următorilor 
parametri: AS, DTD VS, SIV, FE, VD, AD, AP, PSAP.  Radio-
grafia cutiei toracice s-a efectuat la aparatul Phillips „BAKY 
DIAGNOSE”, apreciindu-se indicele cardiotoracic şi semnele 
de hipertensiune pulmonară.

Nr. 5 (323), 2011

32



Rezultate obţinute
În studiu au fost incluşi 110 copii neoperaţi cu defect sep-

tal atrial.  Conform genului, raportul era următorul: 1,2:1,0 
şi predominau băieţii – 60 la 50 de fete.  Cele mai frecvent 
întâlnite tipuri de DSA a fost foramen ovale patent – 61,0%, 
ostium secundum – 37,0%, ostium primum - la 2,0%.  DSA 
combinat s-a depistat în 43,9% din cazuri, cea mai frecventă 
combinaţie – cu defectul septal ventricular (DSV) - în 21,8%, 
cu stenoza arterei pulmonare – 9,9%, cu CAV – 8,2% şi 
transpoziţia vaselor magistrale - 3,0%.

DSA s-a diagnosticat la copiii primului an de viaţă în 
84,4%, dintre care în 69,1% - până la vârsta de 6 luni, iar 
14,5% - după 6 luni de viaţă.  Până la 3 ani aceste MCC au 
fost depistate la 4,55%, de la 3-6 ani – la 7,3%, mai rar după 
vârsta de 6 ani – 3,6%.

Acuzele părinţilor copiilor diagnosticaţi cu MCC în primul 
an de viaţă au fost: prezenţa dificultăţilor în timpul alimentaţiei 
în 72,5% cazuri, şi adaus redus în greutate – 33,6% din cazuri.  
La acest grup de copii DSA a fost precoce diagnosticat din cauza 
prezenţei semnelor de IC: cianoză periorbitală – 59,9%, cianoză 
generalizată – 9,08%, paliditatea tegumentelor – 7,7% dintre 
cazuri.  Edeme periferice au fost prezente la 7,3% din totalul 
copiilor cu DSA, hepatomegalie – 16,3%, iar splenomegalie în 
2,7%, fiind criterii de IC progresivă.  La toţi copiii au fost prezente 
semne clinice pentru IC, predominant clasa I – 57,2% şi clasa 
II – 27,2%, câte 3,6% – clasa funcţională III-IV NYHA (fig. 1).

Estimarea comorbidităţilor şi fonului premorbid a de-
monstrat că 61,7% dintre copii au suportat maladii recurente 

ale aparatului respirător - bronşite acute, bronhopneumonii; 
la 61,7% din copii au fost prezente semne de encefalopatie 
hipoxică, iar la 30,0% – anemii ferodeficitare.  O treime dintre 
copii au fost malnutriţi, dintre care, în stare de hipotrofie gr. I 
– 21,8%, gr. II – 8,17%, gr. III – 3,6%.  Patologia cromosomială 
a fost depistată la 12,2% – boala Down.

Analizând datele anamnezice s-a observat o anamneză 
obstetricală agravată în 30% prin naşteri premature, avorturi 
spontane, feţi morţi în antecedente.  Prezenţa factorilor te-
ratogeni ca profesia părinţilor legată de diferite noxe (lacuri, 
vopsele, produse petroliere), în primele 8 săptămâni de 
sarcină, s-au înregistrat în 6,4% dintre cazuri.  Toxicoza în 
primul trimestru de sarcină a fost prezentă în 75,5%, gestoza 
tardivă - la 2,7% dintre mame.

Vârsta părinţilor la conceperea copilului mai mare de 
35 de ani s-a depistat la 4,5% dintre mame şi 18,1% dintre 
tăţi, iar vârsta mai mică de 18 ani a fost prezentă la 4,5% 
dintre mame.  Din istoricul vieţii copiilor cu MCC s-a 
constatat naşterea prematură în 11,0% din cazuri şi masa 
la naştere < 2500 grame – 9% din cazuri.  Dintre maladiile 
materne în timpul primului trimestru de sarcină pe primul 
loc se află infecţiile uro-genitale (citomegalovirus (CMV), 
herpes simplex virus (HSV), chlamidii) în 62,7% din cazuri, 
pe locul II – infecţiile respiratorii acute (în 27,5% cazuri) 
şi locul III – anemiile ferodeficitare - în 14,5% din cazuri.  
Prezenţa MCC la mamele copiilor din studiu a fost estimată 
în 6,4%, pe când la rudele de generaţia a II s-a înregistrat 
numai în 4,5% din cazuri (fig. 2).

Fig. 1.  Semnele clinice în diagnosticul DSA.

Fig. 2.  Factorii predispozanţi.
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Rezultatele ECG au demonstrat suprasolicitarea com-
partimentului drept al cordului: semne de hiperfuncţie a 
miocardului ventriculului drept (VD) au fost înregistrate în 
20% cazuri, iar de hipertrofie a ventriculului drept (VD) – 
24,5% de copii, devierea axei electrice spre dreapta la 21,0% 
de copii.  Totodată, semne de hipertrofie a ventriculului 
stâng (VS) au fost depistate în 59,0% cazuri, posibil din cauza 
combinaţiilor de MCC.  Diferite tulburări de ritm cardiac au 
fost înregistrate în 53,3% cazuri, dintre care aritmii sinusale 
– 26,3%, tahiaritmii – 22,7%, bradiaritmii – 3,6%, extrasistole 
supraventriculare şi ventriculare - în 1,8% cazuri.  Tulburări 
de conductibilitate: bloc incomplet de ramură dreaptă s-a 
înregistrat în 11,8% cazuri (tab. 3), iar conform datelor din 
literatura de specialitate, astfel de tulburări de conductibilitate, 
se depistează în 80-85% de MCC cu DSA (fig. 3).

Conform datelor Echo-CG+ Doppler în 66,3% cazuri s-a 
depistat şunt stânga-dreapta.  HTP uşoară a fost depistată în 
8,2% cazuri, moderată – în 9,0% cazuri, severă – 6,3% cazuri.  
Dimensiuni DSA de 2-3 mm au fost depistate în 52,4% cazuri, 
4-6 mm – 12,6% cazuri, 7-10 mm – 3,6% cazuri.  Radiografia 
cardio-pulmonară a depistat mărirea cordului în diametru 
transversal spre stânga în 40,8% cazuri, spre dreapta – în 14% 
cazuri, bilateral – în 12,7% cazuri.  Semne de HTP la radio-
grafia cardio-pulmonară s-au înregistrat în 34,0% din cazuri.

Concluzii
1) Dintre factorii potenţiali cu acţiune teratogenă asupra 

aparatului cardiovascular în primele 6-8 săptămâni ar fi 
infecţia urogenitală (CMV, HSV, Chlamidii) - 63,0%, urmată 
de prezenţa infecţiilor respiratorii acute la mamă (27,45%), 
alte nocivităţi  fiind prezente doar la 6,35% cazuri, astfel, 
depistarea precoce a acestor factori ar favoriza prevenirea şi 
apariţia cazurilor noi de malformaţii cardiace congenitale.

2) Anamneza obstreticală agravată prin toxemie gestaţională 
în 75,5% cazuri, urmată de naşteri premature, avorturi spontane, 
feţi morţi în antecedente (30%) şi într-un procentaj mai mic – 
vărsta înaintată a părinţilor la conceperea copilului.

3) Diagnosticul precoce al defectului septal atrial a fost 
stabilit în primul an de viaţă la 84,4%, dintre care la 69,1% 
- până la vărsta de 6 luni, ceea ce limitează instalarea unor 
complicaţii majore cardio-vasculare şi facilitează termenul de 
rezolvare chirurgicală.

Fig. 3.  Schimbări la ECG.

4) Investigaţiile uzuale: electrocardiograma, ecocardiogra-
fia cu Doppler color şi radiografia cardio-pulmonară, rămân 
investigaţii de primă linie la etapa precoce de depistare, contri-
buind la identificarea anomaliilor cardiovasculare anatomice, 
realizând o evaluare hemodinamică completă, surprinzând 
modificările fiziopatologice şi răsunetul defectului septal atrial 
(hipertrofia şi dilatarea cavităţilor, modificarea vascularizaţiei 
pulmonare).
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