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intraoperatorie, riscul inalt de traumatizare a vaselor magistrale toracice si abdominale, adancimii plagii. Cu toate acestea sunt
cele mai indicate in prezenta factorului de compresie medulard anterioara.

2. Diformitatile coloanei vertebrale pot fi corijate actualmente radical in conditii de dotare cu instrumentatie contemporana,

asigurare a asistentei anestezice si resuscitare adecvatd, insa imobilizarea chirurgicald a coloanei vertebrale necesita efectuarea in
limite minimale cu pastrarea miscérilor in segmentele vertebrale adiacente zonei de fuziune osoasa.
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Rezumat

Studiul nostru a constatat dereglarea functiei sistemului cardiovascular, volumelor si capacitatilor pulmonare la pacientii cu scoliozd
idiopaticd. Perturbdrile considerabile respiratorii si cardiohemodinamice coreleaza direct cu severitatea diformitatii scoliotice. Explorand
functia pulmonara prin spirografie la 82 pacienti cu scoliozd am constatat dereglari ale parametrilor volumelor si capacitatilor pulmonare
la majoritatea pacientilor cu diformitati de gr. Il - IV, mai ales in caz de orientare a diformitdtii scoliotice spre stanga, si localizarea ei in
regiunile superioare si medii toracice, marirea gradului lordozei patologice toracice, ce limiteaza oxigenarea sangelui in pulmoni. Eficaci-
tatea tratamentului chirurgical este apreciat nu numai prin datele cosmetice obtinute dar si prin restabilirea functiei organelor vitale ale
bolnavilor, cresterea capacitatii fizice si adaptarea lor sociald.

Summary
Our study shows the impairment of the cardio-vascular function, lung volumes and capacities in patients with idiopathic scoliosis. The
significant changes of cardiac and pulmonary function were associated with grave scoliotic deformities. The efficacy of surgical treatment
can be assessed not only by obtaining cosmetic improvement, but also by recovering the organs’ vital function and by a sooner social
adaptation.

Obiective
Scolioza este o patologie grava asociatd cu schimbari anatomice si functionale de organe si sisteme. Frecventa afectarii

organelor interne in diformitatile scoliotice vertebrale reprezintd pana la 50% cazuri. Multi autori mentioneazd afectarea frecventa
a sistemelor cardio-vascular si respiratoriu, digestiv, renourinar, neuromuscular si a altor sisteme. In formele grave de scolioze
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diformatia coloanei vertebrale si a toracelui micsoreazi considerabil volumul cavitatii pleurale si deregleaza mecanicé de respiratie
cu dezvoltarea insuficientei cardio-respiratorii de tip ,,cord pulmonar’, ce in stadiile avansate cu decompensare cresc considerabil
riscul interventiei chirurgicale [1,3,6,7,10].

Scopul studiului
A constituit studierea dereglarilor respiratorii si cardiovasculare la bolnavii cu diformitati scoliotice vertebrale.

Material si metoda

A fost selectatd si precautata literatura din 1980 pana in Octombrie 2008 in MEDLINE, folosind termenii: dereglari respiratorii
si cardiovasculare, diformitéti scoliotice vertebrale. Au fost la fel considerate studii aditionale, articole originale, care aveau ca scop
aprecierea relatiei dereglarilor respiratorii si cardiovasculare la bolnavii cu diformitéti scoliotice vertebrale.

Rezultate si discutii

Incidenta patologiei cardiovasculare si respiratorii la pacientii cu scoliozd avansatd este mare- in limitele 56%-75% [3,7].
Cordul i vasele mari efectueaza o rotatie in jurul axului vertical invers directionat cu torsia vertebrelor. Cel mai des se determind
dereglari de automatism, conducere si contractilitate ale miocardului, se deregleaza hemodinamica ambelor circuite, hemodinamica
intracavitard a cordului si oxigenarea sangelui arterial. Semnele distoniei neurocirculatorii se depisteaza in 75% cazuri predomina
tipul cardiac si mixt.

Este bine stiut faptul, cd prezenta diformitatilor scoliotice determina micgorarea capacitétii functionale ale muschilor intercostali
din partea curburii scoliotice convexe. Diformarea coastelor duce la sciaderea fortei musculare ale muschilor paravertebrali si
scaderea volumului cutiei toracice [3].

Insuficienta mugchilor diafragmatici limiteaza mobilitatea coastelor. Ca rezultat, se dezvolta ventilatia pulmonard neuniformad,
emfizemul vicar si atelectazia, toate acestea deterioreaza capacitatea functionald pulmonars, facilitind aparitia fibrozei si cresterea
rezistentei vasculare. Micsorarea compliantei pulmonare, devierea anatomica a cordului, torsiunea vaselor magistrale cu dislocarea
traheei §i bronhiilor pot determina cresteri de presiune in sistemul arterei pulmonare §i dezvoltarea insuficientei cordului drept
[2,3,5,8].

Explorand functia pulmonara prin spirografie la 82 pacienti cu scoliozd am constatat deregléri ale parametrilor volumelor si
capacitatilor pulmonare la majoritatea pacientilor cu diformitati de gr. I - IV, mai ales in caz de orientare a diformitatii scoliotice
spre stanga, si localizarea ei in regiunile superioare si medii toracice, mérirea gradului lordozei patologice toracice, ce limiteaza
oxigenarea sangelui in pulmoni. La pacientii cu scolioza gr. IT (<Cobb 16-30 °) capacitatea vitald a constituit 3,2+0,3 litri, ce este
veridic mai mic decat valoarea in lotul de control (p<0,05), ventilatia maxima a atins valoarea medie 85,6+3,8 1/min (p<0,01),
volumul expirator de rezerva a fost redus la valoarea 1,23+0,041 (p<0,01), iar volumul curent a avut doar tendintd spre reducere.
La pacientii cu scolioza gr. III (<Cobb 31-60°) capacitatea vitald a constituit 2,5+0,2 litri, ce este autentic mai mic decét valoarea
in lotul de control (p<0,01), ventilatia maxima a fost redusa semnificativ pana la 69,3+7,6 1/min (p<0,001), volumul expirator de
rezerva a fost micsorat pind la valoarea 0,93+0,05 litri, si volumul curent a fost micsorat cu 31% (p<0,001). La bolnavii cu scolioza
gr. IV (<Cobb> 60°) s-au constatat cele mai semnificative si considerabile schimbari functionale pulmonare, iar pentru satisfacerea
ventilatiei si schimbului de gaze se folosesc toate rezervele organismului. Capacitatea vitala (prin limitarea expansiunii toracelui
si alterdrii mecanicii toracice) este micsorata cu 60%, volumul inspirator de rezerva cu 44,8%, volumul expirator de rezerva cu
57,1%, iar volumul curent s-a schimbat mai putin cu 35,6% (p<0,001) in comparatie cu grupul de control. Parametrii volumelor
pulmonare si ai schimbului de gaze indicau schimbidri cu caracter restrictiv. Parametrii volumului pulmonar la pacientii cu scolioze
cu curburi duble (desi prezentau clinic si radiologic diformitati mai grave) si cei cu curburi unice de localizare toracica variau foarte
putin. Curburile de peste 60° determinau capacitatea vitald mult mai scizuti (1,640,11, p<0,001). Intretinerea nivelului necesar
de ventilatie se datoreaza mentinerii volumului curent asociat cu tahipnee.

Micsorarea insemnata a volumelor si capacitatilor pulmonare statice, care sunt determinate de proprietatile elastice ale peretelui
toracic si forta de contractie a musculaturii respiratorii n-au fost compensate cu marirea frecventei respiratorii (p<0,01), ceea
ce dovedeste o epuizare a rezervelor organismului in formele avansate de scolioza. Tendinta de a mentine ventilatia pulmonara
la nivelul normei, se explica prin necesarul enorm de energie al organismului in crestere, care foloseste toate rezervele posibile.
Aceasta a dus la o scadere vizibila la pacientii cu gr. IV de scolioza a ventilatiei pulmonare maxime cu 46,1%, in comparatie cu
lotul de control, cdnd mobilizarea puterii efortului muscular nu mai este posibila.

Hiperventilatia depistata la pacientii cu diformitati scoliotice de gr. II -1 V, posibil oglindeste mecanismele de apérare in
compensarea scaderii volumului expirator de rezerva la aceasta etapd a evolutiei maladiei scoliotice. La 0 mare parte din bolnavi cu
forme grave de scolioza (67,3%) a fost depistatd o dereglare insemnatd a functiei ventilatorii pulmonare de tip restrictiv, justificata
prin variatiile capacitatii vitale in limita a 30-60 la sutd din valoarea teoreticd si insuficienta respiratorie de gr. I-II. Diformitatile
scoliotice avansate, mai ales diformititile cifoscoliotice ale coloanei vertebrale se asociaza cu considerabile schimbdri functionale
pulmonare.

Rezultatele investigatiei prezente sunt concludente cu ale altor cercetatori. Enanauesa P. B., ABranpunos A.IL si coaut. (2006)
au determinat scdderea capacitatii vitale la pacientii cu scolioza in limite de 22- 68% comparativ cu lotul de control, micsorarea
volumului maxim de gaz expulzat din plaman in prima secunda a expiratiei fortate (VEMS) pand la 63-60% din valoarea teoretica
si a ventilatiei maxime pana la 22-48%, ceea ce corespunde insuficientei ventilatorii de tip restrictiv primar cronic. Diformitatile
scoliotice avansate, mai ales diformititile cifoscoliotice ale coloanei vertebrale se asociaza cu considerabile schimbdri functionale
pulmonare. Comparatia corelatiei ventilatie-perfuzie pulmonaré in diformitatile scoliotice grave demonstreaza disproportia
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considerabild a acestor valori, ea fiind maximald in caz de orientare a diformitatii scoliotice spre stanga. Scaderea metabolismului
gazos este stabilit in zona pulmonara la nivelul apexului arcului scoliotic sau bazal [2].

Conform datelor literaturii contemporane, se depisteazi o corelatie intre gradul schimbarilor functionale pulmonare §i marimea
unghiului Cobb, localizarea diformitatii scoliotice si retardul fizic al bolnavului. Scdderea ventilatiei pulmonare se depisteaza in
scoliozele de localizare toracicd si in scoliozele combinate (forma “S”). Prezinta interes si bolnavii cu lordoscoliozé in regiunea
toracicd, deoarece micsorarea pronuntata a spatiului retrosternal poate determina dereglari respiratorii $i hemodinamice [2,8].

Cercetarile lui Owange-Iraka (2002) au dovedit cd dezvoltarea restrictiei functiei pulmonare este ingrijoratoare cAnd unghiul
magnitudinii curburii scoliotice se apropie de 90°. Capacitatea vitala a pacientilor cu scolioza congenitald era comparabild cu a
celor cu scoliozd idiopatica. La cresterea valorilor unghiului diformitatii scoliotice Cobb cu 5-10°, capacitatea vitala a plaménilor
scade cu 15%. Impactul diformatiei coastelor asupra restrictiei pulmonare sugereazd cauza afectarilor pulmonare: parametrii
volumului pulmonar si schimbului de gaze indicau modificari cu caracter restrictiv. Parametrii volumului pulmonar la pacientii
cu scolioze cu curburi duble (desi prezentau clinic si radiologic diformitéti mai grave) i cei cu curburi unice de localizare toracica
variau foarte putin. Curburile de peste 50° prezentau capacitatea vitala mult mai scizuta [5] .

B.H. lly6kuH si coautorii (2000) au demonstrat in studii dependenta dereglarilor functionale pulmonare de gradul evoludrii
diformitétii scoliotice. Dereglarile respiratorii la bolnavii cu diformitéti scoliotice grave evolueazi cu formarea hipertensiunii
pulmonare §i cordului cifoscoliotic. Tendinta cresterii tensiunii medii in artera pulmonara apare odata cu micsorarea VEMS de la
80% la 60% din valoarea teoretica, dar scaderea parametrului VEMS mai putin de 60% hipertensiunea pulmonari se depisteaza
practic la toti bolnavii. Gradul hipertensiunii pulmonare depinde de manifestarea dereglérilor respiratorii. Se presupune, ca
hipertensiunea pulmonara si cordul scoliotic apar din cauza dereglarilor functionale pulmonare [7].

Asocierea scoliozei §i prolapsului valvular mitral (PVM) a fost remarcata in mai multe studii recente [6,11]. Cercetand 74
pacienti cu scolioza idiopatica Primiano FP Jr.si coaut. (2003) relatd incidenta inalta a prolapsului valvular mitral la pacientii cu
hipocifoza, deoarece sistemele cardiovascular gi locomotor sunt afectate de defectul tesutului conjunctiv. Prolaps valvular mitral
a fost depistat ca cel mai frecvent defect cardiac in 24,4%, care nu coreleazd cu sexul §i gradul de diformitate scoliotica. A fost
identificata o corelatie semnificativa intre anomalia valvulara si comorbiditate (Chi-square8,2, p=0.004) [6].

Colomina M]J si coaut. (2002) sugereaza cid anomalia toracica sceletald poate servi ca indice clinic de detectie a prolapsului
valvular mitral, deoarece frecvent se acompaniazi. Asocierea prolapsului valvular mitral cu diformitéti scheletale poate prezenta
forma frusta a sindromului Marfan, patologie ce necesita excludere[8].

Dhuper S. si coaut.(1997) consideri ci scolioza idiopatica este foarte des asociata cu prolapsul valvular mitral. Intr-un studiu
prospectiv pe 139 adolescenti, pacienti cu scolioza idiopaticd echocardiografic au fost constatate: scoliozd ideopaticd in 13,6% (13
din 139) in comparatie cu 3,2% lotul de control (p<0,006). Toti pacientii erau asimptomatici, manifestand clic sistolic de prolaps
valvular mitral doar in 37% (7 din 19 cazuri). Pacientii cu prolaps valvular mitral si scolioza idiopatica cantdreau mai putin
(45,1£2,0 versus 51,8 £0,1 kg, p<0,002) in comparatie cu adolescentii cu scolioza idiopatica fard prolaps valvular mitral. Schimbari
electrocardiografice s-au inregistrat in 21% (4 din 19) pacienti in comparatie cu 1,6% (2 din 120) pacienti cu scolioza idiopatica
dar fard prolaps valvular mitral. Desi scolioza idiopatica era mai prevalenta la femei, prezenta prolapsului valvular mitral nu era
legatd de gen. Ei rezumd ca prolapsul valvular mitral este intalnit de 4 ori mai des cu scolioza idiopatica severa, decat in populatia
de adolescenti normali i este asociatd cu masa corporald diminuata [1].

Kumar UKk si coaut. (1991) investigand ecocardiografic 60 pacienti cu prolaps valvular mitral si diformitéti ale cutiei toracice
au identificat preponderenta béarbatilor (2.2:1), majoritatea din ei erau simptomatici. Ei prezentau cardialgii, dureri toracice atipice,
palpitatii, dispnee de efort si fatigabilitate usoara ca simptom frecvent. Tip astenic au manifestat 67%, 55% palat arcuit, scolioza
toracicd - 55%, piept plat 46,7%, pectus exavatum - 20% si combinatii din aceste malformatii la 81,7% de cazuri. Semnul cel mai
frecvent auscultat la examenul clinic clicul sistolic non-ejectie izolat s-a constatat in 61,7%, iar prolapsul pansistolic ecocardiografic
in 60% din cazuri. Schimbari electrocardiografice ale segmentului ST-T-U in derivatiile inferioare si toracice laterale s-au depistat
in 46.7%, aritmii cardiace - in 16,7% [12].

Am cercetat ecocardiografic un lot de 76 pacienti cu diformitatii scoliotice si am estimat prevalenta anomaliei valvulare in
perioada preoperatorie. Prevalenta anomaliilor cardiace asimptomatice au fost determinate in 50 (65,7%) pacienti cu scolioza
toracicd. Incidenta valvulopatiilor a constituit 26,3% la 20 pacienti cu prolaps valvular mitral si 4 (5,2%) la cei 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 dezvoltare a aparatului valvular ca cordaj suplimentar la 26 (34,2%) pacienti.

Investignd aparatul cardiovascular prin Doppler-echocardioscopie am constatat perturbéri pronuntate ale hemodinamicii
pulmonare. Am depistat cresterea presiunii in artera pulmonara, care a dus la cresterea postsarcinii cordului si la schimbari
morfofunctionale corespunzatoare ale parametrilor VD la majoritatea pacientilor cu gr. IIT - IV de scoliozé toracica. Aceste
schimbdri au fost frecvente (57%) in caz de orientare a diformitatii scoliotice spre stanga, localizarea ei in regiunile superioare si
medii toracice. La pacientii cu scolioza toracica gr. IT (<Cobb 16-30°) volumul diastolic max. VD a avut doar tendinta spre crestere,
iar pentru pacientii cu scoliozd toracica gr. I1T a constituit 1,28+0,04 cm/m? ce este veridic mai mic decét valoarea in lotul de control
(p<0,01), si in lotul pacientilor cu scolioza toracica gr. IV a fost egald cu 1,4240,04 cm/m? (p<0,05). Analizand valoarea grosimii
peretelui anterior al VD la pacienti cu scolioza toracicd gr. IT am observat céd acest parametru creste autentic doar la pacientii cu
scolioz toracica gr. I1I si la pacientii gr. IV constituie (0,26+0,03cm si 0,36+0,02 respectiv), valorile fiind mai mari decét in lotul
de control (p<0,05si p<0,01). Hiperfunctia VD a dus la hipertrofia peretelui anterior si remodelarea lui. La bolnavii cu diformitati
scoliotice grave (< Cobb>60°) au fost depistate valori maxime de hipertrofie a peretelui anterior al VD, dilatare a VD si arterei
pulmonare (p<0,01) (tab 4). In scoliozd toracica gr. IT hipertrofia miocardului VD a fost depistati la un procent mai mic, posibil
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din contul mecanismelor de compensare mai desévarsite de crestere a presiunii in artera pulmonara. Evolutia indelungati a bolii
duce la o dilatare mai mare a VD in gr IV de scolioza toracicd, dilatatia maxima a VD a fost 1,42+0,04 cm/m? (p<0,01).

Analiza comparativa a dereglarilor hemodinamice pulmonare si rezistentei vasculare pulmonare la pacientii cu scolioza a arétat
cregterea rezistentei pulmonare totale in cazul prezentei diformitatii de gr. III - IV. Evolutia gravd a scoliozei pe o perioada lungd
de timp s-a asociat cu prezenta hipertensiunii pulmonare in majoritatea cazurilor (pana la 70-80% din bolnavii studiati).

Este bine stiut faptul cd prezenta diformitatii scoliotice determind micsorarea capacitatii functionale ale muschilor intercostali
de partea curbei scoliotice convexe. Deformarea coastelor duce la scdderea fortei musculare a muschilor paravertebrali si scaderea
volumului cutiei toracice. Disfunctia i insuficienta contractila a muschilor respiratori poate fi o cauzé precipitanta a sindromului
de insuficienta respiratorie cronica. Aceasta se realizeazd prin mecanisme multiple: tulburari mecanice secundare diformitatii
toracice, stare de nutritie precard, hipoxemie, acidozi, deficit de K, Mg, P.

Cresterea presiunii partiale a bioxidului de carbon (PaCO2) confirmé prezenta insuficientei ventilatiei alveolare si instalarea
insuficientei respiratorii. Insuficienta mugchilor diafragmatici limiteazd mobilitatea coastelor. Ca rezultat se determina ventilatia
neuniforma pulmonard, dezvoltarea emfizemului vicar si a atelectazelor, ce deterioreaza capacitatea functionald pulmonars,
facilitdnd aparitia fibrozei i cresterea rezistentei vasculare.

Vasoconstrictia pulmonara hipoxicé reprezinta cel mai important mecanism patogenetic hipertensiv pulmonar in scolioza.
Modificarile morfologice intereseaza micile arteriole musculare proximale, in timp ce arterele mai mari pot avea numai modificari
minime. In arterele musculare mici se constatd o hipertrofie a mediei. Severitatea hipertrofiei mediei arteriolare coreleaza pozitiv cu
severitatea hipertrofiei ventricului drept (HVD). Vasoconstrictia pulmonara se realizeaza printr-un mecanism reflex vasoconstrictor,
al carui stimul il reprezinté hipoxia alveolara. Reflexul vasoconstrictor hipoxic este un mecanism, care reduce fluxul sanguin in
regiunile hipoventilate. Hipoxia alveolara induce eliberarea de mediatori din celule parenchimatoase (prostaglandine, bradikinina,
angiotensing, serotonin) sau hipoxia induce un rispuns presor direct pe celulele musculare netede arteriolare. Vasoconstrictia
persistentd conduce si la modificéri structurale in peretele vascular: hipertrofia mediei si edem al celulelor endoteliale. Arborele
vascular arterial dob4ndeste o capacitate reactivd vasoconstrictoare mult mai insemnaté, reactionand mai intens la stimuli
vasoconstrictori [4].

Micsorarea compliantei pulmonare, devierea anatomicéd a cordului, torsiunea vaselor magistrale cu dislocarea traheei si
bronhiilor pot determina cresteri de presiune in sistemul arterei pulmonare si dezvoltarea insuficientei cordului drept. Schimbarile
mentionate se includ in manifestarea clinicd a sindromului numit in practica chirurgului - vertebrolog drept “cord scoliotic” [3].
In maladia scoliotici apare o suprasolicitare a cordului cu o rezistenta atit in circuitul mic, cat si in circuitul mare, ceea ce denoti
starea functionald a sistemului cardiovascular.

Datele cercetarilor efectuate permit concretizarea punctului de vedere in privinta patogeniei cordului scoliotic, care este privit
ca un cord pulmonar de geneza pulmonara cu hipertensie pulmonara apéruta in urma diformatiei scoliotice a coloanei vertebrale
sia cutiei toracice. Rezultatele cercetérilor au dovedit ca in maladia scoliotica hemodinamica pulmonara se deregleaza si afectarea
cordului drept, si sting, au loc concomitent. Primele simptome de dereglare a cardio-hemodinamicii apar la bolnavii cu boala
scolioticd usoard in lipsa cresterii tensiunii in artera pulmonara. Prin urmare, patogenia cordului cifoscoliotic este complicata si
este strans legatd de etiopatogenia bolii scoliotice si anume cu metabolismul dereglat al tesutului conjunctiv si al proceselor de
formare a colagenului. Performanta cordului are la debut insuficienta cardiaca dreaptd, care apare mai precoce decat insuficienta
ventrucului stang (VS), fapt determinat de postsarcina inaltd in circuitul mic in urma hipertensiei pulmonare [2].

Particularitatile morfologice si functionale ale ventrucului drept normal explicd comportamentul sau in cazul hipertensiunii
pulmonare cronice. Ventruculul drept se comporta ca o pompéa de volum capabild cu o forta relativ mica de contractilitate, generata
de miocardul sau subtire (4-5mm) sa pompeze debite mari de singe in conditiile presarcinii normale joase din artera pulmonara.
Ventruculul drept se comporta astfel bine in conditiile cresterii presarcinii (la cresterea intoarcerii venoase), dar se adapteazi greu
la cresteri de postsarcind, in conditii de hipertensiune pulmonari [5]. Suprasolicitarea cronica prin presiune in hipertensiunea
pulmonars, induce hipertrofia ventrucului drept (VD), care se reflecta morfologic printr-o ingrosare a peretelui liber a ventrucului
drept (10-15 mm), iar functional prin scaderea compliantei si cresterea insemnata a capacitétii contractile. Hipertrofiei ventriculare
ise asociazd variabil gi un grad de dilatatie mai exprimat in situatiile in care pe fondul hipertensiunii pulmonare (HTP) permanente
se produc cresteri bruste ale presiunii pulmonare.

In stadiile initiale ale cordului pulmonar cronic (CPC) mecanismele adaptive ale VD permit mentinerea fractiei de ejectie si
asigura debitul cardiac adecvat in repaus si efort. La efort insa, din cauza reducerii ariei de sectiune a patului vascular pulmonar, HTP
se accentueaza. In stadiile mai avansate ale bolii de bazi, prin agravarea HTP si prin alterari hipoxice apare dilatatia ventricular3,
presiunea telediastolica in VD creste initial la efort si apoi in repaos. Fractia de ejectie scade sub 45%, ca si debitul cardiac, i apar
semnele clinice ale insuficientei cardiace drepte. Toleranta VD pentru HTP prin mecanism hipoxic este mai mica decét pentru
HTP prin obstructie vasculara, insuficienta cardiacé dreaptd survenind la niveluri presionale mult mai mici in prima eventualitate
[4].

Hipertrofia si dilatatia VD induc consecinte negative asupra VS, prin miscarea sistolica a septului interventricular citre VS,
cu alterarea consecutivi a functiei sale diastolice cit si a celei sistolice. La acest fenomen bine obiectivat echocardiografic se poate
adauga scaderea functiei VS prin hipoxemie. Modificarile presiunilor intratoracice prin scoliozd contribuie la disfunctia VS.

Insuficienta cardiaca in cordul pulmonar cronic, sciderea debitului VD si staza retrograda, apar cind HTP este relativ severa
sau cand pe fonul unei HTP moderate se produc cresteri presionale suplimentare tranzitorii, adica se depaseste astfel capacitatea
adaptiva ventriculara si se creeazd conditiile inadecvarii VS la efort si la nevoile metabolice. Debitul cardiac in cordul pulmonar
cronic decompensat este invariabil scazut, poate fi si normal, dar nu creste corespunzitor cu necesitatile metabolice [3,5,8]
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Disfunctia ventriculard dreaptd induce consecintele comune, aga ca: stimularea simpatica, activarea sistemului renin-
angiotensina-aldosteron, redistribuirea regionala a debitului cardiac, retentia de sodiu §i apa. Vasoconstrictia simpato-adrenergica
este contrabalansatd de vasodilatatie, ceea ce induce o scadere suplimentard a presiunii de perfuzie a organelor vitale. Insuficienta
cardiaca dreaptd este adesea reductibild atunci cAnd exista un grad de reversibilitate a HPT. Daca HTP este severa si fixa, atunci
insuficienta cardiaca nu are nici un potential de reversibilitate [4].

Cercetarile efectuate de FP Jr. Primiano [7] pe 36 copii cu scoliozé idiopatici n-au depistat careva corelatii intre diformitatea
scolioticd si masurdrile cardiopulmonare. Aceste constatari au permis s conchidé cd schimbarile cardiopulmonare si toracice s-au
dezvoltat in paralel si sunt expresia defectului de formare a colagenului.

Toleranta la efort fizic la pacientii cu scolioza este micsoratd, ceea ce dovedeste dereglarea rezervelor functionale ale sistemelor
cardio-vascular, respirator si muscular, dar si ale altor sisteme care sunt implicate in activitatea fizicd a organismului.

Tratamentul de electie al formelor severe de scolioza raiméne corectia chirurgicald a deformatiei scoliotice a coloanei vertebrale.
Cercetarile si evaluarea dereglarilor respiratorii in perioada postoperatorie au arédtat cd in urma interventiei chirurgicale s-au
imbundtatit indicii explordrii functionale pulmonare, capacititile §i structura volumelor pulmonare. Multi autori, recunoscuti
in tratamentul de reconstructie chirurgicald al scoliozelor considera cresterea capacitatii vitale pulmonare doar cu 100 ml o
eficacitate a operatiei [3,7,8,9]. Corectia chirurgicald la 40% a determinat o imbunitatire a capacitétii vitale cu 12 % (p<0,05).
Prevenind deteriorarea progresivé a curburii scoliotice fuziunea inchisé a coloanei vertebrale imbunitateste si testele functionale
pulmonare.

In cercetarile altor autori se relateaza intarzierea normalizarii functiei pulmonare la pacientii cu toracotomie prin fuziunea
anterioard deschisa, care au prezentat un declin semnificativin 3 luni postoperatoriu, dar revine la valorile preoperatorii in circa
2 ani - aproximativ 95% au revenit in 2 ani [10].

Tratamentul chirurgical la pacientii cu scolioza idiopatica a dovedit diferenta de progresare a curburii scoliotice semnificativ
comparativ cu cei tratati doar cu metode conservative cu folosirea de corsete permanente sau temporare, electrostimulare,
gimnastica, exercitii si recuperare fizica. Dereglarile anatomo - functionale ale organelor tinta si sistemelor in primul rand ale
sistemelor cardiovascular si respirator sunt factori de risc, care impreuna cu suprafata interventiei chirurgicale determina caracterul
anesteziei perioadelor pre - si postoperatorii.

Concluzii

Scolioza toracicd este insotita de deregléri in starea functionald a sistemului respirator si cardiovascular. Perturbarile respiratorii
si cardiohemodinamice coreleazi direct cu severitatea scoliozei si reflecta dinamica procesului patologic. Tratamentul de electie in
formele de scoliozd avansata ramane corectia chirurgicald a deformatiei scoliotice a coloanei vertebrale. Aceasta permite micsorarea
unghiului diformatiilor scoliotice si corectia pozitiei pulmonare, a cordului si vaselor. Eficacitatea tratamentului chirurgical este
apreciata nu numai prin datele cosmetice obtinute, dar si prin restabilirea functiei organelor vitale ale bolnavilor, cresterea capacitatii
fizice i adaptarea lor sociala.
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