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APROXIMAREA MUSCHILOR PAPILARI COMBINATA CU
VENTRICULOPLASTIE LA PACIENTII CU CARDIOMIOPATIE
ISCHEMICA S1 REGURGITARE MITRALA FUNCTIONALA: EFECTE
ASUPRA VALVEI S| REMODELARII VENTRICULULUI STANG

PAPILLARY MUSCLE APPROXIMATION COMBINED WITH VENTRICULOPLASTY
IN PATIENTS WITH ISCHEMIC CARDIOMYOPATHY AND FUNCTIONAL MITRAL
REGURGITATION: EFFECTS ON MITRAL VALVE AND LEFT VENTRICUL SHAPE

A. Batrinac, V. Morozan, A. Ureche, Gh. Manolache, N. Ghicavii,

A. Slobozeanu, S. Barnarciuc, V. Moscalu
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Studiile recente definesc requrgitarea mitrald functionald si inrautatirea indicelui sistolica venericului stang, drept ca o ldrgire a dimen-
siunii dintre marginile muschilor papilari, prin urmare, micsorarea acestei distante poate imbunatati functia valvei mitrale si ventriculului
stang. Pentru acest studiu au fost selectati 33 de pacienti cu cardiomiopatie ischemica la care s-a efectuat aproximarea muschilor papilari.

Summary

Recent studies define functional mitral requrgitation 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 cavitatii ventriculului stang are loc in cadrul
unui proces cronic de remodelare ventriculard, ca rezultat al
unui infarct miocardic suportat. Pacientii cu akinezie difuza
a ventriculului stdng si cu insuficienta cardiacd cronica sau
dovedit a fi candidati mai putin potriviti pentru bypass aor-
tocoronarian, iar transplantul cardiac reprezinta o posibild
optiune in cazul in care tratamentul medicamentos nu a dat
rezultate pozitive.

La acesti pacienti indicele de crestere a volumului sistolic
al ventriculului stang si a sfericitatii este asociat cu apropierea
insuficienta a muschilor papilari in timpul sistolei ce cauzeaza
o regurgitare mitrala functionald semnificativa. Anuloplastia
valvei mitrale este cea mai pe larg acceptatd procedura chirur-
gicald in cazul regurgitatiei mitrale functionale de etiologie
ischemicd, dar in unele publicatii din ultimii ani s-au arétat
rezultate variate si totodata o rata inaltd de recidiva a regurgi-
tatiei mitrale. Plastia endovetriculard cu patch, folositd pentru
imbundtatirea functiei ventriculare si incetinirea procesului de
remodelare a ventriculului sting la pacientii cu cardiomiopatie
ischemicd, reduce volumul ventriculului sting si duce spre o
remodelare mai fiziologicd a cavitatii. Totusi, unele studii arata
cd, cu timpul, chiar daca functia sistolica se imbunatateste,
dupa efectuarea tehnicii Dor, forma ventriculului sting riméne
sfericd; cu aceasta si se explicd rata mai mare de progresare sau
de recidivd a regurgitatiei mitrale.

Prin urmare, insuccesele anuloplastiei mitrale sunt mai
frecvente la pacientii cu ventriculul sting de dimensiuni mai
mare si forma sferica.

Scopul acestui studiu a fost descrierea tehnicii si prezen-
tarea primelor rezultate obtinute ca urmare a aplicérii proce-
durii de apropiere a muschilor papilari dupa Hvass, combinata
cu ventriculoplastia in caz de cardiomiopatie ischemicéd cu
regurgitare mitrala functionald, si compararea rezultatelor ob-
tinute prin aplicarea acestei metode cu tactica doar de a efectua
ventriculoplastia, fara careva interventie pe valva mitrala sau
aparatul subvalvular.

Materiale si metode

Din ianuarie 2006 pana in aprilie 2012 au fost efectuate 40
de operatii de remodelare a ventriculului sting dupa tehnica
Hvass si 1 caz de aproximare a muschilor papilari a ventriculului
drept in insuficienta valvei tricuspide. Vérsta medie a pacien-
tilor a fost de 54 + 8 (39 - 66) ani; 35 de bérbati si 5 femei. 33
de bolnavi au fost operati pentru cardiomiopatie ischemica a
cordului (anevrism ventricular stang) si 7 pentru valvulopatii
cardiace de diferite alte etiologii.

Toti bolnavii aveau preoperator insufucienta cardiaca
cLf. TII-IV NYHA, hipertensiune pulmonara (PSVD- 50 - 70
mmHg), insuficientd mitrald (gr. II-IV), inelul fibros a valvei
mitrale dilatat (38 — 46 mm).
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La 33 de pacienti cu cardiomiopatie ischemica s-au prac-
ticat urmdtoarele tehnici chirurgicale:

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

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

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

La 7 pacientii cu patologie valvulara s-a realizat:

- operatia Bentall + plastia valvei mitrale si 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 (operatia David) + plastia valvelor mitrale si
tricuspide + procedeul Hvass (1).

Pentru acest studiu au fost selectati 33 de pacienti cu cardi-
omiopatie ischemica. Selectarea pacientilor a fost efectuatd in
urma rezultatelor ecocardiografiei preoperatorii, care a depis-
tat distanta intre muschii papilari marita (figura 1), miscarea
insuficienta a cuspelor valvei mitrale, din cauza restrictiei si
tractiunii pilierilor, cuspa anterioara concava si fard alte semne
de afectare morfologicd a valvei. De asemenea s-a constatat la
toti pacientii dilatarea inelului fibros si fractia de ejectie a ven-
triculului stang scazutd cu cardioscleroza postinfarct. Scopul
nostru a fost de interveni in cazul regurgitarii mitrale simpto-
matice, de gradul 2-4, si volumul diastolic mérit a ventriculului
stang. Evaluarea preoperatorie a indicat fractia de ejectie de 39
+ 8% iar distanta dintre muschii papilari mai mare de 2,5 cm.
Volumul diastolic a VS stabilit ecografic a fost, in mediu de 254
+ 81 ml. Majoritatea pacientilor erau cu insuficienta cardiaca
gradul III si IV NYHA.

YVIDTIWION

Figura1. Distanta intre mugchii papilari

Am preferat sa evaluam starea valvei mitrale nu prin
calcularea ariei de tetering, ci prin aria suprafetei concave.
Apropierea cuspelor valvei mitrale se datoreazé formei concave
a cuspei din partea atriului stang. Aceastd formd concava a
cuspei din partea atriului sting, prezentd o apropiere anormala
a valvei mitrale, ce este un indice de existenta a regurgitatiei
mitrale functionale.
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Aceasta configuratie reflectd anatomia initiala a valvei
mitrale cu deplasarea muschilor papilari. Coaptarea se produce
la nivelul marginilor libere ale cuspelor cu ajutorul cordajelor
tendinoase laterale si predominant de cordajele secundare
care fixeaza mai bine si formeaza o curbé unghiularé in baza
cuspei anterioare.

La toti pacienti cu cardiomiopatie ishemica a fost efectuata
revascularizarea completd a miocardului, remodelarea ventri-
culului stdng dupa Dor sau Jatane, tehnica de aproximare a
muschilor papilari si plastia valvei mitrale 21 pacienti (lotul
I) si 12 pacienti (lotul II) la care au fost efectuate toate aceste
tehnici, dar fara a efectua plastia valvei mitrale (tabela 1).

Tabelul 1
Caracteristicele clinice a pacientilor preoperator
Lotul | Lotul Il
Barbati/femei 19/2 12/0

Varsta medie 55+7.2 56 5,3
Diametrul diastolic VS (mm) 64,5+74 61,3 +6,5
Volumul diastolic VS (ml) 276,6 +103,1 230+76,9
FE (%) 359+6,5 36,4 8,6

Inelul fibros VM (mm) 39,8 43,2 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 pacientii, din lotul I fractia de ejectie a crescut dela 35,9
+6,5% (in mediu, preoperatoriu) pana la 47,6 postoperatoriu,
in perioada de lunga durata FE a crescut pana la 52,8%. La
pacientii, din lotul II fractia de ejectie a crescut de la 36,4 +
8,6% (in mediu, preoperatoriu) panala 42,2% postoperatoriu, in
perioada de lunga duratd FE a crescut pana la 44,2%. Volumul
diastolic al VS s-a micsorat dela 276,6 + 103,1 ml preoperatoriu
la 172 ml postoperatoriu, la pacientii din lotul I, in dinamica
volumul diastolic VS sa mentinut 174,7 ml. Volumul diastolic
al VS s-a micsorat de la 230 + 76,9 ml preoperatoriu la 202 ml
postoperatoriu, la pacientii din lotul II, in dinamica volumul
diastolic VS a crescut pana la 275,7 ml, din cauza recidivarii si
progresirii regurgitatiei mitrale. S-a obtinut regresia insufici-
entei valvei mitrale de la gr. 2,3 pina la gr. 0,9 la pacientii din
lotul I, iar la pacientii din lotul I regurgitarea mitrala a regresat
de la gr. 2,3 pana la 1,6, dar in dinamica a progresat gr. 2,5.

Tehnica

Operatia a fost efectuatd prin sternotomie mediana,
canularea aortei si venelor cave, circulatie extracorporala cu
hipotermie moderata si cardioplegie cristaloid-sanguina rece
retrogradd. In primul rand au fost efectuate anastomozele co-
ronare distale fiind urmate de alte proceduri cardiace indicate.
Accesul la valva mitrala a fost efectuat prin atriul sting sau
ventriculul stang. Ventriculul stang a fost deschis pe mijlocul
cicatricei care a fost rezecatd. In cazul cand 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.
Distanta dintre marginile mugschiului papilar era evidenta,
muschii papailari au fost apropiati cu ajutorul unuilat folosind
tub din Gore-tex de 4 mm (figura 2).
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Figura 2. Aproximarea muschilor papilari dupa Hvass.

La majoritatea pacientilor a fost aplicatd plastia endoven-
triculara cu petec circular (Dor). Principiile acestei proceduri
au fost descrise de Dor. In jurul cicatricei fibroase endocardiale
a fost efectuatd o sutura circulard cu Prolen 2-0 monofilament,
pentru a proteja zona data si a readuce curbura ventriculara
internd la forma normald. Orificiul format a eliminat cicatricea
ventriculara si a devenit platforma pentru suturarea peticului.
Apoi, peticul eliptoid a fost suturat de tesutul fibrotic pentru a
inchide orificiul si a restabili cavitatea internd. In final, tesutul
extern restant a fost suturat deasupra peticului cu scopul asi-
gurdrii unei hemostaze aditionale.

Rezultate

Initial, pacientii au fost examinati pe parcursul primei luni,
apoi o data la trei luni dupa externare si anual cu inregistrari
de date a examenului fizic si echocardiografie transtoracica.

Tratamentul postoperator a fost acelasi ca si in cazul pa-
cientilor cérora li s-au efectuat interventii la valva mitrala sau
bypass coronarian. La toti pacientii s-a constatat o insuficientd
mitrala reziduald minimala. In majoritatea cazurilor, in peri-
oada imediat postoperatorie, a fost necesar suportul inotropic
cu noradrinalind si dopamina. Rezultatele recente ale trata-
mentului figureaza ca date postoperatorii. Volumul sistolic si
diastolic al ventriculului sting s-au micsorat semnificativ, iar
fractia de ejectie sa imbunatatit.

La un pacient (lotul I) la a 11 zi postoperator a survenit
ruptura muschiului papilar postero-medial ce a necesitat re-
interventie de urgenta — protezarea valvei mitrale, caz realizat
cu succes.

In perioada postoperatorie precoce a decedat un pacient,
cauza fiind insuficienta cardiacd si renala.

In perioada tardiva au fost depistate mai multe cazuri
de regurgitare mitrald reziduald semnificativa la pacientii, la
care a fost efectuata aproximarea muschilor papilari, fara a
efectua plastia valvei mitrale (lotul II), necatand la faptul, ca
ecocardiografia postoperatorie a aratat ca muschii papilari au
ramas apropiati.

Discutii

Dilatarea severa a cordului ischemic prezinta 2 probleme
majore: remodelarea ventriculului sting si insuficientd mitrald
semnificativd. Recent, Buckberg a mentionat ci remodelarea
ventriculului sting eliptoid in sferic, marirea apexului, care are
un perete subtire, ar putea accelera procesul de convertire, de la
forma eliptica a ventriculului stdng la cea sferica, si marirea a
distantei intre muschii papilari micsoreazd functia ventriculului
stdng si méreste gradul de regurgitare a valvei mitrale.

Asemenea pacienti nu sunt intocmai potriviti pentru
bypass coronarian, inafara cazului cdnd transplantul de cord
reprezintd o optiune, si atunci ambele probleme necesiti o re-
zolvare. Multi factori au fost sugerati pentru a demonstra regur-
gitarea mitrala ischemicd, aga cum ar fi dilatarea si procesul de
modelare sfericd a ventriculului stang, modificarea geometriei
cuspei, dilatarea inelului fibros si discoordonarea muschiului
papilar. Rata esecurilor in anuloplastie este de 30% in randurile
pacientilor cu regurgitare mitrald functionald ischemica.

Metodele noi de reparare in cazul disfunctiei aparatului
subvalavar implicd o considerare complexd si metodologii de
reparare. De exemplu, in cazul cdnd ca component patofiziolo-
gic este deplasarea muschilor papilari cu cordajele tendinoase,
repararea a fost realizatd prin asemenea tehnici cum ar fi
augumentarea cuspei anterioare, taierea cordajului secundar,
fixarea muschiului papilar, relocalizarea muschiului papilar si
tehnici de remodelare geometrica a ventriculului.

Deoarece ambii muschi papilari sunt agezati in partea
relativ posterioara a ventriculului stang, cuspa legata de
regurgitare mitrald functionald ischemici, este directionata
din partea posteriord spre orificiul central al valvei mitrale.
In baza acestei anatomii, a fost ciutati o metodi de reparare,
prin care muschii papilari deplasati ar fi aproximati pentru a
permite nivelului de jonctiune a cuspei si coboare posterior.
Deoarece multi pacienti cu regurgitare mitrala ischemicé sunt
bolnavi gravi, avdnd functia ventriculard foarte scazuta, toate
incerciérile, de asemenea, au fost directionate pentru a inventa
o tehnicd usor de aplicat, exclude anuloplastia cu inel mic, face
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ca aparatul subvalavar sa functioneze mai normal si are un efect
de trecere de la forma sferica la eleptoida a ventriculului stang.

Hvass a demonstrat ca fixarea muschiului papilar a avut
un efect evident asupra mobilitatii cuspei mitrale in cazul
a 10 pacienti cu regurgitare mitrald ischemica, dar ei nu au
evaluat efectul sdu asupra formei ventriculului. Nair si colegii
sdi au prezentat rezultatele procedurii de plicatie a muschilor
papilari. Manicanti a raportat rezultate satisficatoare in urma
aplicdrii procedurilor de reparare endoventriculara, mitrala,
ventriculara si bypass coronarian.

Din cauza faptului c&, doar procedura Dor nu a putut re-
duce dimensiunile de baza ale ventricului stang, a fost addugata
si procedura de aproximare a muschilor papilari pentru a spori
efectele remodeldrii ventriculului.

Medica

Procedura Dor in combinare cu aproximarea muschilor
papilari este relativ sigurd si eficientd pentru valva mitrala si
functia ventriculului sting in cazul pacientilor selectati care au
cordul dilatat si sunt candidati pentru bypass coronarian. Este
necesar sa se ia in considerare i un tratament de lunga durata.

Concluzii.

Folosirea tehnicii Hvass de aproximare a pilierilor pentru
remodelarea ventriculului sting, oferd avantaje prin micsorarea
volumului sdu diastolic, imbunatétirea coaptarii si regresia
considerabila a insuficientei mitrale cu madrirea fractiei de
ejectie a ventriculului stang. In insuficienta mitrald ischemica
tehnica Hvass este necesar de a fi efectuata obligator in asociere
cu anuloplastia valvei mitrale.
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DIVERSIFICAREA TEHNICILOR CHIRURGICALE iN TRATAMENTUL
DEFECTULUI SEPTAL ATRIAL

DIVERSIFICATION OF SURGICAL TECHNIQUES IN THE ATRIAL SEPTAL DEFECT

TREATMENT

V.Corcea, L.Maniuc, O.Repin, lu.Guzgan, O.Maliga, I.Popovici, E.Cheptanaru
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

In perioada anilor 2006-2011n sectia chirurgia malformatiilor cardiace congenitale a Spitalului Clinic Republican au ost operati 350 pacienti
cu DSA, care aveau varsta cuprinsa intre 4 luni si 66 ani, media fiind 13,4 ani, raportul barbati si femei constituie 1:2. In dependentd de
tipul si dimensiunea DSA, precum si de locul de drenare a venelor pulmonare partial aberante, au fost aplicate cateva tehnici chirurgicale.
Inchiderea DSA a fost efectuata la 215 (61,4%) pacienti prin suturare, pericardul autolog 1a103 (29,4%) si la 26 (7,4%) incepand cu anul
2007 s-a folosit petecul din peretele atriului drept, care sa dovedit a fi un material usor modelabil, elastic, cu margini netede din ambele
parti. Au fost inregistrate 2 (1,9%) cazuri de recanalizare postoperator la bolnavii la care am folosit pericardul autolog. In 2009, 5 pacienti,
au beneficiat de inchiderea DSA cu ocluderul AMPLATZ.

Concluzie

Perfectionarea tehnicilor chirurgicale in tratamentul DSA este continud si are ca scop micsorarea traumatismului operator, asigurarea unei
corectii efective si durabile in 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 obtinute succese
in diversificarea tehnicilor chirurgicale de inchidere a DSA
[1]. Au fost publicate rezultatele postoperatorii cu utilizarea
urmatoarele metode de corectie chirurgicala:
- traditional in conditii de CEC [2, 3];
- pe inimd lucrand [4];
- miniinvaziv transtoracic, transxifoidian, toracoscopic
(5,6,7];

- transcateter interventional cu aplicarea pe defect a oclu-
derului septal de tip Amplazer [9, 8];

- endoscopic, utilizdnd chirurgia roboticd si ghidata [10,
11].

Camaterial de plastie sunt folosite grefele biologice si sinte-
tice. Prioritate se acordd celor biologice, indeosebi pericardului
autolog, folosit actualmente in 95% din cazuri [12, 13]. Prima
experienta de aplicare a peretelui atriului drept ca material de
plastie la 12 pacienti cu DSA a fost descrisd de A.Kumar in

anul 2002 [14, 15]. Examinarea implantului peste 36 de luni,
in cadrul interventiei chirurgicale repetate, a constatat pe
ambele parti ale grefonului un tesut biologic intact, cu texturi
normale, endoteliu viabil, muschi endoteliali normali si fard
dehiscentd de suturi.

Scopul studiului

Analiza unor tehnici chirurgicale noi implementate in
clinica.

Metode si rezultate

In perioada anilor 2006-2011 in sectia Chirurgia malfor-
matiilor cardiace congenitale a Spitalului Clinic Republican
au fost operati 350 pacienti cu DSA, care aveau virsta cuprinsa
intre 4 luni si 66 ani, media fiind 13,4 ani. Analiza repartizarii
pacientilor in dependentd de sex a constatat un raport intre
bérbati si femei de aproximativ 1:2 - 130 (37,1%) barbati si
220 (62,9%) femei.
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Tabelul 1
Repartizarea pacientilor in dependenta de localizarea anatomica si
tipurile defectelor septale atriale
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Nr. bolnavilor

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 %
Sinus venos superior 30 8,6
Septul secundar Central 266 76
Sinus venos inferior 30 8,6

Septul primar Ostium primum 24 6,8
Total 350 100

DSA ostium primum a fost asociat in toate 24 cazuri cu in-
suficienta de valvd mitrald cauzata de cleftul cuspei anterioare.
Deasemenea SVS s-a asociat cu VPPA in vena cavd superioara.

Asa dar, cel mai frecvent sunt intilnite defectele septale
atriale localizate in regiune septul secundar ( 326 93,2%), ur-
mate de cele situate in regiunea septului primar (24 - 6,8%).
Toti pacientii inclusi in studiu au fost operati in conditii de CEC
si normotermie. Activitatea cardiacd a fost opritd cu solutie
cardioplegicd sanguina caldé cu potasiu i magneziu.

Temperatura solutiei cardioplegice varia de la 34°Cla38°C,
iar volumul infuziei a fost calculat pentru fiecare pacient, in
dozd de 20 ml/kg. Cardioplegia s-a efectuat cu o presiune de
60-80 mm Hg péna la stoparea activitatii cardiace, cu reper-
fuzii ulterioare la fiecare 20 de minute. Debitul pompei a fost
mentinut in limitele 2,4-2,6  1/min/m?2.

Sternotomia mediand, calea cea mai frecventa de abord
chirurgical al cordului, a fost folosité la 345 (98,5%) pacienti.
Ulterior se deschide pericardul, se monteazd snururi pentru
clamparea venelor cave, se administreaza heparina in doza de
3 mg/kg, se plaseazd canule in aorta si venele cave si se initiaza
CEC. Cudebutul CEC se raceste inima. La temperatura de 32°C
se clampeazd aorta si, in scopul opririi cordului si a protectiei
miocardului, se administreaza in bulbul aortei solutie cardi-
oplegici potasica. In regim de stop cardiac se deschide atriul
drept, se examineaza localizarea si dimensiunea DSA, pozitia
acestuia comparativ cu sinusul coronarian, valva tricuspida
si locul de drenare a venelor pulmonare aberante partial. Se
selecteazd tipul de corectie chirurgicald a DSA.

Tehnici chirurgicale de inchidere a defectului septal atrial
In dependenti de tipul si dimensiunea DSA, precum si de
locul de drenare a venelor pulmonare in atriul drept, am aplicat
cateva tehnici chirurgicale. Inchiderea DSA a fost effectuate
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la 215 (61,4%) pacienti prin suturare. A fost folosit pericardul
autolog la 103 (29,4%) pacienti pentru plastia DSA si petecul
din peretele atriului drepta la 26 (7,4%); I numai un singur
1(0,3%) bolnav petec din GoreTex.

Tabelul 3
Materiale utilizate in obturarea defectului septal atrial
Metode N %
Pericard autolog 103 29,4
Suturare 215 61,4
Petec din peretele atriului drept 26 74
Petec sintetic GoreTex 1 0,3
Ocluder AMPLTZ 5 1,5
Total 350 100
Tabelul 4
Repartizarea pacientilor in dependenta de dimensiunile DSA
Dimensiunea N %
Pinala 10 mm 215 61,4
>10mm 131 37,5
Lipsa septului 4 1,1
Total 350 100

Incepand cu anul 2007 in clinica cardiochirurgie a fost
implementatd o noua tehnicé chirurgicald de inchidere al de-
fectului septal atrial cu petec din peretele atriului drept. Acest
petec se colecteaza pe masa de operatie, dupa ce a fost exami-
nata dimensiunea defectului. Sectionarea lui se efectueazi pe
linia inferioard a inciziei longitudinale a atriului drept. Petecul
din AD este tesut propriu, usor modelabil, elastic, cu margini
netede din ambele parti. Fixarea petecului se efectueaza cu
partea endocardica trabeculara spre atriul sting. Examinarea de
durata a bolnavilor operatila care sa folosit petecul din peretele
atriului drept nu a inregistrat semne de calcinoza, dehiscenta
de suturi sau recanalizéri ale DSA.

In lotul de bolnavi la care s-a folosit pericardul autolog
s-au inregistrat 2 (1,9%) cazuri de recanalizare a DSA. In anul
2009 pentru prima data in Republica Moldova 5 (1,7%) pacienti
au beneficiat de inchiderea defectului septal atrial cu ajutorul
ocluderului AMPLATZ. Interventia se efectueazd sub anestezie
locala cu sol. Lidocaina 1%, se puncteaza vena femurala dreapta.
In prima etapa septul interatrial se traverseazi cu un ghid super-
stift ,, amplatz” de 260 cm. La mijlocul septului se pozitioneaza
un balon de masurare, ulterior umflat manual cu substanta de
contrast. La urmatoarea etapa se pozitioneazd ocluderul AM-
PLATZ. Initial se desface discul in atriul stdng, apoi cel drept.
Dispozitivul se verificd ecografic in vederea acoperirii depline
a defectului septal, dupa care ,,shafzul” se extrage. Rezultatul
final si de durati este bun. S-a obtinut o inchidere completa a
defectului septal atrial. Postoperator bolnavii necesita admi-
nistrarea Aspirinei - 100 mg in zi timp de 6 luni.

DSA cu diametru de pana la 10 mm au fost suturate, de-
fectele mai mari de 10 mm s-au inchis cu petic din pericard
autolog sau din peretele atriului drept. In scopul evitrii reca-
nalizarii defectelor, suturile au fost aplicate la o distantd de 3
mm de la marginea defectului.

DSA secundare, localizate in portiunea anterioara a sep-
tului, se inchid cu grefon. Ins, avand in vedere lipsa marginii,
suturile se aplica direct pe peretele atrial adiacent aortei ascen-
dente - procedeu care necesita prudentd maxima. Aplicarea
incorectd a suturilor poate duce la aparitia fistulei aorto-atriale.
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In DSA, localizate in portiunea posterioara 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 in atriul stdng s-a efectuat in toate 30 (86%) cazuri.
Dilatarea lumenului venei cave superioare, ingustat in rezultatul
plastiei DSA ,,sinus venos superior’, s-a efectuat la 1 (3,3%)
pacient si tunelarea venei cave superioare in rezultatul ingustérii
lumenului dupd plastia cu pericard autologla 1 (3,3%) pacient.

Toate cazurile de DSA “ostium primum” 24 (6,8%) s-au
asociat cu insuficienta VM, cauzata de cleftul cuspei anteri-
oare. Aceastd asociere se incadreazd in entitatea nosologica
canal atrioventricular partial. Toti pacientii au beneficiat de
plastia valvei mitrale prin suturarea cleftului cuspei anteri-
oare si doar in 2 (8,1%) cazuri s-a efectuat plastia VM prin
procedeul Reed.

Discutii

DSA ,,ostium secundum” a fost inregistrat de noi in 93,2%
cazuri: central - in 76% cazuri, ,,sinus venos superior” - in
8,6% cazuri, ,sinus venos inferior” - in 8,6% cazuri, ,ostium
primum” - in 6,8% cazuri.

In ultimele decenii au fost obtinute succese importante
in diversificarea tehnicilor chirurgicale de inchidere a DSA.
In literatura de specialitate sunt discutate pe larg rezultatele
utilizarii metodelor de corectie chirurgicald, traditional in
conditii de circulatie extracorporeala [16, 17].

DSA cu diametrul de pana la 10 mm sunt suturate, iar in
DSA mai mari de 10 mm se aplicé plastia defectului.

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

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

Insuficienta mitrala poate fi produsa prin leziuni ale apara-
tului valvular de diverse origini: insuficienta mitrald organica,
insuficienta mitrald prin largire de inel (insuficienta mitrald
functionala) sau prin leziuni congenitale ale valvei mitrale —
cleft al cuspei anterioare a valvei mitrale, anomalie de dezvoltare
a muschilor papilari, etc. [9].

La toti pacientii, DSA ,,ostium primum” era asociat cu
insuficienta valvei mitrale cauzatd de cleftul cuspei anterioare.
Rezolvarea acestor cazuri s-a efectuat prin suturarea cleftului
+ plastia prin procedeul Reed 2 (8,1%) pacienti.

Examindrile EcoCG a bolnavilor la care am folosit pe-
tecul din atriul drept a dovedit viabilitatea petecului, nu am
inregistrat calcificari, dehiscente de suturd sau recanalizari a
DSA. Alegerea petecului pentru inchiderea DSA depinde in
mare mdsura de experienta clinicii si a chirurgului operator,
cit si de morfologia defectului, varsta bolnavului. La folosirea
petecului din pericard autolog uneori apar asa complicatii ca
dehiscenta suturilor, formarea de anevrisme, defecte reziduale,
complicatii embolice si trombembolice, ceea ce nu a fost obser-
vat in folosirea petecului din atriul drept [14,15]. In rezultatul
inchiderii DSA cu ajutorul ocluderului AMPLATZ sa obtinut
o inchidere completa cu diminuarea presiunii in ventriculul
drept si micsorarea cavitarilor partilor drepte. Rezultate simi-
lare comunica si alti autori [8,9].

Condluzie

Perfectionarea tehnicilor chirurgicale in tratamentul DSA
este continua si are ca scop micsorarea traumatismului operator,
asigurarea unei corectii efective si durabile in timp.
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APOPTOZA MIOCARDULUI PROTEJAT PRIN MICROCARDIOPLEGIE iN

VALVULOPATIILE CARDIACE

APOPTOSIS OF MICROCARDIOPLEGIA-PROTECTED MYOCARDIUM IN
VALVULAR HEART DISEASE

Guzgan Iu',, Rusu S'., Moscalu V '., Manolache Gh'., Turcanu G 2., Apostol G, Virlan E 2., Grosu I*.

"-dr.in med., IMSP Spitalul Clinic Republican
2—medic,IMSP Spitalul Clinic Republican
- IMSP IFP ,Chiril Draganiuc”

Rezumat

Apoptoza, definitd initial ca moarte programatd a celulei, depdseste acest cadru cand este vorba de stdri patologice, cum ar fi ischemia
acutd a miocardului. Apoptoza prezinta interes sporit ca componenta a schimbarilor survenite in miocardul pacientilor cu valvulopatii
cardiace, supusi operatiilor pe cord deschis.

Studiul a fost dedicat depistarii semnelor de apoptoza pe fundalul ischemiei miocardului cauzate de clamparea aortei de diferitd duratd in
operatiile cu CECsi microcardioplegie la pacientii fara preconditionare ischemica. Studiul a inclus 25 de pacienti cu valvulopatii reumatis-
male supusi operatiei de protezare a valvei mitrale si anuloplastia valvei tricuspide. Pentru protectia miocardului s-a aplicat cardioplegia
sangvina cu K+ si Mg++. Bioptatele din atriul drept prelevate initial, la 55 si 110 min. de clamp aortal, colorate cu hematoxilina-eozina,
Van-Gieson si cu picrofuxina dupa metoda Lie au fost examinate la microscopul fotonic.

La momentul clamparii aortei concomitent cu schimbarile ischemice cronice se evidentiaza modificari initiale caracteristice apoptozei:
pierderea contactului intercelular, ondularea si fragmentarea cardiomiocitelor, reducerea volumului celular, nucleul isi pierde forma initiald
(alungire, bombare, fragmentare). Captarea fuxinei (ceea ce denota gradul de hipoxie celulard) la aceasta etapa este mai mult la nivelul
unor organite citoplasmatice. La 55 minute de clamp aortal, respectiv dupa 2 reperfuzii, se observa cele mai vaste modificari microscopice
ce definesc apoptoza. Hipoxia celulard este marcanta — fuxinofilia cuprinde toata ariia celulard, celule solitare si grupuri de celule.

La 110 minute de clamp aortal, la cea de-a cincia microcardioplegie/reperfuzie, se observa modificari celulare caracteristice apoptozei de
intensitate medie. Modificdrile hipoxice par a fi mai putin manifestate.

Concluzii: Ischemia miocardului indusa in operatiile cu CEC stimuleaza procesul de apoptoza a cardiomiocitelor. Repertfuzia repetatd a
miocardului cu microcardioplegie atenueaza schimbdrile hipoxice, lasand impresia de preconditionare a muschiului inimii.

Dezvoltarea apoptozei cardiomiocitelor impune aplicarea agentilor 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, chronicischemic 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 cuvant grecesc care, pentru prima datd, Prin definitie apoptoza reprezintd moartea celulard pro-
a fost folosit de Homer pentru a descrie cdderea frunzelor in gramatd, energetic dependentd, responsabila de inactivarea si
versurile sale, ulterior, termenul a fost preluat de Kerr (1972), eliminarea celulelor supranumerice, nefunctionale sau alterate

pentru a defini moartea programata a celulei [13]. (13].
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Aparitia apoptozei poate fi declansata de Proteina p53, care
regleaza replicarea ADN-ului, proliferarea si moartea celulelor,
de glucocorticoizi, neurotransmitétori, calciu, unele medi-
camente (methotrexat, cisplatin, bleomicind, doxorubicina),
precum si de radiatiile ionizante si ultraviolete.

Unii factori pot inhiba apoptoza [26]: Proteina Bcl-2
(preintdmpind moartea limfocitelor limfomului, formand celule
- imortale); hormonii (estrogeni, androgeni); virusi (variolic,
adenovirusul E1B), inhibitorii cistein proteazei, promotorii
tumorali (fenobarbital, esteri de forbol, hexaclorciclohexan,
superoxid dismutaza).

Evolutia apoptozei se desfdsoard prin faze succesive
[14,26,27]:

Etapa I: celulele pierd contactul cu vecinele lor si cu
membrana bazald; organitele celulare se compacteaza; volumul
celular se reduce.

Etapa II: Pe suprafata celulari se formeaza pliuri ce fuzio-
neaza cu portiunile dilatate ale complexului Golgi si reticulului
endoplasmatic neted - forméand cavitéti si cratere; formarea de
mase granulare mari prin condensarea cromatinei, adiacente
membranei nucleare.

Etapa III: fragmentarea nucleelor si formarea corpilor
apoptotici fird o reactie inflamatorie si i formarea unei cicatrice,
iar arhitectura tesutului este péstratd).

Etapa IV: Fagocitarea corpilor apoptotici de catre macrofage.

Dupa mecanismul de dezvoltare pot fi distinse urmatoarele
forme de apoptoza [11,17,28]:

1. Apoptoza normali - eliminarea celulelor disfunctionale
sau potential nocive, datorita leziunilor ADN acumulate in
cursul vietii

2. Apoptoza aberantd - eliminarea unor celule datoritd
uzurii suferite in timp de diferite componente ale circuitului de
transductie ale semnalelor extracelulare, cu activarea spontand
a mortii celulare

3. Apoptoza abuziva - eliminarea unui grup numeros de
celule normale carora organismul nu le mai poate asigura ne-
cesarul de factori de crestere si supravietuire, si se dezvolta in
2 faze:

a) Declinul - scaderea cantitétii de semnale necesare supra-
vietuirii

b) Senescenta — alterarea functiilor imunitare si depopularea
celulara masiva (involutia glandei mamare si uterului in
menopauzi)

Principale criterii pentru diferentierea necrozei de apoptoza [9,10]:

(riterii de diferentiere Necroza Apoptoza
Stimuli Este cauzatd numaide | Este cauzatd atat de
factori nocivi (patologici) | factori fiziologici cat si
de patologici
Extinderea Grupuri de celule Celule solitare,
individuale
Tipul de moarte (atasrofica Programata
Aspecte biochimice Lizozomii elibereaza Fragmentarea ADN-
enzime litice ului nuclear. Lizozomii
sunt intacti
Modificdri ale volumului (reste Scade
celular
Modificarile densitatii Scade (reste
celulare

Liza membranei Etapa initiala Etapa finald
plasmatice
Organitele Tumifiere incipientd Tumifiere tardiva
Hidroliza ADN In etapa finald Tn etapa initiala
Modul de fragmentare a Aleatoriu La nivel
ADN-ului internucleozomal
Reactie inflamatorie prezenta absentd
Desfasurarea procesului Rapid Lent
Consecinte Fagocitoza celulelor Fagocitoza
moarte de neutrofile si corpilor apoptotici
macrofagi de cdtre celule
parenchimatoase
invecinate(fagocite
,neprofesionale”) sau
macrofagi
Cicatrice Prezenta Absentd

Unele maladii pot fi caracteristice apoptozei [14,29], cu
prevalarea inhibitiei, spre exemplu tumorile maligne, sau cu
apoptoza excesiva, observata la leziunile ischemice.

Apoptoza este considerata ca unul din mecanismele de
reducere a cardiomiocitelor in timpul circulatiei extracorporale
(CECQ) siarestului cardioplegic al inimii in operatiile de bypass
aorto-coronarian. [1,10] Cu toate cd diferiti autori se referd
la miocardul atrial sau la cel ventricular [7,18,24], studiile re-
cente au ardtat, cd operatiile de suntare aorto-coronariand cu
CEC si arest cardiac méresc rata apoptozei, preponderent in
ventricul [21]. Examinarea bioptatelor din ventricule, insa, este
mai dificild, materialul prelevat fiind foarte mic, cu riscuri de
artefacte cauzate de forceps sau bisturiu. Manifestarea apoptozei
la diferite perioade de arest cardiac, si, in special, in dependenta
de tipul cardioplegiei aplicate, raman neelucidate .

Studiul nostru a fost dedicat depistarii semnelor de apop-
toza pe fundalul ischemiei miocardului cauzate de clamparea
aortei de diferita durata in operatiile cu CEC si microcardiople-
gie la pacientii cu valvulopatii fard preconditionare ischemica.

Material si metode

Studiul a inclus 25 de pacienti din sectia chirurgia viciilor
cardiace dobandite a Spitalului Clinic Republican cu valvulopa-
tii reumatismale supusi operatiei de protezare a valvei mitrale
si anuloplastia valvei tricuspide De Vega-Cabrol . Starea clinica
a pacientilor nu prezenta mari diferente.

Pacientii cu insuficientd renald si/sau cu cardioversie inain-
te de operatie, FE<35 nu au fost inclusi in acest studiu. Anestezia
includea: inductia cu midazolam (0,05 mg/kg), propofol (1mg/
kg) si fentanil (1-2 mg/kg); mentinerea 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 si venelor cave, oxigenarea sangelui cu oxi-
genatorul Terumo Capiox CXSX 25. Priming-ul consta din
sol. Ringer acetat 1,2 1., sol. Manitoli 20% 100 ml., bicarbonat
de sodiu (dupi caz). In priming s-a adiugat 1 ml heparina.
Pentru atingerea unui ACT > 480 s pacientilor li s-e adminis-
tra pre-CEC heparina in proportie de 300 U/kg. Toti pacienti
au primit cardioplegie caldd sangvina dupd metoda Calafiore
modificata de Casalino et al. [4] si modificata ulterior de noi
[12]. Cardioplegia a fost administrata antegrad in bulbul aortic,
la intervale de 25 minute de ischemie.
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Pentru studiul morfologic s-au prelevat bioptate din atriul
drept la momentul clamparii aortei, la 55 min §i 110 minute de
la clamparea aortei, respectivla prima, a treia si a cincia cardi-
oplegie. Bioptatele au fost fixate in formol 10%, incluse in para-
find. Sectiunile au fost colorate cu hematoxilina-eozind, dupa
Van Geison, Lie, examinate in microscopul Olimpus CX45.

Rezultate

La analiza morfologica a bioptatelor prelevate imediat
dupé clamparea aortei si instituirea perioadei de ischemie
(arest cardiac) au fost depistate schimbdri calificate ca un fond
precursor al ulterioarelor reactii morfologice.. Concomitent cu
schimbarile ischemice cronice - hipertrofia cardiomiocitelor
pe un fundal de carcas fibroelastic (Fig.1.a), se evidentiaza
modificéri initiale caracteristice apoptozei: pierderea contac-
tului intercelular, ondularea si fragmentarea cardiomiocitelor,
reducerea volumului celular, nucleul isi pierde forma initiala
(alungire, bombare, fragmentare). Captarea fuxineila coloratia
Lie (ceea ce denota gradul de hipoxie celulard) la aceasta etapa
este mai evidenta la nivelul unor organite citoplasmatice, nefi-
ind uniforma in toata citoplasma (Fig. 1.b).

a) Coloratie H.E., x200

b) Coloratie metoda Lie, x200

Fig.1Bioptatdin atriul dreptla clamparea aortei siinitierea microcardioplegiei

In bioptatele obtinute la 55 minute de clamp aortal, respec-
tiv la cea de-a III carfdioplegie cu singe se observa cele mai
vaste modificdri microscopice ce definesc apoptoza la etapa de
formare a corpilor apoptotici - fragmentarea cardiomiocitelor,
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reducerea volumului celular, nucleii aproape ca lipsesc, iar cei
ramasi pierd forma initiala (alungire, bombare, fragmentare),
apar cavitati si cratere intracelulare, prin condensarea croma-
tinei, adiacente membranei nucleare se formeaza mase granu-
lare mari (Fig 2.a). Gradul de captare a fuxinei prin metoda
Lie la aceastd etapd este cel mai inalt — pe toata aria celulara,
cuprinzand atét celule solitare cat si grupuri de cardiomiocite
(Fig. 2.b).

a) Coloratie H.E., x250

b) Coloratie metoda Lie, x200

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

La etapa de 110 minute de clamp aortal, sau la cea de-a
cincea microcardioplegie/reperfuzie se observda modificéri
celulare caracteristice apoptozei de intensitate medie (ludnd
in calcul modificérile din primele 2 etape). Se observa zone
in care cardiomiocitele isi pierd contactul intercelular, sunt
ondulate, unele fragmentate, nucleul isi pierde forma initiala
(alungit, bombat), dar se péstreaza (Fig.3.a); in alte sectoare
cardiomiocitele sunt la etapele ireversibile caracteristice apop-
tozei cu formarea corpilor apoptotici - nucleii lipsesc, se pun in
evidenta cavitdti si cratere intracelulare, mase granulare mari
prin condensarea cromatinei. Gradul de captare a picrofuxinei
la aceastd etapa este de gravitate medie, cu caracter neuniform
(in unele pe toata suprafata, iar in altele - granular), afectaind
atat celule solitare cat si grupuri de celule (Fig. 3.b).
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a) Coloratie H.E., x250

b) Coloratie picrofuxina Lie, x200

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

Discutii

Principala diferentiere dintre necroza si apoptoza consta
in faptul cd necroza este intotdeauna un proces patologic, iar
apoptoza are loc si in conditii fiziologice, si nu se asociaza obli-
gatoriu cu necroza. Uneori insa aceste procese se asociaza, spre
exemplu, in modificérile ischemice ale miocardului in cadrul
infarctului miocardic: in zona centrald - necroza tisulara; la
periferie, unde gradul de hipoxie este mai diminuat — apoptoza
celulara. [14,19]. Concomitent cu lungirea timpului de ischemie
in miocard se atesta o crestere a fenomenului de apoptoza, fapt
demonstrat experimental [5].

Un proces aseménitor se observa in operatiile pe cord
deschis cu clamparea aortei si sistarea fluxului coronarian

pe diferite perioade de timp. Apoptoza in acest caz poate fi
stimulata de cateva mecanisme, inclusiv ischemia - reperfuzia
[1] si eliberarea citochinelor si factorilor de inflamare [7].
Este considerat, cd lungirea timpului de clamp aortal coreleaza
cu cresterea numarului de celule apoptotice. Aceastd pierdere
progresivd a cardiomiocitelor poate contribui la dereglarea
contractilitdtii inimii. [22,23].

O problemad a studiilor clinice de acest gen este faptul ca
probele sunt obtinute de la atriul drept, pe cand tesutul ven-
tricular ar fi mai relevant clinic. Insa obtinerea unei cantititi
suficiente de tesut din ventriculul cardiac pentru a efectua mai
multe investigatii de laborator, ridica probleme etice. Pe un
model experimental a fost demonstratd similitudinea dintre
schimbarile tesutului atrial si a celui ventricular in timpul
by-pass-ului cardiopulmonar.[2]. Ulterior, pe material clinic,
a fost confirmat procesul de activare a apoptozei in bioptatele
prelevate din atrii [20].

Efectul cumulativ al ischemiei reluate de mai multe ori este
discutabil. Exista un punct de controversa, privind faptul dacé
ischemia singura sau ischemia-reperfuzia activeazd procesul de
apoptoza in cardiomiocite [9,25]

In experiment a fost demonstrata sporirea apoptozei in
dependenta de durata perioadei de clamp aortal, cardioplegia
aplicata fiind cea cristaloid [8]. In ultimul timp tot mai multi
autori se axeaza insa pe importanta tipului de cardioplegie. Fo-
losind microcardioplegia pe baza de sange integru, consideram
cd, practic, am obtinut reperfuzia miocardului in conditii ma-
ximal fiziologice cu asigurarea sistemelor tampon, substraturi
energetice si continutul necesar de oxigen.

In bioptatele obtinute dupa 110 min. de clamp aortal si
patru perioade de reperfuzie la fiece 25 min s-a evidentiat
diminuarea progresarii numarului de celule ischemice, depis-
tata la etapele precedente. Noi suntem inclinati a considera, ca
are loc o "adaptare” a miocardului de genul preconditiondrii,
aportul la efectul pozitiv revenindu-i cardioplegiei sangvine
(microcardioplegiei). In ce priveste variatia numarului de celule
apoptotice, devine importanta prezenta acestui fenomen, evolu-
tia cdruia este greu de prognozat in perioada postoperatorie pe
fundalul conditiilor hemodinamice noi ale bolnavilor valvulari
si efectelor CEC-ului.

Tentative de a reduce rata apoptozei sunt facute prin pu-
nerea accentului pe reducerea timpului de clamp aortal sau
prin aplicarea agentilor citoprotectivi care diminueaza efectele
ischemiei - reperfuziei.[23]. De asemenea, in scopul diminuarii
numadrului de celule apoptotice, ar fi binevenita intervenirea
atat pre - cat si in timpul CEC-ului cu diferiti agenti (Lidocaina
cu efect de stabilizare a sarcolemei, Eritropoetina si altele), care
reduc fenomenul de apoptoza [2,3].
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Rezumat

Pe parcurs de un an au fost efectuate 2562 de investigati ECOCG pentru 857 de pacienti cu MCC. Din pacientii investigati 111 au fost cu
patologia congenitald izolatd a SIV si 30 din ei — cu anevrism al SIV cu sau fara orificiu. Au fost stabiliti parametrii necesari de a fi evaluai
ecocardiografic in cazul anevrismului congenital al SIV (cu sau fard 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 reprezintd o dilatarea localizata a peretelui
vascular sau a unui organ, circumscrisa, cu tendinta la crestere,
care comunicd cu lumenul vasului (organului) [4, 5, 8].

Anevrism al septului interventricular (SIV) este una din
variante ale anevrismelor cardiace si poate fi congenital sau
dobandit (de originea traumaticd sau ischemicd).

Anevrism al SIV membranos se intilneste relativ frecvent
la pacientii cu defect septal ventricular (DSV) perimembranos
dupa varstade 2 ani[1, 6, 9]. Diametrul lui de obicei nu depases-
te 1-2 cm, peretii sunt, de regula, subtiri. In sistola anevrismul
prolabeazd spre ventriculul drept (VD).

Unii autori [6, 9] sunt de pérere cd anevrism al SIV repre-
zinta rezultatul inchiderii spontane (complete sau incomplete)
a unui DSV perimembranos.

Experienta noastra arata cd in cazul unui DSV perimem-
branos in anevrism, in raporturile investigatiilor ecocardio-
grafice (ECOCGQ) se mai intalnesc lacune, si anume: diametrul
anevrismului la baza lui se prezinté ca diametrul defectului, iar
dimensiunile reale ale orificiului (orificiilor) in acest anevrism,
care tocmai sunt responsabile de repercusiunile hemodinamice
ale malformatiilor cardiace congenitale (MCC) (chiar si insusi
faptul prezentei acestui orificiu), nu sunt apreciate, ceea ce nu
este corect si nu permite stabilirea tacticii corecte de tratament.
In unele cazuri anevrism al SIV perimembranos fira orificiu
este diagnosticat ca DSV.

Scopul studiului a fost stabilirea parametrilor necesare de
a fi evaluati ecocardiografic in cazul anevrismului congenital al
SIV (cu sau fard orificiu) cu scopul aprecierii corecte a tacticii
de tratament.

Material si metode
Studiul a fost bazat pe experienta investigatiei ECOCG a

pacientilor cu MCC pe langa sectie de cardiochirurgie MCC
in perioada anilor 1997-2011 (circa 2500 de investigati anual).
Nemijlocit in studiul dat au fost inclusi pacientii cu schimbari
patologice izolate ale SIV, investigati ECOCG in perioada
I11.2010-111.2011.

Tuturor pacienti a fost efectuata ecocardiografia transtora-
cicé cu folosirea metodelor ECOCG modul M, bidimensionala,
Doppler pulsatil, continuu si Doppler-color, cu topometria
tuturor cavitdtilor cordului, diametrelor inelelor valvulare,
evaluarea contractilitdtii miocardului, au fost studiate valvele
si vasele principale, apreciate gradientele presionale la nivelul
valvelor si presiunile in cavitatile drepte ale cordului. Pentru
a caracteriza corect dimensiunile cavitétilor cordului, valvelor
si ale vaselor magistrale la copii, am utilizat nomogramele lui
Jean Kachaner (Paris, 1991). Rezultatele au fost comparate cu
datele intraoperatrorii.

In cazul pacientilor operati, examinarea ECOCG a fost
efectuata la internarea in stationar (in caz de necesitate - de
2-3 ori, pana la obtinerea informatiei necesare) si in perioada
postoperatorie precoce: dupa transferul pacientului din sectia
reanimare-terapie intensiva (la 2 zile dupa interventia chirurgi-
cald) sila externare din stationar (in majoritatea cazurilor - in
ziua a 10-a - a 14-a postoperator).

Rezultate

In perioada de studiu au fost efectuate in total 2562 inves-
tigatii ecocardiografice pentru 857 pacienti, din ei 111 pacienti

au fost cu DSV sau aneurism al SIV fard orificiu (60 de pacienti
de sex masculin (54%) si 51 (46%) — de sex feminin). Varsta
pacientilor a variat intre o luna si 57 ani (o pacientd) (tabelul 1).

Tabelul 1
Varsta pacientilor investigati
Numarul de pacienti
logia DSV Aneirusm al SIV Aneirusm al SIV
Vars perimembranos cu perimembranos fard
orificiu orificiu

<6 luni 19 3 -
6luni—1an 16 4 -
1-3ani 14 3 1
3—7ani 11 6 1
7—15 ani 14 3 3
15—-30ani 7 2 1
> 30 ani - 3 -
Total 81 24 6

La pacientii au fost depistate urmatoarele patologii (tabelul 2).

Tabelul 2
Caracteristica pacientilor investigati

Patologia Numarul pacientilor
DSV perimembranos 46
DSV muscular 35
Aneurism al SIV Cu orificiu 24
perimembranos Fir3 orificiu 6
Total 11

Din pacientii examinati, 29 nu au avut indicatii pentru
tratament chirurgical (23 de pacienti cu DSV musculare mici
fard repercusiuni hemodinamice si 6 pacienti cu anevrism al
SIV féra orificiu), o pacientd a fost deja inoperabila si la 46 a
fost efectuata corectie radicala a MCC (inchiderea DSV) in
perioada de timp inclusa in studiu. La toti pacientii operati
rezultatul corectiei a fost bun.

Ca parametrii ECOCG discriminanti in determinarea re-
percusiunilor hemodinamice si aprecierea eficacitatii corectiei
chirurgicale a MCC au fost socotite: dimensiunile cavitatilor
stangi ale cordului, diametrele inelelor valvulare (aortice, mi-
trale, si ale arterei pulmonare), presiunile in cavitatile drepte
ale cordului. Dereglarile hemodinamice depistate la pacientii
cu anevrism al SIV cu orificiu corespundeau dimensiunilor
orificiului (DSV ,,efectiv”).

La pacientii cu anevrism al SIV fard orificiu deregléri de
hemodinamicé nu au fost depistate. Dimensiunile cavitatilor
cordului si presiunile in cavitatile drepte la toti acesti pacienti
erau in limitele normei.

La 15 din pacientii operati, preoperator a fost diagnosticat
anevrism al SIV perimembranos cu orificiu. Diagnosticul a
fost confirmat intraoperator la 14 pacienti si la un pacient
intraoperator a fost depistat un DSV subtricuspidian acope-
rit partial cu cuspele valvei tricuspide. Alte divergente intre
datele pre- si intraoperatorii la acest grup de pacienti practic
nu au fost constatate (tabelul 3). In toate cazurile pacientilor
a fost efectuata suturarea defectului si plicatia aneurismului
cu rezultat bun.
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Tabelul 3
Caracteristica DSV perimembranoase in aneurism

Preoperator Intraoperaor
ecocardiografic

Numarul pacientilor la care a fost depistat
aneurismul SIV perimembranos cu orificiu
Dimensiunile medii ale aneurismului SIV
perimembranos la baza lui*
Dimensiunile medii ale orificiului in
aneurism (DSV ,efectiv”) *
*p < 0,05.

15 14

10,00+0,58 10,73+0,52

5,59+0,23 6,16+0,36

Dimensiunile orificiului (orificiilor) in anevrism, care

tocmai reprezintd un DSV ,efectiv’ au constituit 56-57% din Pe toatd perioada anilor 1997-2011, noi nu am intalnit
diametrul anevrismului la baza. pacienti cu un aneurism congenital al cordului cu altd localizare
Figure 1-3 reprezintd imaginea ECOCG caracteristica a decat cea la nivelul SIV perimembranos.

pacientilor cu aneurism al SIV.

Condluzii

In cazul unui DSV perimembranos in aneurism, gradul
dereglarilor hemodinamice nu depinde de dimensiunile
aneurismului la baza lui, ci de dimensiunile orificiului
(orificiilor) in aneurism, care tocmai prezintd un DSV
efectiv’;

In caz de depistarea ECOCG a unui aneurism al SIV
perimembranos, in raportul investigatiei trebuie sé fie
indicatd urmatoarea informatie:

- diametrul aneurismului la baza lui (e de dorit si distanta
de prolabare a acestuia in cavitatea VD);

- prezenta orificiului (orificiilor) in aneurism, dimensiu-
nile lor, directia si gradientul getului sanguin prin aceste
orificii;

- parametrii discriminanti in determinarea conduitei te-
rapeutice si aprecierea eficacitétii corectiei chirurgicale a
malformatiilor cardiace congenitale si anume: dimensiu-
nile cavitatilor cordului, diametrele inelelor valvulare si
ale vaselor magistrale, gradientele presionale, presiunile
in cavitdtile drepte ale cordului.

Fig. 2. Aneurism al SIV perimembranos cu 2 orificii (sageti).
Sectiunea apicala 4 camere
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SINTEZA REZULTATELOR CHIRURGICALE OBTINUTE LA PACIENTII
CU DEFECT SEPTAL VENTRICULAR ASOCIAT CU ALTE MALFORMATII
CARDIACE CONGENITALE

SURGICAL RESULTS OBTAINED IN PATIENTS WITH VENTRICULAR SEPTAL
DEFECT ASSOCIATED WITH OTHER CONGENITAL HEART DISEASES

Liviu Maniuc
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Studiul prezintd evaluarea comparativd a diverselor metode de corectie chirurgicala si tactici moderne de conduitd in cazul defectului
septal ventricular asociat cu alte malformatii cardiace congenitale. Sunt evidentiate urmdtoarele probleme discutabile la pacientii cu DSV
asociat cu alte malformatii cardiace congenitale:

- termenii optimali pentru interventia chirurgicald,

- criteriile de apreciere a riscului operator,

- efectuarea corectiei chirurgicale in mai multe etape,

- corectia simultana a DSV si patologiei asociate.

In studiu au fost inclusi 130 de pacienti cu DSV asociat cu alte MCC, operati in perioada 1995-2006 in sectia Malformatii cardiace conge-
nitale a Centrului de Chirurgie a Inimii si divizati in patru loturi. Estimarea valorilor medii ale indicatorilor ecocardiografici postoperator
a constatat modificari favorabile. Considerabil se reduce sau dispare insuficienta mitrald, insuficienta aorticd, insuficienta pulmonara si
insuficienta tricuspidiana. Nu este necesard efectuarea valvuloplastiei Ao in cazul reqgurgitatiei de gr. I-1l, este suficientd inchiderea DSV.
In marea majoritate de cazuri la pacientii operati cu DSV asociat cu IT s-a utilizat metoda prin sutura la comisura antero-septala. Aceasta
procedura chirurgicald este simpla, necostisitoare, dureaza nu mai mult de 5-10min., practic lipsitd de complicatii si diminueaza semnificativ
regurgitarea tricuspidiand Analizand aceste rezultate am elaborat algoritmul de management al pacientilor 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-Il 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 requrgitation 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.

17

Actualitatea lucrarii

Asocierea DSV cu alte MCC agraveazi starea generald si
pronosticul, creste riscul tulburarilor de ritm cardiac, a insu-
ficientei cardiace progresive, a sindromului Eisenmenger, a
insuficientei de valvi aorticé si a decesului prematur [7, 13, 14].

In 40-50% cazuri DSV se prezinta izolat, in 20-26% cazuri se
asociaza cu DSA, in 7-12% cazuri - cu stenoza pulmonara, in
6-9% cazuri - cu CAP, in 6-8% cazuri - cu CoAo, in 5% cazuri
- cu valvulopatie aortica, in 2% cazuri - cu valvulopatie tricus-
pidiana si in 2% cazuri - cu valvulopatie congenitald mitrald
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[10, 13]. Mai mult, DSV poate fi parte componenta a MCC
complexe (tetralogia Fallot, trunchiul arterial, atrezia valvei
tricuspide, canal atrio-ventricular, ventricul unic etc.) [4, 13].

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

varsta optimald pentru interventia chirurgicald
criteriile de evaluare a riscului operator
interventia chirurgicala etapizata

corectia simultana a anomaliilor asociate

Scopul studiului consta in evaluarea comparativé a diver-
selor tactici si metode de corectie chirurgicala a defectului sep-
tal ventricular asociat cu alte malformatii cardiace congenitale.

Materiale si metode: Studiul prezent include 130 de
pacienti operati cu DSV asociat cu alte MCC, operati in peri-
oada 1995-2006 in sectia Malformatii cardiace congenitale a
Centrului de Chirurgie a Inimii si divizati in patru loturi. In
lotul de pacienti cu asocierea DSV si DSA au fost incluse 39 de
persoane (21 femei si 18 barbati) cu varsta de la 4 lunila 21 de
ani (62,349,2 luni) si masa corporala de la 6 la 68 kg (19,5+2,3
kg). Activ au fost diagnosticati 30 (76,9%) si simptomatic - 9
(23,1%) pacienti. DSV asociat cu viciu aortic s-a diagnosticat
la 30 de pacienti (13 femei si 17 barbati) cu valorile medii a
varstei de 81,9+14,2 luni si a masei corporale de 22,2+3,0 kg.
19 (63,3%) pacienti au fost depistati activ;, 10 (33,3%) pacienti —
simptomatic si doar 1 (3,4%) pacient - pasiv. In studiul nostru,
lotul de pacienti cu DSV asociat cu insuficienta tricuspidiana
era constituit din 25 de pacienti (12 femei si 13 barbati) cu vérsta
medie de 80,9+20,5 luni si greutatea medie de 19,3+3,2 kg. In
15 (60,0%) cazuri pacientii au fost diagnosticati activ, in 1 caz
(4,0%) - pasiv si in 9 (36,0%) cazuri — simptomatic. In lotul de
pacienti cu asocierea DSV si SP au fost inclusi 36 de persoane (8
femei si 28 de barbati) cu varsta medie de 90,5+16,7 luni si masa
corporala medie de 20,8+1,9 kg. Activ au fost diagnosticati 24
(66,7%) si simptomatic — 12 (33,3%) pacienti.

Rezultate si discutii: Rezultatele postoperatorii precoce
in lotul de pacienti cu asocierea DSV si DSA s-au analizat la
38 de pacienti. In 29 (74,4%) de cazuri s-a diagnosticat DSV
perimembranos, in 5 (12,8%) cazuri - DSV muscular si in 5
(12,8%) cazuri - DSV subvascular. Dimensiunea DSV sub 5
mm s-a constatat la 16 (41,0%) pacienti, in limitele 6-10 mm -
la 20 (51,3%) de pacienti si in limitele 11-20 mm - la 3 (7,7%)
pacienti. DSA in 25 (65,8%) de cazuri era de marimea pana la
1 cmsiin 13 (34,2%) cazuri — dela1la2 cm.

Tratamentul chirurgical in DSV asociat cu DSA include
doua procedee:

Inchiderea prin suturare sau plastie a DSV si DSA cu
utilizarea diferitor grefoane [10, 13].

»Banding” a arterei pulmonare, la copiii cu insuficientd
cardiaca severd si HTP avansatd, pentru reducerea presi-
unii in artera pulmonara, micsorarea intoarcerii venoase
si a suprasolicitdrii de volum a cordului stang [10, 13].

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

Atriotomia dreapta, calea chirurgicald de acces la defecte,
permite vizualizarea suficienta a tuturor structurilor anatomice
ale septului interatrial si septului interventricular, ale orificiilor
venelor cave si venelor pulmonare, ale sinusului coronarian si
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valvei tricuspidiene. Pentru plastia DSV, noi am utilizat abordul
transatrial drept in 37 (97,4%) de cazuri i in 1 (2,6%) caz -
combinarea abordului transatrial drept si aortic. In 35 (89,7%)
de cazuri am aplicat corectia simultand a ambelor defecte si in
4 (10,3%) cazuri - corectia in doua etape.

Dupd interventia chirurgicald, in lotul nostru de pacienti
s-a ameliorat semnificativ tabloul clinic: s-au redus dispneea
(dela 92,3% la 2,9% cazuri) si palpitatiile (de la 71,8% la 6,1%
cazuri), au disparut accesele hipoxice si edemele periferice.
Insuficienta cardiacd s-a modificat pozitiv si semnificativ: a
crescut rata pacientilor cu insuficienta cardiaci NYHA 1 (dela
0% preoperator la 88,6% postoperator) si, respectiv, s-a redus
rata pacientilor cu insuficientd cardiacd NYHA 2 (de la 76,9%
la11,4%), cu insuficientd cardiacd NYHA 3 (dela 20,5% la 0%)
si cuinsuficientd cardiaca NYHA 4 (dela 2,6% la 0%). Indexul
cardiotoracic s-a micsorat nesemnificativ de la 54,8+1,3 la etapa
preoperatorie pand la 53,2+0,9 la etapa postoperatorie.

DSV multiple, varsta frageda si HTP avansaté sunt factori
de risc importanti pentru mortalitatea spitaliceasca. Complica-
tiile pulmonare si sindromul de debit cardiac scazut sunt cele
mai frecvente cauze ale morbiditatii postoperatorii. La etapa
postoperatorie precoce, noi am diagnosticat pneumonii la 9
(23,7%) pacienti, pleurezii - la 4 (10,5%) pacienti, pericardite
exudative - la 3 (7,9%) pacienti, insuficienta cardiaca — la 3
(7,9%) pacienti, supurarea plagii - la 2 (5,3%) pacienti, insu-
ficientd respiratorie — la 2 (5,3%) pacienti. Dereglari de ritm
si de conductibilitate s-au constatat la 20 (52,6%) de pacienti:
bradicardie sinusala in 2 (5,3%) cazuri, tahicardie sinusald in
6 (15,8%) cazuri si bloc de ram drept in 18 (47,4%) cazuri.

Recanalizari a DSV nu s-au depistat, insa sunt rezidual pre-
zentau 6 (15,3%) pacienti. Resternotomie, cauzatd de hemoragii
postoperatorii in primele zile dupa interventia chirurgicald, au
necesitat 2 (5,1%) pacienti.

Estimarea valorilor medii ale indicatorilor ecocardiogra-
fici a constatat modificari favorabile. S-au redus semnificativ
diametrul atriului stang (24,3+0,9 mm preoperator si 20,0+0,7
mm la 48 de luni postoperator; P<0,001), diametrul atriului
drept (28,7+1,2 mm preoperator si 25,2+1,3 mm la 48 de luni
postoperator; P<0,001), diametrul diastolic al ventriculului
stang (37,1+1,2 mm preoperator si 31,1+1,0 mm la 48 de luni
postoperator; P<0,001), diametrul sistolic al ventriculului
stang (23,7+0,9 mm preoperator si 18,9+0,7 mm la 48 de
luni postoperator; P<0,001), volumul sistolic al ventriculului
stang (21,0+2,2 ml preoperator si 15,1+1,6 ml la 48 de luni
postoperator; P<0,001), gradientul presional la valva aorticd
(7,2£0,5 mm Hg preoperator si 5,5+0,5 mm Hg la 48 de luni
postoperator; P<0,05), gradientul presional la valva pulmonara
(13,1+2,4 mm Hg preoperator si 8,8+2,5 mm Hg la 48 de luni
postoperator; P<0,01) si presiunea sistolica in ventriculul drept
(41,8+2,3 mm Hg preoperator si 28,2+0,3 mm Hgla 48 de luni
postoperator; P<0,001). Considerabil se reduce sau dispare in-
suficienta mitrald, insuficienta aorticd, insuficienta pulmonara
si insuficienta tricuspidiand. Volumul diastolic al ventriculului
stang, dimpotrivé, 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).

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

Conform opiniei specialistilor in domeniu, pentru evitarea
deteriorarii semnificative a cuspelor aortice si prevenirea agra-
varii insuficientei aortice, interventia chirurgicala in asocierea
DSV cu viciu aortic, indiferent de dimensiunea DSV, este
necesar de efectuat cat mai precoce [5, 8].

Actualmente, pentru pacientii cu DSV si insuficienta
aortica sunt recomandate 3 tipuri de operatii:

- 1inchiderea DSV fari interventie la valva aortica;
- inchiderea DSV cu plastia valvei aortice;
- inchiderea DSV cu protezarea valvei aortice [5, 8].

In studiul nostru, rezolvarea chirurgicald a DSV s-a realizat
prin suturarela 11 (36,7%) pacienti, prin plastie cu petec sintetic
la 18 (60,0%) pacienti si prin plastie cu petec din xenopericard
la1(3,3%) pacient.

Plastia valvulara este procedeul de electie in viciul aortic,
aplicata de noila 14 (46,7%) pacienti (in 7 cazuri - plastia valvei
aortice, in 1 caz - comisurotomia valvei aortice, in 2 cazuri -
excizia membranei subaortice, in 2 cazuri - plastia valvei aor-
tice si excizia membranei subaortice). In patologia avansati a
valvei aortice sau in deteriorarea importanta a cuspelor aortice
este indicata protezarea valvei, realizatd in studiul nostru la 4
(13,3%) pacienti.

Din totalul de pacienti, in 27 (90,0%) de cazuri am aplicat
corectia simultana a DSV si a viciului aortic, iar in 3 (10,0%)
cazuri - corectia in doua etape. Simultan am efectuat si corectia
altor anomalii intracardiace asociate: plastia DSA la 12 (40,0%)
pacienti, excizia SP la 3 (10,0%) pacienti, comisurotomia arterei
pulmonare —1a 4 (13,3%) pacienti, ligaturarea CAP - la 1 (3,3%)
pacient, plastia valvei tricuspidiene - la 5 (16,7%) pacienti.

Rezultatele postoperatorii sunt bune si depind de gravita-
tea viciului, nivelul de utilare al centrului de cardiochirurgie
si nivelul de pregitire al chirurgului. In toate cazurile, noi am
constatat ameliorarea semnificativa a tabloului clinic deja ime-
diat postoperator: s-au redus dispneea (de la 93,3% la 3,3%) si
palpitatiile (de la 80,0% la 20,0%), au disparut accesele hipo-
xice si edemele periferice. Indexul cardiotoracic s-a micsorat
nesemnificativ de la 60,4+1,6 la etapa preoperatorie pana la
57,7+1,3 la etapa postoperatorie.

S-a modificat semnificativ rata gradului de insuficientd
cardiacd: a crescut numarul de pacienti cu insuficienta cardiaca
NYHA 1 (dela01la53,3%) si NYHA 2 (de la 23,4% la 46,7%),
s-a redus numdrul de pacienti cu insuficienta cardiaca NYHA
3(dela73,3%1a0) si NYHA 4 (dela3,3%la0).

Rezultatele la distantd dupé interventia chirurgicala la
pacientii cu DSV si viciu aortic depind de gradul si numérul
de cuspe aortice afectate. Rezultatele sunt bune sau satisfaca-
toare in 82,3% cazuri de afectare a uneia sau a doua cuspe si
sunt nesatisfacatoare in 55,6% cazuri de leziuni semnificative
valvulare [5, 8].

In lotul nostru de studiu, pneumonii am evidentiat la 8
(26,7%) pacienti, pleurezii - la 8 (26,7%) pacienti, pericardite
exudative —la 4 (13,3%) pacienti si infectarea plagii - 1a 1 (3,3%)
pacient. Dereglari de ritm si conductibilitate s-au depistat la 20
(66,6%) de pacienti: in 5 (16,7%) cazuri tahicardie sinusala, in
3 (10,0%) cazuri - bradicardie sinusala, in 17 (56,7%) cazuri -
bloc de ram drept, in 1 (3,3%) caz - bloc de ram stang si in 1
(3,3%) caz - bloc atrio-ventricular de gradul III. Sunt rezidual
am depistat la 3 (10,0%) pacienti.

Una din complicatiile severe ale DSV asociat cu insufici-
enta aortica este endocardita infectioasa , procesul inflamator
localizandu-se pe marginea defectului sau pe cuspele aortei,
cu instalarea insuficientei cardiace acute, aparitia complica-
tiilor tromboembolice si a stérilor septice. Pand la 16% din
toate cazurile de asociere a DSV si insuficientei aortice se pot
complica cu endocardita infectioasa, cauza principala a rezul-
tatelor chirurgicale nesatisfacatoare, indeosebi a celor tardive
(5, 10]. In lotul nostru de pacienti, peste 2 ani dupd interventia
chirurgicala s-a constatat un deces, determinat de endocardita
infectioasa.

Evolutie favorabila a remarcat si estimarea indicatorilor de
hemodinamicd, determinati ecocardiografic. Semnificativ s-au
redus diametrul atriului stang (29,7+1,4 mm preoperator si
24,9+1,3 mm la 48 de luni postoperator; P<0,001), diametrul
atriului drept (31,6+2,3 mm preoperator si 30,0+3,9 mm la 48
de luni postoperator; P<0,05), diametrul diastolic al ventricu-
lului stang (42,9+2,2 mm preoperator si 36,9+2,7 mm la 48 de
luni postoperator; P<0,001), diametrul sistolic al ventriculului
stang (26,9+1,6 mm preoperator si 23,4+2,0 mm la 48 de luni
postoperator; P<0,001), volumul diastolic al ventriculului
stang (96,9+11,4 ml preoperator si 71,0+9,6 ml la 48 de luni
postoperator; P<0,05), volumul sistolic al ventriculului stang
(32,1£5,0 ml preoperator si 29,0+4,7 ml la 48 de luni post-
operator; P<0,05), fractia de ejectie (66,7+1,2% preoperator
si 61,5+2,3% la 48 de luni postoperator; P<0,01), gradientul
presional la valva aortica (22,5+4,2 mm Hg preoperator si
10,2+1,5 mm Hg la 48 de luni postoperator; P<0,01) si presiu-
nea sistolicd in ventriculul drept (48,4+2,3 mm Hg preoperator
si 31,1+1,3 mm Hg la 48 de luni postoperator; P<0,001). A
diminuat important rata insuficientei mitrale, insuficientei
aortice, insuficientei pulmonare si insuficientei tricuspidiene.
Grupul de pacienti cu DSV asociat cu viciu aortic, prezinta un
tablou clinic mai agravat, insuficientd cardiacd, deregléri de
ritm si de conductibilitate mai severe, instalare mai frecventd
a HTP ireversibile.

Interventia chirurgicala simultana de corectie a insufici-
entei tricuspidiene si plastie a DSV a fost mult timp ignorata.
Punctul de vedere, privind rezolvarea spontana a insuficientei
tricuspidiene doar prin corectia chirurgicala a DSV, care
cauzeaza regurgitatia tricuspidiana secundard, nu s-a confir-
mat [12]. Dimpotrivd, s-a demonstrat cd ignorarea corectiei
valvei tricuspidiene contribuie la persistenta si progresarea
insuficientei tricuspidiene. Astfel, corectia simultand a DSV
si valvulopatiei tricuspidiene este obligatorie [2, 6]. Plastia cu
reconstructia functionald completd a valvei tricuspidiene, care
maximal exclude posibilitatea protezarii, este metoda de electie
utilizatd in corectia simultand a DSV asociat cu insuficientd
tricuspidiand [2, 12]. Modalitatile chirurgicale plastice sunt
simple si diminueaza semnificativ regurgitarea tricuspidiana
ori de céte ori insuficienta tricuspidiand este importanta si
regurgitatia semnificativd hemodinamic.

Rezultatele postoperatorii precoce s-au analizat la toti paci-
entii cu DSV si insuficientd tricuspidiana. DSV perimembranos
am diagnosticat in 20 (80,0%) de cazuri, DSV muscular - in 1
(2,8%) caz si DSV subvascular - in 4 (16,0%) cazuri. In functie
de dimensiune, la 6 (24,0%) pacienti s-a depistat DSV sub 5
mm, la 8 (32,0%) pacienti - DSV de 6-10 mm si la 11 (44,0%)
pacienti - 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 pacienti si prin toracotomie - la 1
(4,0%) pacient. Activitatea cardiacd a fost stopata cu solutie
cardioplegica cristaloid-sangvind. Pacientii au fost supusi
circulatiei extracorporeale (64,8+6,4 minute) cu clamparea
aortei (51,2+5,5 minute) si ventilarea mecanica (12,2+1,2
ore). Hipotermia moderata s-a utilizat in 18 (72,0%) cazuri si
normotermia - in 7 (28,0%) cazuri.

Din totalul pacientilor operati, 13 (52,0%) au suportat
plastia DSV prin suturare, 11 (44,0%) - plastia DSV cu petec
sintetic si 1 (4,0%) - plastia DSV cu petec din xenopericard.
In 4 (16,0%) cazuri s-a efectuat plastia valvei tricuspidiene De
Vega, in 12 (48,0%) cazuri - comisuroplastia (sutura la comisura
antero-septald), in 1 (4,0%) caz - suturare de cleft, in 1 (4,0%)
caz - plastia valvei tricuspidiene De Vega si comisuroplastie, in
7 (28,0%) cazuri - comisuroplastie si suturare de cleft.

Corectia simultand a DSV si a insuficientei tricuspidiene
am utilizat-o la toti 25 de pacienti. Abordul chirurgical pentru
plastia DSV s-a efectuat in 21 (84,0%) de cazuri prin atriul
drept i in 4 cazuri (16,0%) - prin atriul drept si AP. Detasarea
cuspei septale a valvei tricuspidiene am aplicat-o la 4 (16,0%)
pacienti. 22 (88,0%) de pacienti au suportat corectie primara
si3 (12,0%) pacienti - corectie repetatd dupa banding de AP in
antecedente. In plus, la 6 (24,0%) pacienti s-a inchis simultan
prin ligaturare si CAP asociat.

La etapa postoperatorie precoce se amelioreaza semnifi-
cativ tabloul clinic: s-a redus dispneea (de la 88,0% cazuri la
8,3% cazuri), palpitatiile (de la 88,0% cazuri la 33,3% cazuri),
edemele periferice (de la 20,0% cazuri la 4,2% cazuri) si au
disparut accesele hipoxice. S-a micsorat ponderea insuficientei
cardiace grave: insuficienta cardiaci NYHA 1 a crescut de la 0%
la 54,2% pacienti, insuficienta cardiacd NYHA 2 s-a redus de
la 60,0% la 41,7% pacienti, insuficienta cardiaca NYHA 3 - de
la 36,0% la 4,2% pacienti si insuficienta cardiaci NYHA 4 nu
s-a modificat — 4,0% si 4,0% pacienti. Indexul cardiotoracic a
diminuat nesemnificativ de la 59,9+1,3 la etapa preoperatorie
pand la 57,4+1,2 la etapa postoperatorie.

Postoperator, pneumonii s-au depistat la 7 (30,4%) paci-
enti, pleurezii - la 5 (21,7%) pacienti, pericardite exudative - la
3 (12,0%) pacienti, infectarea plagii - la 1 (4,0%) pacient, dere-
gliri de ritm si conductibilitate - la 36,0% pacienti: 4 (16,0%)
cazuri de tahicardie sinusala, 4 (16,0%) cazuri de bradicardie
sinusald, 13 (52,0%) cazuri de bloc de ram drept, 1 (4,0%) caz
de bloc de ram stang si 1 (4,0%) caz de bloc atrioventricular de
gradul III tranzitor. Recanalizarea DSV nu s-a constatat, insa
sunt rezidual s-a depistat la 4 (16,0%) pacienti.

In acest lot de pacienti s-a constatat 1 (4,0%) deces, cauzat
de insuficienta poliorganica. Interventia chirurgicald, in acest
caz, a fost unica sansa de supravietuire.

Indicatorii de hemodinamica s-au modificat benefic si
semnificativ deja la 1 sdptamana postoperator. S-a redus di-
ametrul atriului stang (27,5+1,7 mm preoperator si 26,8+3,1
mm la 48 de luni postoperator; P<0,01), diametrul atriului
drept (33,6+2,6 mm preoperator si 31,2+2,2 mm la 48 de luni
postoperator; P<0,01), diametrul diastolic al ventriculului
stang (38,8+1,7 mm preoperator si 35,0£1,9 mm la 48 de
luni postoperator; P<0,01), diametrul sistolic al ventriculului
stang (25,0+1,3 mm preoperator si 22,0+1,4 mm la 48 de
luni postoperator; P<0,01), volumul diastolic al ventriculului
stang (68,0+6,8 ml preoperator si 58,9+6,6 ml la 48 de luni
postoperator; P<0,001), volumul sistolic al ventriculului
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stang (25,0+3,2 ml preoperator si 21,5+2,6 ml la 48 de luni
postoperator; P<0,05), gradientul presional la valva aorticd
(7,2+0,5 mm Hg preoperator si 5,5+0,5 mm Hg la 48 de luni
postoperator; P<0,05), gradientul presional la valva pulmonara
(14,0+3,5 mm Hg preoperator si 7,6+2,0 mm Hg la 48 de luni
postoperator; P<0,05), presiunea sistolicd in ventriculul drept
(46,7£2,4 mm Hg preoperator si 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].

In functie de tip, DSV perimembranos s-a diagnosticat in
22 (61,1%) de cazuri, DSV subvascular - in 13 (36,1%) cazuri
si DSV muscular - in 1 (2,8%) caz. DSV cu dimensiunea sub
5 mm s-a constatatla 4 (11,1%) pacienti, DSV de 6-10 mm - la
12 (33,3%) pacienti, DSV de 11-20 mm - la 16 (44,4%) pacienti
si DSV mai mare de 20 mm - la 4 (11,1%) pacienti.

Avand in vedere imposibilitatea inchiderii spontane a DSV
la pacienti cu SP valvulara sau infundibulara, unica metoda
eficientd de tratament este interventia chirurgicala intr-o sin-
gura etapd [9, 13].

Interventiile chirurgicale s-au efectuat sub circulatie ex-
tracorporeald (in medie 91,5+9,1 minute), cu clamparea aortei
(in medie 51,2+5,5 minute) si ventilare mecanicd (in medie
14,4+1,4 ore). Sternotomia s-a aplicat la 35 (97,2%) de pacienti
si toracotomia - la 1 (16,7%) pacient, hipotermia moderata - la
28 (77,8%) de pacienti si normotermia — la 8 (22,2%) pacienti.
Activitatea cardiaca a fost stopata cu solutie cardioplegica
cristaloid-sangvina.

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

Inliturarea simultana a malformatiilor s-a efectuat in 35
(97,2%) de cazuri si corectia in doud etape — in 1 (2,8%) caz.
33 (91,7%) de pacienti au suportat corectie primard si 3 (8,3%)
pacienti - corectie repetati. In 19 (52,8%) cazuri s-a aplicat
corectia simultand a DSV si comisurotomia valvei pulmonare.
Excizia SP infundibulare s-a realizat la 24 (66,7%) de pacienti:
in 16 (44,5%) cazuri - infundibulectomia si in 8 (22,2%) cazuri
- corectia ventriculului drept bicameral. Concomitent, la 4
(11,1%) pacienti s-a efectuat debanding de artera pulmonars,
la 9 (25,0%) pacienti - suturarea DSA, la 5 (13,9%) pacienti -
plastia valvei tricuspidiene.

Rezultatele postoperatorii imediate, evaluate la toti 36 de
pacienti, au constatat ameliorarea semnificativa a tabloului
clinic: s-au redus dispneea (de la 97,2% la 2,8%) si palpitatiile
(dela80,6% la 19,4%), au disparut accesele hipoxice si edemele
periferice. Indexul cardiotoracic nu s-a modificat: 55,7+1,2 la
etapa preoperatorie si 56,1+0,9 la etapa postoperatorie.

Modificéri pozitive si semnificative s-au determinat in
evolutia gradului de insuficientd cardiacd. A crescut rata paci-
entilor cu insuficientd cardiaca NYHA 1 (dela 0% la 55,6%), a
diminuat rata pacientilor cu insuficienta cardiaca NYHA 2 (de
la 50,0% la 38,9%) si NYHA 3 (de la 50,0% la 0%).

La etapa postoperatorie, am diagnosticat pneumonii in
9 (25,0%) cazuri, pleurezii - in 6 (16,7%) cazuri, pericardite
exudative - in 2 (5,6%) cazuri, dereglari de ritm si conductibi-
litate — in 29 (80,6%) de cazuri: 5 (13,9%) cazuri de tahicardie
sinusald, 8 (22,2%) cazuri de bradicardie sinusala, 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 i 1 (8,3%) caz de bloc atrio-
ventricular de gradul ITI permanent. Sunt rezidual am depistat
la 8 (22,2%) pacienti.

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

Este important de mentionat reducerea concludenta a
insuficientei mitrale, insuficientei aortice, insuficientei pulmo-
nare, insuficientei tricuspidiene si absenta cazurilor de deces a
pacientilor cu DSV si SP.

Conform datelor din literatura de specialitate, letalitatea
postoperatorie in DSV izolat este sub 5% , iar in asociere cu alte
MCC - circa 7% [4, 7]. Intr-un lot din 163 de copii, cu varsta
la momentul operatiei sub un an, letalitatea postoperatorie a
constituit 2,8% pentru pacientii cu DSV si 5,3% pentru pacientii
cu asocierea DSV cu alte MCC [1, 10].

In lotul nostru de pacienti letalitatea postoperatorie a
constituit 2,6%. Diferenta in letalitatea postoperatorie (5,3% si
2,6%), posibil, este determinata de numarul de copii examinati
si varsta acestora la momentul interventiei chirurgicale: 62,3+9,2
luni in studiul nostru si 5,1+2,9 luni in studiul descris anterior.

Asadar, evaluarea pacientilor cu asocierea DSV si DSA la
etapa preoperatorie confirma starea de sdndtate agravatd cu
tablou clinic accentuat, dereglari de ritm si de conductibilitate,
insuficienta cardiacd, antecedente frecvente de pneumonii si
accese hipoxice. Depistarea precoce si rezolvarea chirurgicala
oportuna a defectelor contribuie la obtinerea rezultator favo-
rabile postoperatorii: ameliorarea tabloului clinic §i a parame-
trilor de hemodinamica, disparitia dereglarilor de ritm si de
conductibilitate, modificari pozitive a insuficientei cardiace.

Indiferent de dimensiunea DSV si dereglarile hemodina-
mice la valva aorticé, pacientii necesitd inchiderea imediatéd
a defectului si prevenirea progresarii insuficientei aortice. In
pofida faptului cad modificarile favorabile ale indicatorilor
examinati ating certitudine statistica deja la 1 saptdmana
postoperator, avantajele sunt mult mai modeste, comparativ cu
grupele de pacienti cu DSV asociat cu DSA si cu DSV asociat
cu insuficienta tricuspidiana.

Principalii factori de risc pentru recidivarea insuficientei
tricuspidiene sunt HTP reziduala avansata, obstructiile rezidu-
ale ale tractului de iesire al VD, disfunctia ventriculara stanga,
implantarea firelor endocardiali de ,,pace-maker”, complicatiile
septice [3, 12]. Mai mult, regurgitarea tricuspidiand poate fi si
consecinta deteriorarii valvei in timpul operatiei de plastie a
DSV (deformarea sau fixarea cuspei septale, rupturi de cordaje
cu prolabarea cuspelor) [3].

Metoda preferentiald de plastie tricuspidiana, utilizatd
de noi la 19 (76,0%) pacienti cu rezultate bune si durabile in
timp, a fost comisuroplastia (aplicarea a 1-2 suturi cu fire de
prolen 5,0 la comisura antero-septala), analogic metodelor de
bicuspidalizare la comisura antero-posterioara.

Am elaborat urmatorul algoritm de conduitd a pacientilor
cu DSV asociat cu insuficienta tricuspidiana:

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

- proba pentru aprecierea integritatii septului interventri-
cular si persistentei sunturilor reziduale;

- efectuarea plastiei valvei tricuspidiene cu aplicarea diferitor
metode reconstructive, preferential cu aorta declampata,
pe inima fibrildnda sau lucranda si in conditii de normo-
termie;

- testarea functiei valvei tricuspidiene prin injectarea solutiei
saline in VD cu artera pulmonara clampati;

- controlul eficientei tratamentului chirurgical prin ecocar-
diografie transesofagiand sau transtoracica.

Asadar, grupul de pacienti cu DSV asociat cu alte MCC,
diagnosticati si tratati precoce, prezinta rezultate favorabile
postoperatorii: ameliorarea deja la 1 saptdmana postoperator a
tabloului clinic si a parametrilor de hemodinamica, modificari
pozitive in dinamica gradului de insuficienta cardiacé, iar la
etapa postoperatorie tardivd devin practic sanatosi. Amelio-
rare semnificativa sau insdndtosire se constata la 88-97% din
pacientii operati.

Concluzii

1. Asocierea DSV cu alte MCC actioneaza semnificativ
evolutia si pronosticul afectiunilor cardiace, creste considerabil
mortalitatea infantila.

2. Tratamentul chirurgical a pacientilor cu DSV asociat cu
alte MCC - corectie simultand sau in etape - depinde de tipul
anomaliilor si gradul HTP.

3.Interventia chirurgicald, unica metoda de tratament
in majoritatea cazurilor de DSV asociat cu alte MCC, in 30%
din cazuri impus in perioada neonatald, aduce un important
beneficiu clinic si hemodinamic.

4. Complicatiile postoperatorii sunt determinate de pre-
zenta preoperatorie a HTP, endocarditei infectioase, etc., fapt
care sugereaza realizarea interventiei chirurgicale in primul an
de viata.
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POSIBILITATILE RECONSTRUCTIVE DE TRATAMENT CHIRURGICAL iN
SINDROMUL DE FLAIL AL CUSPELOR DE VALVA MITRALA

RECONSTRUCTIVE POSSIBILITIES OF SURGICAL TREATMENT IN CUSPS FLAIL

SYNDROME OF MITRAL VALVE

V.Moscalu, A.Batrinac, Gh.Manolache, V.Morozan, S.Barnaciuc, lu.Guzgan, V.V.Moscalu, A.Slobozean,

N.Ghicavii
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Fenomenul de flail al cuspelor de valvd mitrala are un substrat morfologic bine determinat si un mecanism complex de incompetentd
valvulara. Rupturile spontane de cordaje se implicd cu o evolutie hemodinamicd agresiva si necesita tratament chirurgical de urgenta.
Ele au fost caracteristice pentru scalopul P, (55% de cazuri), cu aparitie predominant izolata, in altele 15% - in combinatie cu afectarea
altor componente. Tehnicile chirurgical reconstructive au fost posibile in 53 de cazuri, 47 de pacienti au beneficiat de protezdri valvulare.
Procedeele reconstructive de valva mitrald au cuprins tehnici rezectionale (15 cazuri), aplicarea de neocordaje (12), combinarea acestora
(26). Analiza geometriei valvei mitrale pune in evidentd cateva repere, care urmadresc restabilirea asa 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, dificienta
fibroelastica si sindromul Marfan) datoritd excesului de tesut
elastic si abundentei de tesut mixomatos, se caracterizeaza
prin alungirea progresiva a cordajelor tendinoase, cu deplasa-
rea punctului de coaptare din ce in ce mai sus fata de planul
inelului (5,9).

Vorbim de ,flail mitral valve” cAnd valva a pierdut coap-
tarea datorita rupturii a unuia s-au a mai multor cordaje, care
fluctueaza in sistold in atriul stang.

Ca factori etiologici suplimentar, care pot cauza ruptura
de cordaje la valva mitrald pot servi endocardita infectioasa,
ischemia miocardului, boala hipertensivi, traumatismul tora-
cic, calcificarile de inel fibrotic mitral (12,17 ).

Algoritmul de evaluare ecocardiografica cuprinde anali-
za formelor morfologice lezionale, a geometriei complexului
valvular si a mecanismelor care au determinat producerea
incompetentei valvulare (11,15).

Standardizarea acestor leziuni este un prim pas in aborda-
rea planingului chirurgical inainte de a intra in sala de operatie.
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Material si metode

In lotul de studiu au fost inclusi 100 de pacienti operati
consecutiv pe parcursul ultimilor 7 ani (aa. 2005 - 2011) cu
diagnostic de flail la valva mitrald confirmat intraoperator.
Grupul era reprezentat de 76 bérbati si 24 femei cu varsta
medie de 50,19+12,13 (intre 29 si 71) ani. Caracteristica clinica
a pacientilor este prezentata in tabelul nr. 1.

Tabelul 1
Caracteristica clinica a pacientilor
Varsta pacientilor 50,19£12,13
Sex (bdrbati/femei) 76/24
Prezentarea clinica:
asimptomaticd 17
astm cardiac 34
dispnee 28
palpitatii 14
dureri retrosternale 21
insuficientd cardaica 48
edem pulmonar 3
soc cardrogen 1
Boli asociate 19
Fibrilatie atriala 18
Hipertensiune pulmonard 2
Insuficienta tricuspida 55
Afectiuni coronariene 16
Infarct miocardic 7
Endocardita infectioasd 10
Hipertensiune arteriald 14
Valvulopatii aortice 5
Cardiomiopatie hipertrofica 1
Insuficienta mitrald
severd (gr. [l - 1V) 9
Moderata (gr. I - 1lI) 4

Localizarea rupturilor de cordaje a fost focusata si dis-
tribuitd in conformitate cu scalopurile descrise pentru cuspa
anterioard (A, A, A,) si cea posterioard (P, P, P,) (Figura 1).

Figura 1. Divizarea conventionala a segmentelor de valva mitrala in
scalopuri la cuspele anterioara (A1, A2, A3 ), posterioara ( P1,P2,P3) si
comisuri (anterioard, posterioara)

S-aluat in consideratie si diametrul inelului fibrotic, starea
comisurilor valvulare.

Toate variabilele in expresie statistic veridica au fost pre-
zentate prin medie + DS, comparatiile si analiza multifactoriald
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 spontana a cordajelor (38%), degenerare
mixomatoasa (23%) si combinatii a acestora (12%) ( Figura 2).

Figura 2. Imagine intraoperatorie si Ecocardiografica de Flail
de valva mitrala

Totalitatea de factori etiologici ce include endocardita
infectioasa, teteringul de cuspe, ruptura de muschi papilari,
deformarea complexului valvular si altele, este prezentatd in
tabela nr. 2.

Tabelul 2
Etiologia fenomenului de flail mitral

Ruptura de cordaje spontana 38
D.M. 23
Ruptura de cordaje + D.M. 12
El 10

Tetering cu pierdere de cordaje 5
Deformarea complexului valvular 2
Ruptura de muschi papilari 2
(alcifierea inelului fibrotic 2
Desectie de aorta in s-m Marfan 1
Neclara 5

D.M. - degenerare mixomatos, E.I- endocarditd infectioasd

Fenomenul de flail al cuspelor mitrale a fost caracteristic
pentru scalopul P, (55% de cazuri), cu aparitie predominant
izolata. In altele 15% de cazuri - in combinatie cu afectarea
altor componente, determindnd un mecanism complex de
dezvoltare. Afectiunile de cuspa anterioare au fost prezentate
cel mai frecvent prin flail de A, izolat, ori in complex cu A,
A,. (Tabelul nr. 3).
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Pentru a putea dialoga cat mai productiv cu echipa chi-
rurgicald, preoperator a fost intocmita o schema, cu descrierea
celor 6 scalopuri si cele doua comisuri, care rezultd cu un scor
de severitate a leziunilor diagnosticate Ecocardiografic (11).

Trebuie de mentionat cu o leziune A, - P, mai ales cand
este importantd, cu sigurantd implicd si comisura posterioara
din vecinitate, iar starea de flail A - P, implicd respectiv si
comisura mediala.

Tabelul 3
Anatomia fenomenului de flail mitral

Flail de cuspa posterior (totald)
Flail de cuspa anterioard (totala)
P1 flail
P2 flail
P1, 2 flail
P 2,3 flail
P2 flail + A2 prolaps
P2 flail + P1 prolaps
P2 flail + P1, A1 prolaps
P2 flail + P1, 3 prolaps
P3 flail
A2 flail
A1,2 flail
A2,3 flail
A2 flail + P2 prolaps
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Tehnicile chirurgical reconstructive au fost posibile in 53
de cazuri, 47 de pacienti au beneficiat de protezéri valvulare.

Procedeile reconstructuve de valva mitrala au cuprins
tehnici rezectionale (15 cazuri), aplicarea de neocordaje (12),
combinarea acestora (26)(Figura 3 ).

Medica

B

Figura 3. Aplicarea de neocorgaje cu fir Gore Tex 4/0 in scalopul P2 (A.),
rezectia cuspei posterioare de valva mitrala ( B.)

In toate cazurile s-a efectuat una din metodele de anulo-
plastie cu lichidarea dilatarii excesive de inel fibrotic. Astfel
aplicarea inelului de suport a fost efectuat la 38 de pacienti,
in 15 cazuri s-a efectuat annuloplastia cu 3 suturi ori Shore
semicirculara.

Din procedurile reconstructive asociate mentionam slai-
dingul - 5 cazuri, transferul de cordaje - 3 cazuri, aplicarea unui
petic delargire in baza cuspei posterioare — 3, vegetectomie - 2,
rezectie de cordaje de gr. IT - 2.

La pacientii cu leziuni coronariene asociate (13 cazuri)
s-a efectuat revascularizare a 1 arterii (5 pacienti), 2 (4), 3 (4),
4 (1), rezectia aneurismului de VS (5), procedeul HVASS (1).

Alti 42 pacienti din acest grup au necesitat anuloplastia de
valva tricuspida, 2- interventii pe valva aorticd, 1 - procedeul
Maze (tabelul 4).

Tabelul 4
Tehnici reconstructive in flail de cuspe mitrale
Rezectia triangulare a cuspei anterioare 3
Rezectia tri-, guadrangulare a cuspei posterioare 12
Slaiding 5
Aplicarea neocordajelor:
1 2
2 9
3 1
Transfer de cordaje 3
Rezectie de cordaje gr. Il 3
Petic de largire 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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In protezirile valvulare au fost utilizate proteze mecanice
-in 19 cazuri si biologice - in 18. Tehnica implantérii acestora
era complimentatd de prezervarea cordajelor si a muschilor
papilari in toate cazurile(20).

Letalitatea postoperatorie a alcdtuit 3% (2 pacienti cu
reconstructie valvulard si 1 dupa protezare de valvd mitrala).

Gradul mediu de regurgitare mitrala preoperator a alcétuit
3,8+1,2, postoperator dupa o reconstructie valvulard - 1,2+0,4.
Postoperator regurgitatii reziduale mai mari de gr. II nu s-au
inregistrat.

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

In grupul care a fost supus protezarii valvilare au fost
inregistrate 1 caz de trombembolism cerebral, mediastinitd
anterioard — 1, bloc AV cu implantare de ECS - 1.

Datele ECO-cardiografice confirma o dinamica pozitivd
a diametrului cavitatilor cordului, cu imbunatitirea contrac-
tilitatii miocardului in perioada postoperatorie in ambele
grupuri de pacienti.

Discutii

Ecocardiografia este metoda de diagnosticare de electie
in stabilirea de flail al cuspelor de valva mitrala. Necatand ca
o serie de pacienti se mentin asimptomatici in urma evolutiei
lente a prolapsului de valvd mitrala degenerativa, odatd cu
instalarea rupturii spontane de cordaje, boala evolueaza rapid
cu semne de insuficienta cardiaca progresiva (17).

A fost determinata lipsa de colagen tip I1I si AB, la pacientii
cu rupturd spontani de cordaje la valva mitrala ( 5,7 ).

Proprietitile mecanice depind in mare masurd de gradul de
alterare de colagen, proportiile acumulérii de acid mucopolisa-
haridic in cuspele mitrale. Cordajele de tip mucoid devin mai
extensibile si pierd din rigiditatea si durabilitatea lor.

Vérsta mai mare de 50 ani, surplusul si ingrosarea de
tesuturi la cuspa posterioard, pacientul de sex masculin, en-
docardita infectioasd cu implicarea cuspei anterioare - sunt
predictori independenti pentru o rupturé spontana de cordaje
la valva mitralé (2). Alterérile de colagen au fost depistate si in
sindromul Marfan cu valve mitrale floppy, o forma avansata de
degenerare a foitelor, care prezinta deformdri de tip dijitiform
bine vizualizate in sistola (11).

Pentru a analiza geometria valvei mitrale unii autori de-
scriu cateva repere, care caracterizeaza asa numitul triunghi de
coaptare. In valvulopatiile degenerative, prezenta unui exces de
tesut elastic si abundenta de tesut mixomatos, are loc o alungire
progresiva a cordajelor tendinoase cu deplasarea punctului de
coaptare din ce in ce mai sus, fatd de planul inelului mitral cu
pierderea progresiva a triunghiului de coaptare ( 15 ).

Cuspa posterioard este cea mai vulnerabild la stresul he-
modinamic si inregistreaza o frecventa record de rupturé de
cordaje in P,. Cuspa anterioara aflindu-se in calea turbulentelor

de sange propulsate de ventricolul sting spre tractul de iesire,
poate ceda la o afectare endocarditica, ori in urma ischemiei
muschilor papilari. Acesti factori pot contribui la ruptura de
cordaje si muschi papilari cu pierderea coaptarii valvulare.

O importantéd deosebita a are gradul de dilatare si displazie
in plan a inelului fibrotic mitral.

Toate aceste componente trebuie luate in consideratie la
formularea strategiei chirurgicale, inainte de a incepe o recon-
structie complexa de valva mitrala.

Desi chirurgia reparativd a valvei mitrale se bucura de
avantajul unor complicatii specifice mai reduse, v-a raméane
inca un deziderat in multe centre de chirurgie cardiaci, adesea
tiind aleasa solutia mai simplé a protezérii valvulare.

Dacé in centrele dedicate chirurgiei reparative rata de suc-
ces depaseste 95% din cazurile operate cu valvulopatii mitrale,
statisticile recente din SUA in baza de date a STS indica o rata
de reparare de 35%, iar in Europa de 50%.

Frecventa abandonului unei reconstructii de valva mitrald
depinde de calitatea diagnosticului preoperator, experienta
echipei chirurgicale.

Tehnicile reconstructive pe parcursul anilor au evoluat
si pot asigura o eficacitate si durabilitate inalta a operatiilor
efectuate.

Cele mai raspandite riman procedeele rezectionale(7,12, ).
Ca o alternativa de succes incepand cu anul 1985 pentru resta-
bilirea coaptirii valvulare se utilizeaza cordajele artificiale PTFE
4/0, 5/0. Lungimea acestora se ajusteazd la lungimea cordajelor
native intacte prin mésurari intraoperatorii cu ajutorul unor
dispozitive speciale ( 1,2,3,4,8,10,13,14,16,18,19,22).

Pentru a evita aparitia fenomenului de SAM, sunt utilizate
pentru anuloplastie inele de suport cu diametrul mare (34 -
40 mm), ori se micsoreaza inaltimea cuspei posterioare prin
procedeul de slaiding (7).

Pe parcursul anilor unele tehnici isi pierd din prioritati
tiind mai putin fiziologice, avand o raté de recidiv al patologi-
ilor mai inalte (7 ).

Concluzii:

1. Fenomenul de flail al cuspelor de valvd mitrala are un
substrat morfologic bine determinat si un mecanism complex
de incompetenta valvulara. Rupturile spontane de cordaje
se implica cu o evolutie hemodinamicé agresivd, ce necesitd
tratament chirurgical de urgenta.

2. Sunt preferabile tehnicile reconstructive de corectie, care
necesitd acumulare de experientd in completarea protocolului
ecocardiografic preoperator, cit si controlul rezultatului pe masa
de operatie pana la iesirea din CEC in baza unei ecografii tran-
sesofagiene. Formarea echipelor dedicate (cardiolog ~ chirurg)
este unul din punctele cheie in strategia ce ar asigura un succes
chirurgical, pentru a evita cazurile de recurenta a patologiilor
in perioada de durata.
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Rezumat

Scopul lucrdrii Mediastinita anterioara dupa operatii pe cord este asociatd cu o ratd sporitd a morbiditatii, care duce la marirea costului
mediu de spitalizare a acestui contingent de pacienti. Scopul acestui studiu a fost de a determina predictorii anteriori de dezvoltare a
mediastinitei pre-, intra-, i postoperatorie.

Metode in perioada anilor 2000 - 2012, in Centrul de Chirurgie cardiaca au suportat interventie chirurgicala pe cord 3134 pacienti, dintre
care la46 (1,46%) de pacienti evolutia postoperatorie s-a coplicat cu clinica de mediastinita 23 (0.73%) si infectarea plagii postoperatorii
cu sau fard dehiscenta sternului 23 (0.73%) .

Grupul de pacienti a fost constituit din 31(67,3%) barbati si 15(32,7%) femei, cu varsta medie de 59 de ani . Preoperatoriu 21 (45%) din
ei erau obezi, 8 (17%) aveau diabet zaharat, 31 (67%) bronsita cronicd obstructiva .

Pentru By-pass aortocoronarian s-a folosit artera toracica interna unilateral (ATI) 21(45%) si ATl bilateral la 2(4% ) pacienti. Timpul inter-
ventiei chirurgicale a constituit ,in mediu 345min. Transfuzii masive postoperatoriu au necesitat doar la 6(13%) pacienti. Diagnosticul de
mediastinita a fost stabilit la a 5- 17 zi postoperatoriu. Restabilirea integritatii sternale cu aplicarea procedeului Robicsek s-a efectuat
la 14(30%) pacienti.

Decesul a fost inregistrat la un pacient 1(2,1%) a- 20 zi postoperator cauzat de mediastinitd seropurulentd si de insuficientd poliorganica.
La 4 pacienti s-a dezvoltat osteomielita sternald, care a necesitat tratament de lunga duratd (3-6 luni).

Concluzia Studiul sugereaza ca ATl uni sau bilaterale , bronhopneumonia cronica obstructiva, Diabetul zaharat, obezitatea, transfuziile
masive, timpul indelungat a operatiei sunt predicatori importanti de mediastinita.

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.

Asa Coronary Artery Bypass Graftin 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 20™ 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 mediana(1).

El a fost, cel care a promovat utilizarea acestei proceduri
pentru interventiile chirurgicale a mediastinului.

Onoarea insa ea revenit lui Julian, care a efectuat prima
sternotomie in 1956. Aceastd cale de acces este si In prezent
abordul de preferinta in Chirurgia Cardiaca. (2)

Pand in prezent aproape un secol mai tarziu dupd descrie-
rea mediastinitei, riaméne a fi o complicatie infectioasa grava in
urma sternotomiei mediane, cu o ratd a morbiditétii cuprinsd
intre 0,25% pana la 2,5%, si o mortalitate crescuta, dupa unii
autori variind de la 12,5% la 47%. (3,4,5).

Prevenirea complicatiilor este una dintre cele mai im-
portante aspecte de gestionare a pacientilor care au suportat
interventie pe cord. Conform APIC (Guide 2008, Washin-
gton, USA), masurile de prevenire ale Mediastinitei in cadrul
interventiilor chirurgicale pe cord cu sternotomie (Guide for
Prevention of Mediastinitis Surgical Site Infections Following
Cardiac Surgery) sunt urmatoarele :

1. Igiena strictd a minilor personalului medical ;

2. Antibioprofilaxie (in dependenta de procedeul chirurgi-
cal si de potentialul de patogenitate al florei microbiene) ;

3. Controlul Glicemiei (hiperglicemia fiind un factor de risc
pentru dezvoltarea mediastinitei) ;

4. Indepirtarea pilozitatii din regiunea sternald prin tun-
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dere si nu prin razaj, deoarece acesta din urma provoaca
microleziuni cutanate, cu colonizarea ulterioard de catre
microflora cutanata ( Staphyloccocus Epidermidis) ;

5. Antisepsia preoperatorie a pielii (spalarea cu sapun
antimicrobian) , si baie cu solutie de Gluconat de Clor-
hexidina ;

6. Tehnici chirurgicale de Asepsie ;

7. Imbricimintea Post-operatorie pentru pacienti sa fie per-
meabild pentru schimbul de gaze, sd mentina temperatura
corpului in jurul de 37 °C, si sd prevind permeabilitatea
pentru sursele de contaminare cu Microorganisme ;

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

Diagnosticul precoce si tratamentul medico-chirurgical de
urgentd al mediastenitei poate impiedica raspandirea infectiei
cu sechele sale devastatoare. (6,7)

Identificarea Factorilor de Risc

S-au identificat mai multi factori ce ar favoriza dezvoltarea
mediastenitei anterioare. Infectarea plégii postoperatorii, di-
abet zaharat, obezitatea, folosirea IMA bilateral pentru bypass
coronarian. Ca exemplu preconizarea la un pacient cu diabet
zaharat a unei interventii chirurgicale pentru bypass coronarian
cu folosirea IMA bilateral creste riscul aparitiei mediastinitei
anterioard cu 5 %, dupa un studiu efectuat de Ottino s. a.
(8,9,10,11,12,13)

Stabilirea Factorilor de risc

In studiul ficut de Clevel and clinics in deosebi la paci-
entii dupd CABG cu graft unic IMA, au ajuns la concluzia cd
factorii predispozanti sunt:

1. Obezitatea (pacienti la care greutatea corporald este mai
mare decét 20 % din masa normala).

2. IMA bilateral + Diabet Zaharat.

3. Bronsita cronicd obstructiva ;

4. Timpul indelungat a interventiei chirurgicale.

5. Necesitatea de transfuzie de sange chiar in primele ore
postoperatorii.

6. Esecuri chirurgicale (sternotomia asimetrica, aplicarea
incorecta a suturilor metalice). (14)

Folosirea bilaterald a IMA (Internal Mamary Arteries) in
bypass aortocoronarian. IMA - este consideratd ca conduitd
cel mai ideal in bypass aortocoronarian deoarece anastomoza
cu LAD semnificativ ridica longivitatea pacientului fiindca
termenul lung de patentd a graftului IMA in 90% depaseste
10 ani, pe cAnd vena doar 60%.(17) Datorita acestui fapt unii
chirurgi folosesc ambele IMA pentru bypass aortocoronarian,
fiindcd in unele centre cardiochirurgicale aceasta nu este alt
ceva decat o rutina.(17,18,19).

Rezultatul aparitiei mediastinitei dupa bypass aortocorona-
rian cu IMA bilateral este o problemd controversata. Se cunosc
trei studii (20-22) care au identificat riscul aparitiei infectarii
plagii postoperatorii care cu timpul va duce la mediastinita,
de aceea nu e de mirat ca consolidarea marginilor sternale va
fi indelungata deoarece fiecare hemistern i-si pierde 90% din
vascularizarea (23,24) .

Ischemia sternala dupd mobilizarea uneia sau doud IMA
a fost bine documentati in studiul ficut de Carrier si cola-
boratorii (25), monitorizind tomografic la o sdptdména si la
4 saptamani dupa sternotomie mediand. La o saptamanad s-a
observat o ischemie sternala observatd mai semnificativ la
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pacienti cu folosirea grefei IMA bilaterald. Aceste dereglari
regreseazd dupd o luna de la interventia chirurgicala, probabil
dezvoltarii in acest timp a colateralelor

Cresterea incidentei infectarii plagii s-a observat la
folosirea grefei IMA bilaterala este cauza a mai multor factori
predispozanti ca: timpul operational de lunga durati, folosirea
diatermiei pentru hemostaza, reoperatiile cauzate de hemoragie
postoperatorii, riscul complicatiilor pulmonare postoperatorii
cauzata de pleurotomia uni sau bilaterale. Deaceea mai multe
surse sugereazd ca folosirea grefei bilaterale IMA nu poate fi
un factor independent de risc pentru infectarea plagii.(15-29)

Alti factori de risc

a)Fumatorii la care riscul de aparitie a infectiilor pulmo-
nare postoperatorii este crescut ( prin modificarea florei
cavitatii bucale).

b) raspunsul imun scézut, si malnutritia;

¢) intervalul crescut intre timpul de spitalizare si momentul
interventiei chirurgicale;

d) durata interventiei chirurgicale ( mai mult de 5 ore),
conform studiului facut de Braxton s.a.;

e) timpul de utilizare al CEC si clamparea indelungata a
Aortei;

f) chirurgia de urgenta ( conform lui Lowy si Becker);

g) Prevalenta mediastenitei la barbati ( B/F = 6/1 , conform
studiului efectuat de Becker s.a.), ce se explicd prin pre-
dominarea pilozitdtii si a stratului muscular mai bine
dezvoltat la nivelul peretelui toracic, care ar fi responsabil
de crearea unei forte de tensiune cutanate mai importante,
provocand ulterior un defect de cicatrizare, si un risc de
colonizare cu microflora cutanata;

¢) pierderea si transfuzia excesiva de sdnge postoperatorie,
perforatia manusilor in timpul interventiei chirurgicale
(37) , resternotomia, varsta mai mare de 70 ani sunt, de
asemenea, factori de risc pentru infectarea plagii sternale.

Infectia si patogenia mediastinitei poststernotomice

Pacientii supusi interventiei pe cord sunt expusi unui risc
de a dobandi infectii din cauza insuficientei rdspunsului imun
scdzut si din cauza numdrului crescut de porturi de intrare a
germenilor patogeni bacterieni [30]. Conform unui studiu recent
efectuat in Franta, de citre POLE SANTE SECURITE SOINS
du Médiateur de la République, sunt evocate 3 moduri de con-
taminare in cadrul Mediastinitei:

- origine multifactoriald (intr-un mediu bogat in germeni);

- perturbarea echilibrului fragil intre pacient ( gazda) si
germeni (statutul imun precar);

- teoria de inoculare bacteriana ( infecta se declanseaza
incepand cu un anumit numar de germeni pe un gram
de tesut).

Bacterii gram-pozitive sunt organisme cel mai frecvent izo-
late in mediastinita, Staphylococcus aureus sau S. epidermidis
sunt identificate in 70% la 80% din cazuri [31,32]. Infectiilor
mixte sunt responsabile de pand la 40% din cazuri [33]. Mi-
croorganismele gram-negativ si infectiile fungice sunt rareori
incriminate ca principala cauzé a mediastenitei [34].

Infectia plagii dupd sternotomie mediana se incepe cu o
zond localizata ale osteomielitei sternale cu minim de semne
exterioare[31, 34].Apoi infiltrarea de bacterii in straturile mai
profunde, este evenimentul cheie in dezvoltarea unei infectii
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mediastinale (9). O alta ipoteza pentru patogeneza mediasti-
nitei este drenajul inadecvat a mediastinului, ducand la o mare
colectie retrosternald actiondnd ca un mediu de culturé pentru
dezvoltarea bacteriilor.

La aparitia mediastinitei, daca masurile de tratament nu
sunt luate la timp, se dezvolta complicatiile ulterioare (cum ar
fi osteomielitd, ,insuficientd respiratorie, sepsis, sau insuficientd
poliorganicd ) si, in rezultatul careia, pacientul poate deceda .
Astfel de consecinte cumplite sunt posibile chiar si atunci cand
sunt efectuate operatiile radicale ca indepartarea sternului si
utilizare a fasii de tesut muscular, pentru a obtine consolida-
rea toracica. Probabilitatea de supravietuire a pacientilor cu
complicatii septice este limitata (9, 30-34).

Acest raport implica o serie consecutiva de pacienti, care au
fost operati in sectia Vicii Cardiace Dobandite. Toti pacientii
au fost tratati cu acelasi protocol, fard exceptii, indiferent de
timpul aparitiei mediastenitei

Metode

In perioada anilor 2000 - 2012, in Centrul de Chirurgie
cardiaca au suportat interventie chirurgicala pe cord 3134
pacienti, dintre care la 46 (1,46%) de pacienti evolutia postope-
ratorie s-a complicat cu clinica de mediastinita 23 (0.73%) si
infectarea plagii postoperatorii cu sau fara dehiscenta sternului
23 (0.73%) .

Grupul de pacienti a fost constituit din 31 (67,3%) barbati
si 15(32,7%) femei, cu varsta medie de 59 de ani . Preoperator
21 (45%) din ei erau obezi, 8 (17%) aveau diabet zaharat, 31
(67%) bronsitd cronicd obstructiva .

Pentru By-pass aortocoronarian s-a folosit artera toracica
interna unilateral (ATT) 21(45%) si ATI bilateral la 2(4% ) pa-
cient. Timpul interventiei chirurgicale a constituit ,in mediu
345min. Transfuzii masive postoperatoriu au necesitat doar la
6(13%) pacienti. Diagnosticul de mediastinita a fost stabilit
la a5-17 zi postoperator. Restabilirea integritatii sternale cu
aplicarea procedeului Robicsek s-a efectuat la 14(30%) pacienti.

Decesul a fost inregistrat la un pacient 1(2,1%) a- 20 zi postoperaror
cauzat de mediastinitd seropurulenta si de insuficienta polior-
ganicd. La 4 pacienti s-a dezvoltat osteomielita sternala, care a
necesitat tratament de lunga durata (3-6 luni).

Diagnosticul de infectare a plagii a fost stabilit la prezenta
elimindrilor sero-purulente din plaga. Colectarea materialului
pentru analiza bacteriologica a fost conditie obligatorie in
toate cazurile.

Tabelul 1
Caracteristica pacientilor operati

Operatii No.

Bypass aortocoronarian 14

Protezarea VMtrale + anuloplastia Vtricuspid 11
Protezarea Valvei Aortale 5

Corectie trivalvulara 5

Bypass coronarian + Corectie trivalvulara 6

Bypass aortocoronarian +Plastia Anevrism VS Jatane-Dor 3

+ a/pl VMTr

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

Tabelul 2
Organismele cele mai frecvente de cultura sunt prezente

Organism No.

Stafilococ epidermitis 20
Stafilococus saprofiticus 2

Corynebacterium

Str. Veridans 1
E.aerogenes 2

Flora mixta 10

Bacili gram negativi

(restere de cultura nu se atesta 8

Ingrijirea Postoperatorie

Pacientii sunt extubati dupi interventia chirurgicald pe
masa de operatie (ca exceptie, unii pacienti sunt ventilati un
timp mai indelungat). Alimentarea orala este reluata. Plaga se
irigd in continue cu 100-150 ml pe oré timp de 7 zile.

Tuburile sunt permanent la aspiratie activé. Pentru irigare
s-a folosit solutie cu antibiotice (de obicei, la 3000 ml de solutie
salina 3 g de cefazolina sau 20 ml solutie Betadina 10%). Sin-
gurul dezavantaj al acestui sistem de irigare este disconfortul pe
care il suportd pacientul fiindca obligatoriu imobilizare la pat
timp de 3 zile cu micsorarea maximala a amplitudei miscarilor
membrelor superioare si se recomanda folosirea bandajului
toracic. Pentru prevenirea tromboembolismului pulmonar s-a
folosit Fraxiparin 0.6 ml s/c de 2 ori pe zi sau heparind nefracti-
onata (5000 UI de 3 ori s/c) sub controlul APTT timp de 5 zile .

In cazul cind, dupa 48 de ore, intoarcerea pe drenaj se
determina lichid limpede, cu nici un material fibrinos sau
cheaguri, rata de irigare poate fi scazut la 50-75 ml pe ord pana
la sfarsitul séptamanii de tratament . Dupa aceasta, irigarea este
intreruptd dar se mentine aspiratia activa. Din acest moment,
pacientii nu necesita imobilizarea la pat.

Pentru a proteja stabilitatea sternului, pacientilor li se
permite numai extinderea bratelor anterior.

Dupi 7-8 zile postoperator tuburile de aspiratie sunt trase
in afara plagii cu 2-3cm in fiecare zi, pana cand toate tuburile
sunt scoase in afara (de obicei aceasta procedura cuprinde nu
mai mult de 5- 7 zile).

Pacientii continue tratamentul antibacterian intravenos. In
grupul nostru de pacienti infectia a fost cauzaté de Staphylococ-
cus epidermidis (43%), antibiotic de electie era cefaperazonul
cusulbactam 2,0g de 2 ori zilnic. La necesitate, in cazurile cind
este rezistenta la cefalosporine, a fost folosita vancomicina si
gentamicind. La pacienti, care au avut infectii gram-negative
sau mixte, s-a indicat Amikacina 0,5, dizolvata la 200 ml solutie
izotonica de 2 ori i/v. Indiferent de antibiotice care au fost alese,
tratamentul a fost prelungit pand la 2 sdptamani in spital si o
saptamina la externare.

Ingrijirea plagii postoperatorii: de doud ori pe zi, incizia
pielii este prelucrata cu Betadina. La 7-8 zi postoperator rana
este prelucrata cu verde de briliant. Suturile de inchidere a pielii
ar trebui sd rimand pentru un total de 15-20 zile.

Rata de vindecare a fost de 93% cu aflarea in spital de 16 zile
(interval de 20-30 zile), cu doar un deces la 20 zi postoperaror
cauzat de insuficienta poliorganicad, mediastenita seropuru-
lenta. La 4 pacienti s-a dezvoltat osteomielita sternald, care a
necesitat tratament de lunga durata (3-6 luni).
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Pacientii care au fost mentionati, diagnosticul de osteo-
mielita sternald a fost stabilit in spital raional, la 49 si 56 zile
postoperator si au fost reinternati in sectia Cardiochirurgie
pentru reoperatie.

La toti sa determinat osteomielitd cu fistule purulente la
doi dintre ei era si afectarea cartilajelor costale. Operatiile au
fost efectuate conform protocolului stabilit inclusiv inlaturarea
cartilajelor rebordului costal din cauza progresarii osteomi-
elitei. Vindecarea totald am obtinut la doi pacienti. Altii doi
au necesitat interventii chirurgicale repetate, cu tratament
ambulatoriu de lunga durata.

Pacienti operati n-au avut complicatii trombembolice, prin
urmare, utilizarea fraxiparinei si heparinei pare a fi eficientd
pentru a preveni acesta complicatie.

Nu s-au observat complicatii pulmonare. Dimpotriva, unii
dintre pacientii, care au suferit de insuficienta respiratorie pre-
operator, in timp ce sternul a fost instabil, a avut o imbunétatire
semnificativd din momentul in care a fost stabilizat sternul.

Pacientii, care au nevoie de tratament cu anticoagulante,
au reluat warfarina sau trombostop a doua zi dupa interventia
chirurgicala. Protocolul dacé se respecti cu strictete, duce la
o recuperare totala.

Concluzii

Mediastinita ramane a fi o complicatie rard, dar serioasa
in urma interventiilor chirurgicale pe cord deschis cu sterno-
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tomie mediana, cu o morbiditate si mortalitate semnificativa.
Impactul socio-economic al acestei complicatii este destul de
important, iar costul mediu de spitalizarea a pacientilor cu
infectia plagii este de trei ori mai mare decét la pacienti cu un
curs fard complicatii post-operatorie( 35). Acest supracost este
in primul rand din cauza morbiditatii mari, inclusiv sedere
prelungita in spital, precum si necesitatea de a repetat proceduri
chirurgicale la acesti pacienti.

In momentul de reinterventie, luand in consideratie
adeziunile retrosternale, mobilizarea sternului se efectueaza
cu precautie. Timpul mediu pentru unul dintre aceste reope-
ratii este de 2 ore. Operatiile repetate pe stern sunt dificile si
pot fi efectuate doar de chirurgi experimentati. In concluzie
putem stabili, ca Mediastinita este cauzata multifactorial, iar
cei mai importanti factori predictori implicati 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 sugereaza ca ATI uni sau bilate-
rale , bronhopneumonia cronica obstructivé, diabetul zaharat,
obezitatea, transfuziile masive, timpul indelungat a operatiei
sunt predicatori importanti de mediastinita.
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XUPYPITMYECKOE JIEMEHUE CONYTCTBYIOWUX CEPAEYHbIX AHO-
MAJIUN Y BOJIbHbIX C KOAPKTALMEU AOPTbI

SURGICAL TREATMENT OF CONCOMITANT HEART ANOMALIES IN PATIENTS
WITH AORTIC COARCTATION

Oner PenuH, Jlusny MaHiok, Bacune Kopua, 9ayapa Kentanapy, OkcaHa Manbira

PecnybnukaHckasa KnuHuyeckaa boneHuya
OmoeneHue BpoxoeHHbix [Topokos Cepouya

Rezumat

Scopul lucrarii: Studiul retrospective al experientei de mai mult de 20 ani (1991-2012) al unui singur centru in chirurgia coarctatiei de
aorta (CA).

Rezultate: Doua sute unsprezece pacienti au fost supus interventiei pentru CA: 24 sugari, 173 copii si 38 adulfi. Leziuni asociate au fost
gasite in 152 (72%) de pacienti. S-au inregistrat 9 (4.3%) decese intraspitalicesti. La urmadrirea de durata s-a inregistrat un deces cauzat
de proceduri chirurgicale simultane.

Recoarctatia s-a dezvoltat la 12 supravietuitori de durata din grupul pediatric (9.9%), proceduri chirurgicale simultane au fost executate
in 46 cazuri. Trei adulti (1.4%) din supraviefuitorii de durata au fost operati pentru aneurizmele ale anastomozelor.

Concluzie: 1. Frecventa anomaliilor asociate cu CA este de aproximativ 72%.2. Operatiile precoce in CA pot salva viata copiilor si preveni
complicatiile la distanta. 3.Pacientii cu anomalii asociate necesita un monitoring sistematic din partea cardiologului si chirurgului cardiac
pentru depistarea precoce si corijarea complicatiilor in curs de dezvoltare. CA in perioada adulta este uneori asociata cu patologii cardio-
vasculare aditionale, care necesita interventia.

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.

Condlusions: 1.The frequency of associated anomalies in ACis 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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Koapxramus aopter (KA) - 3T0 BpoxkIeHHOE CerMeHTapHOe CY>KeHMe a0PThI, pacIioyarailieecs: B 0071aCTH ee Iepelleiika.
BriepBble omiica aTy aHOMa/IMIO pasBUTIA a0PTHI ITaTojioroaHaroM Morgagni B 1761 1., a caM TepMIH «KOapKTauusA» ObUI BBelleH

BO BpaueOHbII TeKcMKoH Mercier B 1839r.

Matorexes

JlaB/ieHMe B IPOKCMMAIbHOM OT/Ie/IE M IIOCTHATPY3Ka JIEBOTO JKeMyJ04Ka IIOBBILIEHD], B TO BpeMs KaK B JUCTaTbHOM OT/ieTIe
aopTHI laB/IeHNe CHIKeHO. Hanunme Takoro nepenazyia jaBfieHys BeleT K KOMIIEHCAaTOPHOMY PasBUTHIO KOJUIaTepaIbHbIX 1Ty Tell
KPOBOCHA0XXEHNS HYDKHEN 4acTy TynoBuia (00BIYHO BHYTPEHHSS IPYAHAs U MeXpebepHble apTepui).

Yacrorta

ITOT NOPOK cocTaBnseT oT 5-10% ot Beex BIIC, n Habi0-
maeTcAy 7% HOBOPOXK/JEHHBIX HAXOIAIMXCA B KPUTUIECKOM
COCTOSHUY

EctecTBeHHOe TeyeHue

ITo manubiM Abbott (1930), B cpenem 6e3 edenns 607b-
Hole ¢ KA goxxmBaroT 1o 33,5 net. Ecim orreparyis mposefieHa io
14 net, 20-71eTHAA BBDKMBAEMOCTD cOCcTaBAeT 91%, ecnu Kop-
PEKIIVA OCYILIeCTBIeHA [OCIe 14 — BbDK1MBaeMoCTb 79%]6, 9, 10].

ITepBas ycrenrHas onepanus o nosoay KA, pesexmus c
aHACTOMO30M KOHel| B KOHel| 12-/1eTHeMy MaJIb41KY, ObLIa IIpo-
nsBeziena Crafoord and Nylin [4]B oxTs6pe 1944r. B nanpuert-
11eM ObUIH MTPEMIIOKEHbI pas/IMaHble MeTObI orteparuii. Tab.1

Tabnuua 1
Buabl onepauuit aBTOpbI rof (TpaHa
Pe3ekuma KA c aHacTomo3om Crafoord 1944 Sweden
Pesekun Koo c Gross 1951 USA
npoTe3npoBaH1em
Henpamas ucTMonnacrka Vossschulte 1957 Germany
KoAo
Mpamasa uctmonnactuka KoAo | Waldhausen 1966 USA
Pe3eKuua ¢ pacumpeHHbIM Amato 1977 UsA
aHACTOMO30M KOHEL| B KOHeL]

HecmoTpsa Ha JOCTUTHYTBIE YCIIEXM B XUPYPIUYECKOM
nedyeHnn KA, cHIDKeHNe ITOC/IeONepallIOHHOI 1eTalIbHOCTU
U OTHA/TICHHBIX PelMIVMBOB, COXPAHAIOTCA M BCe OOBIIYIO
aKTyaJbHOCTb Np1roOpeTaoT 3a060/1eBaeMOCTDb U JIeTalb-
HOCTb B OTJJIeHHbIe CPOKM TIOC/Ie KOPPeKIuy IopoKa. BHe
3aBUCHMOCTY OT TUIIA OIIepaliy, OCIO)KHEHNA BCTPEYaroTCA
IOBOJIBHO ¥acTo [1-3, 6]. HacTtoTa 06pa3oBaHmst aHEBPU3M B
0071aCcTV aHACTOMO30B YBETIMYMBACTCS C TeYeHVeM BpeMeHU
u focturaet 17% mocne MCTMONIACTUKY MOAKIIOYMYIHON
aprepueit, 5 — 28% moce UCTMOIIACTUKNA TaKPOHOBOM 3a-
I71aToM, 6% 1mocie IpoTesnpoBanmsa 1 3% I0C/Ie aHaCTOMO3a
KoHer] B KoHer] [ 1-3]. Bpicoka uacToTa 06pa3oBaHus aHEBPU3M
BOCXOJAILIEN ¥ HUCXOJAIIEN TPYJHON aOpThl, aHOMAaIUU
aTPMOBEHTPUKYIAPHBIX K/IAIlaHOB [6, 10].

PucyHok 1.

a) KoapKTauus aopTbl,

6) aoprorpadusa KA,

B) Anruo KT nepepbiBa gyru Ao Tun A ¢
Konnarepanamu, pacLunpeHnem Boc-
xoadwen Ao

Llenb nccnepoBanug

AHanus pesynbTaTOB Xupyprudeckoro nedeHus KA B
3aBMCUMOCTY OT Ha/IN4MsA COIMYTCTBYIOUINMX CEP/IeYHOCOCY-
JIIVICTBIX aHOMAaJINIA.

MaTepuan MeToAbl

B orpmeneHnn BpoX[eHHBIX IOPOKOB cepana ¢ 1990 o
2012 rr. Habmogancs 211 6onpHoi ¢ KA B Bo3pacte ot 20 gHeit
1o 55 et (B cpenHeMm 3.6), u3 HuX 24 — B Bo3dpacre fio 1 ropa.
[Tpeo6magany manyeHTs My>KCKOTO [TO/1a: MY>K4MH 66110 134,
KeHIuH 77 (cooTHolenue 1,74:1). Pacmpenenenne mo Bo3-
pacty u oy npegcrasiero B Tabmuie 2.

Tabnuua 2
Pacnpepenenue no Bo3pacty u nony

Bo3pact MYy eH Bcero
0-5 48 28 76
6-17 66 31 97
18-35 16 9 25
bonee 35 4 9 13
Bcero 134 77 211

Bcem 60/bHBIM ObIIM BBIIIOTHEHBI CTaHJAPTHbIE KIIN-
Hudeckue uccnegosanusi, IKI, 9xoKI, npu HeobxopmmocTn
aHTMOKapayorpadLs, IIpy OfI03PEHII Ha HaJIIIyie aHOMAJINIL
IOYeK J IIOYeYHBIX apTepuil — peHOCUMHTUIpadus, OCIeN-
Hye 3 rofja MarHUTHO-pe3OHaHCHas ToMorpadus u AHIUO
KOMIIbIOTEPHAsI TOMOTpadus.

[ToxaszaHMeM K IIPOBEMIEHNIO aHTMOKapAuorpapuu ciy-
KN

- TOAi03pEHNe Ha HajI4me aTunnvaHon KA;

- oIlpefie/ieHNe TPafyeHTa CUCTOMNYIECKOTO NaBIeHNA Ha
ypoBHe KA;

- MOJl03peHIe Ha Haju4ye aHOMA/IMil MM TUIIOIUIA3UU

IYTV aOPTHI;

- codyetanne KA ¢ pyrumyu BpOXXIeHHBIMU IOPOKaMU
cepra;
- IOJO3peHNe Ha Ha/I4e CTeHO3a II0YE€YHBIX apTepuil.

Hanb6onee yacToit BpOXXKIEHHOI aHOManuei ObUT IBYX-
CTBOpUaTHIiT KMamnaH aopTta ([JKA) — B 74 cry4asx, OTKPBITBII
aprepuanbHblit TpoTokK (OAII) BcTpetwacs y 58 GOMbHBIX,
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IpudeM yalle BCTpedascs B Maflleil BO3PAcTHON TpyIle,
IedeKT MeXOKeTyLOIKOBOI Teperoponk — 15, aHOMaIvist Mu-
tpanbHoro kinanana (MK) - 20 (MurpanbHas HEIOCTaTOYHOCTD
B9, cTeHO3 — B 11 cIy4asx), CTeHO3 aopThl — 18 (mogaopTab-
Hast MeMOpaHa -9, HaJIKJIaIIaHHBIIl CTEHO3 —1, YMepeHHBI
K/IaTlaHHbIIT CTEHO3 — 8 (IIp1yeM BO BCeX C/Ty4dasx y Hal[IeHTOB
C IBYXCTBOPYATBIM A0PTaIbHBIM K/IALIAHOM), a0pTajIbHasA He-
JOCTAaTOYHOCTD —3, aHEBPM3Ma IPYIHON aopThI — 11.

AHOManuy BeTBell IyTy aOpPTbl BCTPETUINCD Y 16 manu-
eHTOB: a. Mmo3opuA y 11, creHo3 6paxmonedarbHOrO CTBOIA
U JIeBOJ HMOAKIIOYMYIHON apTepun — 1, cTeHO03 0611ero Ie-
¢anpHOrO CTBOMA — 1, «OBIUBSA» AyTa AOPTHI — 1, TOTA/IBHBII
Ka7IbLIMHO3 AYTY - 1 1 runonnasus gyru Ao — 1, anomanuu
IIOYEK ¥ IIOYEUHBIX apTepuii B 8 crydasx.

YacToTa COMyTCTBYIOIINX aHOMA/INUIl IIPECTaBIeHa B
Tabnuue 3.

Tabnuua 3
ConyTcTBYIOLLME aHOMANUN
Ne narosorvu Kon-so %
1 [IByXCTBOpYATBIN KNnanaH aopTbl 74 353
2 OTKpbITbIN apTepuanbHblil POTOK 58 27.5
3 AHOManua MUTpanbHOro Knanaxa 20 9.5
4 [Jledext mexkenyaoukosoii 15 7
neperopoaKu
5 AHeBpu3maTiyeckoe paclumpeHine 17 8
BOCXOAALLEIT A0PTbl
6 lopaopTanbHaa membpaHa 9 43
7 AopTanbHbiil TeH03 8 3.8
8 HagKknanaHHblil CTeHO3 aopTbl 2 0.95
9 HepoctatouHocTb Ao KnanaHa 3 1.4
10 | [ledekt mexnpeacepaHoii neperopogki 8 3.8
11 | [IBoiiHoe oTx0xAeHue cocyaos ot MK 2 0.95
12 AHomanuu yrin aopThl 16 7.6
13 AHeBpU3MbI HUCXOAALLEIA 6 2.8
TPYLHOI a0pTh
14 | AHOManum noyek 1 noYeyHbIX apTepuil 8 3.8

B 11e1oM, Te MM MHBIE COMTY TCTBYIOLIVE AaHOMA/INY ObIIN
OTMeYeHBI ¥ 152 60/IbHBIX, 4TO COCTABUIO 72%.

Pe3ynbratbl

Bce ob6cnenoBanHble 60MbHBIE OB OMEPUPOBAHBL.
Bcero 6s110 mpousseneno 257 omepanuu o nosogy KA u
COITy TCTBYIOIVIX aHOMa/IVIt. Buibl IpoV3BeNIeHHBIX OIIepaLVIii
npeypcTaB/ieHsl B Tabmuie 4.

Tabnuua 4
Buabi onepaumii npu KA
NO Buabl onepauuii Kon-Bo %
1 | Pe3ekuua KA c aHaCToM030M KOHeL| B KOHeL, m 53
2 Pesekuma KA ¢ npote3npoBaHuem 53 25
3 Henpamaa uctmonnactuka KA 36 16.7
4 lTpamas nctmonnactuka KA 1 5.2
5 bannoxHasa aHrnonnactuka 1 0.5
Bcero 211 100

[Tpomssenensl crepyomue onepanun: pesekunsa KA c
aHACTOMO30M KOHel] B KoHel, —111, mpoTe3upoBaHme rpyiHOI

aopThl —53, IpAMas UCTMOIIIACTUKA — 9, HenpsAMas MCTMOI/IA-
cTuka — 36(y 25 - 3arurara 13 ayTolepukapaa, 2 - sarara us
makpoHa, 9 - 3amwrata [ope-Texc). B GonbiinHCcTBe C1ydaes
TIepBBIM 3TANOM IpousBefeHa Koppeknusa KA (y 2 ogaomo-
MEHTHO C KOppeKIIMeil COMyTCTBYIOMMX aHOMAJINIt), OTHAKO
y 6 — IepBBIM 3TAIOM BBIIIOTHA/IICH C/IEYIOLINE OTlEPALIAN:

Tabnuua 5
Bupap! conyTcTBytowmx onepavuuii npu KA
Ne Buabl onepauuii Kon-go %
1 PapukanbHas Koppekuma ABOIHOTO 1 0.47
OTXOXeHUA COCYA0B OT NPABOr0 XeNyAouka
+ KA (0AHOMOMEHTHO)
2 lcceyenne nogaoptanbHoi MembpaHbl 4 1.9
3 lnacTuka MUTPanbHOro Knanaxa 3 1.4
4 [TpoTe3upoBaHe MUTPANbHOTO KNanaHa 4 1.9
5 [poTe3npoBaHue BOCXOAALLEN a0pThl 5 24
6 Mnactuka QMMM 7 3.3
7 [nactuka MMM 4 19
8 [TpoTe3upoBaHue aopTanbHOro Knanaxa 1 0.47
9 Mnactuka BocxoaALeli Ao npu 2 0.9
HafikNnanaHHOM CTeHo3e
10 Mepesa3ka OAI 3 1.4
n (yxeHue nerouHoi aptepun + KA 5 24
(0HOMOMEHTHO)
12 Pe3exLya aHeBpM3MbI rpyAHOI 0TI 4 1.9
13 Pe3ekuua aHeBpU3Mbl aHACTOMO3a 3 1.4
14 bannowHas BanbBynonnactuka JlerouHoi 1 0.47
Aptepun
15 Arpuocentoctomus + nnactuka MK 1 0.47

nepesaska OAIIl mpu Henonnoit KA - 3, mpoTesupoBanue
Ao xmamaHa y 607bHOTO ¢ MH(QEKIMOHHBIM SHIOKAP/IITOM,
IpOTe3MPOBaHNe BOCXOJAIIel A0 IPM OCTPOM PacCIOeHNU
aopTHI - 1, IIaCTMKa HaIKTAIIaHHOTO CTEHO3a A0PTHI Y 60/Ib-
Hoi ¢ curppomoM Williams —1. BropeiM aTamom 6b1i 1mpo-
U3BeMIeHBI 46 OIepalNii 110 HOBOJY COITY TCTBYIOLIMX IIOPOKOB
cepnua (Tabmuia 4).

B 6mipkarinreM moceoneparioHHOM Mepyojie ObUIN BbI-
HIOJTHEeHBI CTIefyIolue onepanun: pesekiusa KA — 1, mmactuxa
MK - 4, arpuocentoctomus — 1, mpotesuposanre MK - 1(y
HaIyeHToB ¢ cuHapoMoM IlloHa), TOBTOpHAsA PeKOHCTPYKIVIA
ZYTY A0PTHI 10 TIOBOJY €€ TMITOI/IA3MY M OCTaTOYHOTO CTeHO033
— 3, Cy>KeHue JIETOYHOM apTepun — 2.

Bcero, mocrie Bcex sTarnos orepanuii, B 67ypKaiiieM mo-
CIeOIepaliOHHOM Iepuofe yMepnu 9 manueHtosn (4.3%):
1 - ot IBC-cunzppoma, 1 - oT aHapMIaKTUYECKOTO LI0Ka Ha
BBeJleHNE MeMKAMEHTOB, 1 — OT MIIeMUIeCKOTO MHCY/bTa,
PasBUBIIEroCA Ha 3 CyTKM IIOCTIe OIlepaIiuy, 5 - OT OCTpPO
CepAeYHOI HeOCTaTOYHOCTH (Bce B Bo3pacTe oT 20 [HeI 10 6
MecsIleB) 1 1 — OT pasBMBIINXCSA MH(EKIMOHHDBIX OCTTIOKHEHMI
HIOCTIe pe3eKI[My aHeBPU3MbI aHacToMo3a. HeBpomnornueckue
OCTIO>KHEHMA BOSHUKIIN Y 4 607bHBIX (0.47%). B Tpex cmyvasnx
— MIHCY/IBT TOTIOBHOTO Mo3ra (y 60/bHbIX 8, 24 1 40 51eT), mpu-
YeM Y OIHOTO 13 HJX 9TO ObIT TPeTUII MHCY/IBT — HpeNbIayIue
61 o onepanyu. B 1 cydae (0.7%) BO3HUK HYDKHMII ITapa-
napes (IIepeXkaryie a0pThl COCTABU/IO 62 MUHYTHI), C HOTHBIM
BOCCTAHOBJ/IEHMEM 4yepe3 1 Mecsl] ocrie oneparyn.

CpepHee BpeMs IlepeXXaTiis Q0PThI COCTABMIIO 24 MUHYTHI:
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Pesexima KA ¢ aHacToM030M KOHeIl B KOHell — 21

Pesexunsa KA ¢ npoTesupoBanueMm - 39

Henpsamas ncrmonnactuka KA - 36

B 3 cnyyaax pasBuiach aHeBpM3Ma B 30HE HaJIOXKEHHO
sartathl (1 ayTomepykappanbHas U 2 CMHTETUYECKNUe), IO
HOBOJY KOTOPBIX ObUIM ITPOM3BE/CHbI OIEPaLINIL.

Pucynok 3.

a) aHeBpM3Ma

BOCXOAALLEN a0pTbl;

6) AByxcTBOpYaTHIN A0 KNana;
B) AHeBpM3Ma BocxopALLeii Ao,
nepetwueek Ao 6e3 npusHakoB
CyMeHua.

06¢cyxnenne

Xwnpyprmdeckn koppurrposanHas KA gacro paccmatpu-
BAeTCs KaK «O/IaronpusiTHas» aHOMAIVSL, OCTIe KOPPEKIUI
KOTOPOIJI ITALMEHT MOYKET CYMTAThCS IMPAKTIYECKY 3[J0POBBIM.

OpHako M3BECTHO, YTO MAIMEHTHI C TeMOAVHAMIYECKN
upeanpHo onepuposaHHoil KA umeror mossieHHyo 3a60-
JIEBaeMOCTD J1 JIETAJIbHOCTD 110 CPAaBHEHMIO C OCHOBHOII I10-
mynanueit. [To gaaapiv Cohen M, Presbitero P[3], mammeHTs!
orepupoBaHHbIe IO ToBOAY KA B cTapieM ogpocTKOBOM 1
3pEeIoM BO3pacTe yMUPAIOT B cpefHeM B 38 feT.

KA, aBnsAfAch ofHOI U3 Haubojee pacnpoCTpaHEeHHBIX
IIaTOJIOTUIA, B HACTOsIIIIee BpeMsI He TIPefCTaB/sieT IpobieM B
YJICTO XMPYPIUIECKOM IIIaHE, OHAKO, CYIECTBYIOT BOIIPOCHI
CBsI3aHHbIE C OpraHM3alNell ¥ TAKTUKOIN BeeHNs ITOf0OHBIX
607bHBIX. MO>KHO BBIIENTD TPY IPYIIIBI OCHOBHBIX IIPO6IIEM
CBSI3aHHBIX C BefleH/eM IaHHOI KaTeropuy 60/IbHBIX:

1. 607IbHbBIE PaHHETO BO3PACTa 1 IIEPBOTO IOfla XU3HU

B IEPUOJ HOBOPOX/IEHHOCTH, JYKTO3aBUCUMbIE GOTIbHBIE

C TEHZEHIVEN K 3aKPBITUIO apTEPUATbHOTO IIPOTOKA;

e IMAI[MEHTHI B COYeTaHUM co cnoXkHbiMu BIIC;
2. crapue 1 roga B coyetaHun ¢ BIIC u reHetmuecknmu
aHOMaJIUAMI;
3.y crapiuei BO3SpacTHO IPYIIIIbI, TAK HA3bIBAE€MBIX «II0XKM-
npix» KA mpo6iiembl, Kak IPaBuiIo, CBSI3aHBI KaK C TeXHUYe-
CKOI CTIOXKHOCTBIO CaMoli OIlepaliu, TaK M IPHOOpPeTeHHON
CepAeYHOCOCYIUCTON aTONOTHEN.

B Hamresi rpynie Te nn MHbIE COITY TCTBYIOIIVE AaHOMATIUN
ObLIN OTMeYeHBI § 152 GOIbHBIX.

[To ganubim R. Alonso-Gonzélez u gp. !V B rpynne ¢ IKA

Medica

YacTOTa PasBUTHA AUCCEKINY, aHEBPU3M Bocxopsuiei Ao,
ObITa CYILIeCTBEHHO BBIIIIe Y MAlMeHTOB OIEePUPOBAHHBIX 110
nosopy KA, a 20-71eTHAA BBDKMBAeMOCTb COCTaBUMAa 77% u
89% cooTBeTCTBEHHO [7,8,10].

EnMHCTBEHHBIMYU IIPOTHOCTUYECKUMIY NTPM3HAKAMH Pa3-
BUTHA aHEBPU3M A0, ABIIOCH HaIM4Ne IBYXCTBOPYATOro Ao
K/IallaHa ¥ BpeMs HaOJIIofieH s OCIe Oepalun, ¢ Koapdu-
IVIeHTOM 1.4 111 KXol oC/IeyIomtelt fexansl [3, 5].

Y Hac He0OXOMMOCTD IPOTE3UPOBAHNUA BOCXOAALIEN
A0PTBI BO3HUKIIA Y 5 OOJIBHBIX, TAKKe 2 U3 HUX OBUIO IIPOU3-
BEJIeHO ITPOTEe3MPOBaHNe MUTPAIbHOTO K/allaHa.

Y 3HAYMTETBHOTO KOMMYIECTBA GOMBHBIX BCTPETMUIACH
anomamu MK, Takue Kak: raMakooOpasHBIll KJIallaH, IByX-
npocsetHblit MK («ecrectBennsii» Alfieri).

Haubomnee TsoKenmyio Ipynny coCTaBUIM HMAVIEHTHI C
cunppomoM IlloHa - codeTaHMe MUTPaNTbHOIO CTEHO3a CO
CTEHO30M BBIBOJHOTO OT/ie/la JIEBOTO >KelTylodKa (BapuaHT
TUIIOIIa3MM JIEBBIX OTHENOB cepaua 4 Tnma no Kupkmny).
JleTanmbHOCTD B 9TOI TPyIIIIe 6OMBHBIX cocTaBUIa 75%.

[Tpudem cefyeT OTMETUTD, UTO Y 3 YMepIUINX OOTbHBIX
ObIT0 Ipou3BeieHO 11 IMOC/IeTOBaTeIbHBIX OIepaIinii, CBs-
3aHHBIX C MONBITKAMU IJIACTUKMY, I160 IMPOTE3NPOBAHNUA
MUTPaNbHOTO K/IallaHa.

BepoATHO B JaHHOJ TAKENIOi KaTeropuy GO/IbHBIX CIeAY-
eT CTPeMUTHCS K a/TMaTUAHBIM BMeIIaTeTbCTBaM 1 M30eraTb
U3TMITHEN pafiuKanusanyy npu koppexnun MK.

Bo3MOXXHBIM BBIXOZIOM B JJAHHOM C/ly4ae, P COXpa-
HAIOLENCA BBICOKOJ JIETOYHOM TMIEPTEH3UM ABIAETCA
aTpUOCENTOCTOMUA (TPaHCTIOMIUHAIbHASA VI ONlepaTIBHAA)
C OC/IeyoLIelt KOppeKIinel TOpoKa 1o Mepe pocTa pebeHKa,
760 IPY HEBO3MOXKHOCTY — BBIITOTHEHIIE OffHO - WJIV TIOJIY-
TOPaXKeTylOYKOBOJ KOPPEKIUINA.

B 35 ciyuasx 6blIa MCIIONb30BaHa HEMpsIMast MCTMOIIIA-
CTHKa (B OCHOBHOM HeO6pabOTaHHBIM ayTOLIEPUKAPHOM).

ITo paHHBIM PasAMYHBIX aBTOPOB YacTOTAa aHEBPU3M
A0PTBhI II0CTIE HENPAMOI MICTMOIUIACTUKY COCTABIAET OT 15 10
27% B cpoku ot 3 o 13 met[1-3, 9]. B rpynme u3 25 601pHBIX,
IIPOC/IEKEHHBIX B CPOKM OT 10 10 16 71€T HM B OJHOM ClIydae
He ObLTa BIsIBIEeHa pekoapkTarus (12 maumentam 6ama mpo-
u3BefeHa aoprorpadus B Cpoku ot 1 o 7 n1et).

B Tpex cny49asx pasBMAMCD aHEBPU3MBI aHACTOMO-
30B(8.5%), 2 - yCIIELITHO peolleprpoBaHbl, 1 — yMep OT Jie-
TOYHOI'O KPOBOTeYeHNA Ha (POHE CeNTIIECKIX OCTIOKHEHUIA.

B naruest rpymiie 60/bHBIX, TocenHue 10 1eT, oneparyei
BbIOOpa sIBMIACh pesekuyst KA ¢ pacumpeHHbIM aHaCTOMO30M
KoOHer| B KoHer]. TinarenbHass MOOWIN3ALNS M PEBUKS LyTU
a0PTBHI, IPY HEOOXOAUMOCTH BIUIOTD /10 OpaxmoliedanbHOro
CTBOJIA, ABJIAIOTCA UCKIIOUNTENbHO BaKHBIMM [/ a/IeKBaTHO
KOPpeKLIMM OpOKa.

Y Hac oTMedeHa cMepTb 1 60IbHOTO 3-X Mecs1leB, CBA3aH-
Hasl C BBICOKMM OCTaTOYHBIM I'pajiieHTOM Ha Jyre Ao.

PexoapkTarnum aopTsl oT™MedeHsl y 12 60mbHBIX (5.6%),
U BEPOATHO CBA3AHbI C TEXHMYECKUM IIOTPEIIHOCTAMM BO
BpeMs Ha/IOYKEHN A aHACTOMO3a, HEJIOCTATOYHBIM MCCeYeHMEM
IYKTa/IbHBIX TKaHel, TUIIOIIasuelt f1yru Ao.

ITo panubsiM HM Gardiner u fip. [5], Ba30aKkTUBHbIE peax-
I[MY CYIIeCTBEHHO OT/IMYAIOTCA Y COCY/IOB BEPXHEN 1 HYDKHE
IIOJIOBMHBI TY/IOBUILA, HECMOTPS Ha IPOBEJIEHHYIO ONIEPALIO.

Pannme cpokn onepanyuy No3BoJAIT COXPAaHUTD 371ACTH-
YeCKe CBOVICTBA COCY/IOB.

BnmsAHme paHHUX Onlepannii Ha apTepuaIbHYIO IUIepTeH-
3110 y B3POCIIBIX TPeOYET Ja/TbHEIIIero Hab/oeH .
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BbiBoppbl:

1. YacroTa COnyTCTBYIOIMX aHOMa/INIi IPY KOAPKTALMM aOPThI COCTaBsAeT 72%;

2. Pannne oneparuy npy KA mo3Bo/ISIIOT COXpaHUTD SKM3HD PeOEHKY, a TaKXKe [IPENYIPESUTD PasBUTIE OTAATIEHHDIX OCTIOXK-
HEHII, pe3uIya/IbHOI apTepUaIbHON IUIIEPTEH31N;

3. bonbHbIe ¢ conyTCTByOMMMY aHOManuAMY pu KA HY)XIAI0TCA B peryIsApHOM KOHTPOJIE y KapAMOoJIora M KapAMoXupypra
IJI CBOEBPEMEHHOTO BbIABJIEHNA ¥ KOPPEKLIMM Pa3BUBAIOLIMXCs OC/IOKHEHNIA.

9
A
A
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MANAGEMENTUL CHIRURGICAL AL PERICARDITELOR EXUDATIVE

DUPA OPERATII PE CORD DESCHIS

SURGICAL MANAGEMENT OF EXUDATIVE PERICARDITIS AFTER OPEN HEART

SURGERY

Gr.Turcanu, V. Moscalu, Gh. Manolache, V. Morozanu, S. Barnaciuc, P. Marginean, A. Marginean, V. V.

Moscalu, I. I. Prisacaru
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Articolul este dedicat problemelor de diagnostic si tratament chirurgical al pericarditei exudative postoperatorii. Patogenia si evolutia
postoperatorie a pacientilor cu acumulari de lichid in pericard a fost analizata prin pizma prezentei bolilor concomitente, duratei circulatiei
extracorporale, terapiei cu anticoagulante si antiinflamatorii nesteroide, analizei bacteriologice a lichidului. A fost propus un management
terapeutic in rezolvarea pericarditelor exudative dupa operatiile pe cord deschis.

Summary

The articleis dedicated to postoperative exudative pericarditis, the diagnosticand 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 in pericard este o complicatie frec-
ventd dupd interventiile pe cord si poate constitui o sursa de
morbiditate si mortalitate in cazul persistentei de lichid sau
avansdrii pana la tamponada cardiacé [2]. Conform datelor
lui Kuvin et al., 2002 [5] acumularea nesemnificativa de lichid
in pericard dupd interventiile pe cord deschis atinge 85% din

totalitatea cazurilor. Putine cazuri de acumulare de lichid
pericardial evolueaza in cantitati hemodinamice importan-
te, progresand pana la tamponada cardiaca [5]. Acumularea
postoperatorie de lichid hemodinamic important in pericard
precum si tamponada cardiaca, o complicatie potential letald
e o stare serioasa care poate crea dificultati clinice in ce pri-
veste perspective de diagnostic si terapie. Astfel de simptome
ca dureri toracice, dispnee, oboseald, greturi, vome pot fi
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atribuite stdrii postoperatorii. Semnele obiective precum
tahicardia, hipotensiunea, cresterea presiunii venoase jugu-
lare, sau pulsul paradox, pot confundate cu alte complicatii,
ca embolia pulmonara, insuficientd cardiacd congestiva sau
hipo-hipo-volemie. Chiar atunci cAnd se suspecteaza tampo-
nada, efectuarea unei echocardiografii transtoracice poate fi
limitata din cauza lipsei unei ferestre optimale dupa chirurgia
cardiaca. Acumularile circumscrise nu se determina atat de
usor. Odata cu crestea frecventei interventiilor pe cord, se
impune necesitatea cunoasterii imperative a patogenezei
fenomenului respectiv [9].

Scopul lucrarii

Evaluarea cauzelor aparitiei exsudatului in cavitatea
pericardului si determinarea managementului terapeutic in
perioada postoperatorie la pacientii operati pe cord.

Materiale si metode

Pe parcursul ultimilor 7 ani au fost operati pe cord 1006 pa-
cienti in conditii de circulatie extracorporala. Ecocardiografia
postoperatorie s-a efectuat la a 3-a,7-a zi si la externare. La 62
pacienti in baza tabloului clinic si in special a ecocardiografiei
a fost depistat acumulari de lichid ce a necesitat redrenarea
cavitatii pericardului. Dupd corectii valvulare 47 bolnavi si
by-pas aortocoronarian 15. Evolutia postoperatorie la pacientii
cu acumulari de lichid a fost analizata prin prisma urmétoa-
relor criterii: prezenta bolilor concomitente, durata circulatiei
extracorporale,terapia cu anticoagulante, analiza bacteriologica
alichidului, terapia cu antiinflamatorii nesteroidiene si iatro-
genia dupa inlaturare electrodului miocardial.

Rezultate

Conform tabloului Echo-grafic stratul delichid acumulat
in cavitatea pericardului a constituit in mediu 18,2+5,5 mm.
Clinica de tamponada cardiacd a fost depistatd la 9(17,5%)
pacienti, avand un strat de lichid de jur imprejur 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 acumularile
de lichid au fost: - stari de hipocoagulare (12 pacienti), frag-
mentare de stern provocatd de tusea convulsivi(5), formarea
hematomului retrosternal(5), traumatizarea intraoperatorie a
pleurei(4). O serie de boli concomitente de asemenea au putut
influenta exudarea pericardica excesiva, inclusiv, hepatita cu
semne de hipertensiune portald (5 pacienti), pleurezii (5),
schimbari posttuberculoase (2), stari posttumorale (2). La in-
ternare 24(38,7%) de pacienti prezentau semne de insuficientd
cardiaca pronuntatd. Durata medie a CEC-lui la pacientii cu
acumulari lichidiene in pericard a fost in mediu de 180,3+20,6
mm. Analiza bacteriologicd a lichidului a confirmat prezenta
microflorei in 6 (9,6%) cazuri.

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

Durata medie a mentinerii tubului de dren a fost de
96,8+20,6 ore. Recidivul acumularii lichidiene in pericard a
survenit in 4(6,5%) cazuri. Pericarditd exudativd a determinat
decesul postoperator la 2 pacienti(1 caz de tamponadd a cor-
dului nediagnosticata, 1 caz de pericardité fibrinoasa supurativa
cu evolutie in septicemie si insuficienta poliorganica).

Medica

Discutii

Ecocardiografia contribuie la detectarea postoperatorie a
lichidului din pericard si permite localizarea rapida si sigura
a lichidului precum si a volumului sdu. Trebuie de mentionat
inséd ca volumul lichidului nu reflectd neaparat probabilitatea
dezvoltarii tamponadei cardiace [5]. Desi pericardul poate fi
lasat partial deschis dupa operatie, acumularea acutd a unei
cantitdti doar moderate de sange, poate cauza tamonada car-
diacé postoperatorie [5].

Acumularea postoperatorie precoce si tardiva de lichid in
pericard a fost definita ca fiind in decursul primelor 7 zile dupa
interventie (conform datelor lui Kuvin si al., 2002 in decursul
primelor 24 ore [5]) si respectiv dupad 7 zile, cea din urma pre-
zentand mai frecvent dificultati de diagnostic. Sindromul de
postpericardiotomie a fost considerat ca fiind cauza aparitiei
postoperatorii de lichid in pericard, care se manifestd cu febra,
dureri toracice, prezenta flotatiei, hipotensiune (sistolica < 90
mm Hg) si tahicardie (>100). Presiunea venoasd centrald se
considerd a fi ridicata daca indltimea pulsului venos jugular e
mai mult de 8 cm superior de atriul drept la examinarea fizica
[9]. Incidenta acumularii lichidului pericardial in urma inter-
ventiilor pe cord este destul de inaltd (50 -85%) si atinge rata
cea mai inalta la sfarsitul primei sdptdméni [6].

Incidenta acumuldrii lichidului hemodinamic important in
pericard este joasa si variaza conform literaturii intre 0,8% si
6% (in baza numdrului pericardiocentezelor efectuate precum
si in baza procedurilor chirurgicale urgente de decompresie in
cazul suspectii de tamponadd). Incidenta depinde la fel de tipul
interventiilor chirurgicale, variind intre 0,2% pentru CABG si
8,4% dupa transplant de cord [9]. Incidenta acumuldrii precoce
alichidului hemodinamic important este la fel joasa (apr.0,1%).
Cel mai frecvent are loc in rezultatul hemoragiilor postoperato-
rii. Terapia anticoagulanta se crede a fi factorul de contributie in
75% de acumulare precoce de lichid pericardial [9]. Incidenta
acumularii tardive de lichid hemodinamic important s-a dovedit
afide 0.8% [2], 0,1 6% in alte diverse studii. Insi incidenta
tamponadei cardiace tardive (in special dupa ziua 15) este
adeseori subapreciata. Prezenta lichidului pericardial persistent
dupd ziua a 15 este destul de frecventa (ca. 22% din pacienti).
Conform studiului Meurin et al., 2004 si este mai frecventd
dupa operatiile de bypass al arterelor coronariene decat dupi
interventiile de protezari valvulare; dar incidenta tamponadei
cardiace tardive este semnificativ mai mare la pacientii cu pro-
tezdri valvulare in cazul administrarii anticoagulantelor orale
si are un grad avansat ([2 conform clasificérii lui Meurin et al.,
2002) de lichid pericardial dupa parametrii TTE [6].

Tabelul 1
Clasificarea ecocardiografica a lichidului de pericard (LP)
postoperator (Meurin et al., 2004)

Gradul LP circumscris, mm LP circular, mm
0
1 0-9
2 10-14 1-9
3 15-19 10-14
4 320 *15

Aprecierea gradului lichidului de pericard a fost determi-
nata in timpul diastolei. Diagnosticul de tamponda cardiaca
s-a facut in baza urmatoarelor semne ecocardiografice si Dop-
pler: colaps de atriu drept, colaps de ventricul drept, colaps
de ventricul stang, distensia venei cave inferioare cu rispuns
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inspirator atenuat, descresterea afluxului in ventriculul stang
(fluxul mitral) si velocitatii refluxului (traseu de reflux a ven-
triculului stang) [6].

La copii cantitatea de lichid in pericard s-a clasificat ecocar-
diografic conform dimensiunii maximale a spatiului intre peri-
card si epicard in timpul diastolei la raddcina aortei: acumulare
usoard sau micd [10,33, moderatd >0,33 si[ 1 0,67; mare >0,67cm
[4]. Pacientii dupa interventii pe cord sunt deseori externati in
jurul zilei a 15. Kuvin et al., 2002 [5] au raportat ca. 30% din
pacientii cu tamponada tardiva au fost externati prea timpuriu
dupd interventie si au fost reinternati pentru tratamentul urgent
al acestei complicatii. Desi unii dintre se prezinta cu lichid pe-
ricardic persistent, care poate progresa in tamponada tardiva,
etiologia si patogeneza lichidului persistent dupé ziua 15 nu
este bine cunoscuta. [6]. Tamponada tardiva este consideratd ca
fiind o complicatie mai periculoasd a interventiilor cardiace pe
cord deschis, asociatd cu mortalitate mai inalta decat tamonada
precoce. Conform studiului lui Tsang et al., 1999, mortalitatea
la ziua 30 postopertorie la pacientii cu lichid pericardial he-
modinamic important a atins 3%. La pacientii cu tamponada
precoce nu s-au intalnit cazuri de deces [9]. Desi in literaturd
incidenta lichidului pericardial si tamponadei cardiace este in
general mai frecvent descrisa ca fiind mai inalta in perioada
precoce postoperatorie, in studiul lui Kuvin s.a., 2002 28 din
36 pacienti au dezvoltat tamponada cardiaca tardiva [5]. Tam-
ponada cardiaca tardiva se poate dezvolta fard semne clinice
imediate, fiind nediagnosticaté la timp poate duce la deces [5].
Tamponada cardiaci precoce este adeseori asociatd cu hemo-
ragiile intraoperatorii sau coagulopatiile datoritd CECului, pe
cand tamponada cardiacd tardiva pare a fi multifactoriala (mai
frecvent drenare mediastinald postoperativa excesiva, sindrom
postpericardiotomie) [5]. Terapia anticoagulantd se pare a fi
factorul de contributie in majoritatea cazurilor tardive (65%).
Sindromul postpericardiotomic este cauza unui numdr larg de
acumulari tardivéd de lichid, constituind 34% in cazurile mai
tarzii de o saptimana [9]. In literaturi existd date controverse
privind terapia anticoagulanta ca factor ce predispune acu-
mularea de lichi in pericard. Merill et al., 1976; Kuvin et al.,
2002; Hochberg et al., 1978, Tsang et al., 2002 s.a. au descris
dependenta directa intre terapia anticoagulanta si acumulare
de lichid. Kuvin et al., 2002 a descris ca administrarea preope-
ratorie a preparatelor antiplachetare precum aspirina, terapia
anticoagulantd cu warfarind sau heparina ori tromboliza dupa
infarct de miocard poate cauza hemoragii mai mari intrao-
peratorii si poate contribui la acumularea postoperatorie de
lichid in pericard. Este neclard situatia de ce administrarea
preoperatorie a heparinei coreleaza cu dezvoltarea tampo-
nadei cardiace, dar e posibil sd fie mecanismul de rebound al
heparienei precum si dereglérile de coagulare intrinseca [5].
Cresterea duratei CECului si a este asociata cu cresterea riscului
de hemoragie si probabil a dezvoltarii lichidului in pericard in
perioada postoperatorie [5]. Necitind la Ofori-Krakye et al.,
1981; Ikdheimo et al, 1988; Stevenson et al., 1984; Ambrosetti
etal.,, 2005 [1] au demonstrat ca terapia anticoagulanta nu are
impact asupra acumuldri de lichid in pericard [3]. Acumularea
postoperatorie de lichid in pericard este adesea circumscrisd
(posterioara, anterioard s.a.) precum si circulard [5]. Localiza-
rea si volumul lichidului dupé operatiile pe cord deschis pot fi
determinate de tipul operatiei. In publicatiile lui Wetzman et
al., 1983 [10] autorii nu au stabilit vreo relatie intre acumularea
de lichid in pericard si tipul interventiei chirurgicale, pe cand

Pepi et al., 1994 [8], Meurin et al., 2004 [6] s.a. prezinta date
conform carora incidenta lichidului in pericard este mai inalta
in bypassuri de arterd coronariand decét proteziri valvulare.
Aplicarea arterei mamare stangi poate explica partial incidenta
mai mare din cauza gradului mai mare de hemoragie medias-
tinala. Efectele adverse ale bypassului cardiopulmonar asupra
parametrilor de coagulare joaca un rol important in patogenia
acumularii postoperatorii de lichid in pericard [5]. Suturarea
pericardului, care se face in cazul protezarilor valvulare poate
reduce acumularea de lichid. Desi unele studii presupun ca
inchiderea pericardului predispune la tamponada cardiaca [3].

Aceasta interventie asociata cu anticoagulanti explica inci-
denta mai inaltd a tamponadei la pacientii cu protezari valvulare
[6]. Kuvin et al., 2002 [4] a stabilit in studiul sdu cd tamponada
cardiaca are o incidentd mai mare in operatiile valvulare in
combinatie cu operatiile de bypass de coronara (CABG) decat
in operatiile separate de CABG (0,6% contra 0,2%) [5]. Alkhu-
laifi et al., 1996 a publicat o lucrare in care descrie ca incidenta
acumularii lichidului hemodinamic important dupa operatiile
laradicina aortei cu sau fara protezare de valvé aortala este mai
inaltd (31,6%) decat incidenta generald (0,8 - 6%) [8].

In cazul operatiilor viciilor cardiace congenitale Cheung
s.a., 2003 descrie prevalenta acumularii postoperatorii a li-
chidului in pericard dupa procedurile de tip Fontan (60%).
Volumul lichidului pericardial in cazul la astfel de operatii a fost
cel putin moderat sau semnificativ (0,33 - 0,67mm). Drenarea
pericardiala excesiva in primele 4 ore a perioadei posoperative
au tendinta de a fi asociate cu risc avansat de dezvoltare a lichi-
dului pericardial retrospectiv. S-a presupus ca nivelul crescut de
sange acumulat poate irita pericardul prin actiune hidrofilica.

Managementul terapeutic

Incepand cu perioada anilor 1980 si pana in prezent
numadrul interventiilor chirurgicale efectuate in tratamentul
lichidului pericardial hemodinamic important a scizut treptat.
In acelasi timp frecventa utilizarii cateterului pericardic cu
pericardiocenteza ghidata ecografic pentru drenare prelungita
a crescut progresiv. S-a demonstrat scdderea incidentei recidi-
velor de acumulare de lichid si a procedurilor chirurgicale in
tratamentul pericarditelor exudative[9].

Pericardiocenteza ghidata ecografic (PCGE) este strategia
initiald de tratament a lichidului pericardic hemodinamic
important avand rezultate de succes in 97% din cazuri in
studiul lui Tsang s.a., 1999 [9] si a fost unica metoda necesara
de tratament in 82%. Pericardiocenteza ghidata ecografic este
simpla, sigura si efectiva in tratamentul primar al lichidului
pericardial hemodinamic important acumulat postoperator,
chiar si in multe cazuri cu localizare posterioara. Siguranta
PCGE a fost deja confirmati in multe serii anterioare. In
comparatie cu pericardiocenteza oarbd efectuata de obicei prin
abord subxifoid, care are o rata de morbiditate si mortalitate
de 50% si 6% respectiv, PCGE are o ratd mult mai joasa de
complicatii. Prin determinarea echograficé 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 complicatiilor a atins doar 2% in studiul lui Meurin [9].
In studiul lui Meurin s.a., 1999 dintre PCGE efectuate prin
abord localizat pe peretele toracic 71% au fost para-apical, 5%
parasternal pe stdnga, 5% axilar pe stdnga, 4% parasternal pe
dreapta, 1% posterolateral. Volumul mediu aspirat a fost 485 +
376 ml (intre 7 si 1 900 ml) [9]. Din rata complicatiilor majore
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(2%) au facut parte lezarea camerelor, care a necesitat corijare
chirurgicald si pneumotorace tratat prin expansionare cu tub
(drenare?) toracic. Complicatiile minore au fost pneumotorace
neinsemnate si fistula pleuro-pericardiaci. Pericardiocenteza a
esuat in indeplinirea indicatiilor terapeutice in 3% din cazuri,
care au fost rezolvate chirurgical. Examinand retrospectiv
aceste cazuri esuate in ce priveste localizarea lichidului, au
fost preponderent cu localizare circumferentiard sau localizate
posterior. Cu toate astea 92% din localizarile localizate posterior
au fost drenate cu succes prin PCGE. Localizarile posterioare
ale lichidului circumscris in pericard nu sunt rare la pacientii
postoperatori si oferd dificultati avansate de diagnosticare si tra-
tament. Conform diverselor studii acumularile localizate ating
rata intre 14,3% si 63,6% si aproape toate din sunt posterioare.

Astfel PCGE trebuie considerata strategia primard de
tratament pentru localizarile posterioare la fel ca si pentru
celelalte [9]. Utilizarea cateterului pericardial in asociere cu
PCGE s-a impus prin descresterea riscului de recidivé a exsu-
datului pericardial si pacientii tratati prin intermediul acestei
metode nu mai au nevoie de obicei de alt tratament adaugitor.
Durata medie a unei astfel de drendri prelungite a fost 3,2 zile
(intre 1 si 18 zile) si a fost asociatd cu apr. 48% de descrestere a
recidivelor (44% in cazul acumulirii precoce de lichid si 50%
in cazul acumulirii tardive de lichid) [9]. Volumul mediu de
drenare prin cateter ulterior aspiratiei primare a fost de 360 ml
(intre 0 si 2 627 ml). Recidivele au fost mai frecvente in cazurile
cand pericardiocenteza initiald nu a fost combinata cu drenarea
prelungita cu cateter. 21% din pacientii doar cu PCGE initial
si 11% din cei cu drenare prelungita cu cateter au necesitat
pericardiocenteza repetatd din cauza recidivei [9]. Interventiile
chirurgicale sunt efectuate din ce in ce mai rar si se efectueaza
primar doar in situatii extreme, cand Eco CG diagnostica nu
poate fi efectuatd imediat, cind PCGE decompresivi esuiaza,
in cazul hematomului intrapericardial, sau pericardiocenteza
efectuata primar nu are efectul scontat [9].

Chirurgia pericardului (pericardectomia completd sau
partiald; fenestrarea pericardului si evacuarea hematomului
intrapericardial) a fost strategia aleasd in 18% din cazuri in
studiul lui Tsang, 1999 [9]. Partial (~51%) chirurgia s-a efec-
tuat in perioada incepdtoare a studiului cand se considera
ca pericardiocenteza este un remediu temporar. In celelalte
cazuri (~49%) s-a recurs la tratamentul chirurgical pentru ca
pericardiocenteza s-a dovedit a fi fara succes. La supraveghe-
rea indelungatd a pacientilor (ca. 3,8 ani intre 190 zile si 16,4
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ani) 2 pacienti (1%) au dezvoltat constrictie a pericardului. 7
pacienti (din 208) au decedat la 30 zile dupa operatie din acuza
tamponadei care a esuat din cauza complicatiilor perioperative
sau bolilor concomitente [9]. Tsang s.a., 1999 a raportat ca dupa
operatiile de CABG (by pass coronarian) doar un numar ne-
insemnat (~pand la 5%) de pacienti au dezvoltat acumulare de
lichid pericardial. Si doar 4% din ei (din aceste 5%) au necesitat
pericardiocentezd, restul — 96% s-au rezolvat fard tratament.
Acumularea de lichid hemodinamic important dupa astfel
de operatii atinge rata de doar 0,2% [9]. Afard de pericardiocen-
teza in tratamentul acumuldrii de lichid in pericard, se foloseste si
administrarea antiinflamatoarelor nesteroidiene sau a aspirinei.
Antiinflamatoarele nesteroidiene sunt prescrise in cazul
sindromului de postpericardiotomie si se folosesc ca terapie
adjuvantd la tratamentului exudatului pericardial. Administra-
rea prednizolonei a scazut substantial incepand cu anii ’80 [9].
La copii insd nu s-a demonstrat eficacitatea tratamentului
antiinflamator pentru sindromul postpericardiotomic. Desi
Cheung in lucrarea sa evidentiaza actiunea favorabild a antiin-
flamatoarelor nesteroidiene asupra acumuldrii lichidului in pe-
ricard [4].La copii cu vicii congenitale conform datelor Cheung
s.a., 2003 [4] tratamentul conservativ cu restrictia aportului de
lichide si tratamentul diuretic la pacientii cu lichid in pericard
(57%) in cantitati mici si moderate s-a soldat cu rezolutia com-
pleti la acesti pacienti. Tratamentul antiinflamator a fost aplicat
la pacientii cu vicii congenitale cu cantitati moderate de lichid
in cazul cand au existat semne de progresie (27%).
Pericardiocenteza, atit prin abord chirurgical cat si percu-
tan ca tratament primar a fost aplicat la 16% din pacientii simp-
tomatici cu lichid in cantitdti mari [4]. Durata medie de rezolutie
a lichidului a fost 8 zile (1 — 394 zile) cu rezolutie completa in
circa 83% de cazuri la 4 saptimani de la diagnosticare [9].
Niva s.a., 2002 au studiat si demonstrat actiunea favorabild
a administrarii preparatelor antiinflmatoare nesteroidiene in
mod preventiv, contribuind la micsorarea gradului de reactie
inflamatorie dupa interventiile pe cord si ajuté la prevenirea si
tratarea lichidului pericardial [7].

Concluzii

Revirsatul pericardic postoperatoriu de cele mai multe
ori este 0 consecinta a traumei operatorii, drenare neadecvata
a pericardului, admiterea starii de hipocoagulare medica-
mentoasd, mai rar iatrogenic dupa inldturarea electrodului
miocardial. Tactica activd de pericardiocenteza cu drenarea
cavitdtii pericardului este argumentata.
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EVOLUTIA INSUFICIENTEI MITRALE FUNCTIONALE DUPA

PROTEZAREA VALVEI AORTICE

EVOLUTION OF FUNCTIONAL MITRAL REGURGITATION AFTER AORTIC VALVE

PROSTHESIS

Sergiu Barnarciuc
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Rezumat

Articolul prezintd o trecere in revista a literaturii referitoare la insuficienta mitrala functionald asociata abordarii chirurgicale a patologiei
valvei aortice-problemd actuald din punct de vedere a incidentei acestei patologii concomitent cu patologia valvei aortice fiind pe termen
lung un factor independent al letalitatii. Lucrarea include aspecte etiologice, fiziopatologice, principii contemporane de diagnostic si
tratament , tehnici chirurgicale de corectie in dependenta de mecanismul apariiei insuficientei mitrale functionale, elucidand criterii de
depistare a factorilor predictori a progresarii sau regresdrii insuficientei mitrale.

Summary

Article presents the literature review regarding functional mitral requrgitation 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 requrgitations.

Introducere

Gestionarea adecvatd a regurgitarii mitrale moderate in
stenoza severd a valvei aortice la pacientii care vin la inlocuirea
valvei aortice rdmane nedefinita. Protezarea de valva aorticd
este cea mai frecventa interventie in chirurgia patologiilor
valvulare. Insuficienta mitrald se determina aproximativ la
2/3 dintre pacientii carora le este planificatd protezare valvei
aortice. Determindm insuficienta mitrald functionala si orga-
nicd. In ultimul timp insuficienta mitrald functionald capita
o importanta clinica tot mai mare, fiind tot mai des discutata
la congresele si forurile de specialitate, si este determinate de
dereglarea structurii si functiei aparatului valvular fara a fi de-
reglata integritatea cuspelor valvei mitrale. In acest caz cuspele
valvei nu coapteazd din cauza dilatérii semnificative a inelului
fibros si a hipotoniei muschilor papilari, si un asemenea tip de
insuficienta mitrald este numita “relativa” sau “mitralizarea ”
unei afectdri a ventriculului sting.

Insuficienta mitrald functionald are un prognostic mai
favorabil in comparatie cu regurgitare organica dupa prote-
zarea valvei aortice. In ciuda faptului ci insuficienta relativa
de valva mitrald nu este un viciu cardiac in sensul obisnuit al
cuvantului, tulburarile hemodinamice au acelasi caracter intr-o
afectare organica.

Insuficienta mitrala functionala cronicé poate fi suficient
de lung compensata, dar, in orice caz, aceasta creeazi o povara
suplimentara pentru miocard, crescind probabilitatea de a
gravare a insuficientei cardiace, si pe termen lung ducand la

remodelarea cavitdtii VS. Dereglarea structurilor functionale
si anatomice ale valvei mitrale,distributia spatiald a zonelor
de hipochinezie a miocardului sunt principalele cauze de
regurgitare. Suprasarcina de volum in conditiile miocardului
compromis duce la dilatarea cavitatilor si a inelului fibros,iar
progresarea dilatarii lui ar putea afecta negativ magnitudinea de
regurgitare, adic este pus in aplicare principiul ,,regurgitarea
duce la regurgitare”

Ar trebui corijata insuficienta mitrala simultan cu viciul
valvei aortice - e o intrebare discutabild in cazul pacientilor cu
regurgitare mitrala moderata(gradul II) sau moderat-severa
(gradul III).

Conform literaturii de specialitate din lume, interventia de
ambele valve este asociatd cu o mortalitate postoperatorie mai
mare(de la 5% 1a12,5%), si o rata mai mare a complicatiilor .
Pe de alta parte, regurgitare mitrala necorijatd poate progresa
postoperator, agravand astfel insuficienta cardiaca si micsorand
calitatea vietii.

Abordarea chirurgicald a insuficientei mitrale functionale
ar fi putut fi evitata, in prezenta unor factori de prognostica
regresiei regurgitarii mitrale dupa inldturarea patologiei aor-
tice. Cu toate acestea,chirurgia combinata bivalvulard poate
fi recomandatd pacientilor cu regurgitare mitrala stabild,
dar semnificativd, sau progresivé . Interventia de corijare a
insuficientei mitrale in acelasi timp cu corijarea patologiei aor-
tice ne aduce la rezultate contradictorii, si in prezent,nu exista
nici un algoritm clar de tratament pentru insuficienta mitrala
functionala in chirurgia patologiei valvei aortice.
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Fiziopatologie

Severitatea insuficientei mitrale creste in timp in raport
cu cresterea gradientului transaortic si atunci cand ajunge a
fi moderatd sau severa, poate contribui la dezvoltarea simp-
tomelor insuficientei cardiace. Insuficienta mitrald se poate
agrava prin mai multe mecanisme. In primul rand cresterea
presiunii din ventriculul stang duce la cresterea gradientului
de presiune dintre atriul stang-ventricul stang , marindu-se
volumul regurgitat prin orificiul atrioventricular sting. . Inal
doilea rand, supraincércarea cronica de presiune remodeleaza
ventriculul stdng, care, la randul sdu, promoveazi deformarea
valvei mitrale. In plus, daca insuficienta mitrald este severd, sca-
de volumul-bataie, reducand astfel gradientul de presiune aor-
tica, ceia ce face detectarea stenozei aortice mai dificila -"flux
redus, gradient scazut” . Fibrilatia atriald, care complica frecvent
insuficienta mitrald, poate reduce si mai mult gradientul de
presiune aortica. In cele din urma,insuficienta mitrald severd
poate impiedica detectarea disfunctiei miocardice subclinice
cu péstrarea indicilor de performantid miocardicd, cum ar fi
scurtarea fractionatd si fractia de ejectie aventriculului sting.

Metode de diagnostic

Ecocardiografia bidimensionala(2- D),M- mod, Doppler
pulsatil si continuu ne permit de a studia indicii de bazd pre
si post operatori care ar putea influenta evolutia insuficientei
mitrale asa ca: gradientul presional maximal pe valva aortica,
gradientul presional mediu,suprafata de deschidere a valvei
aortice si gradul de regurgitare. Deasemenea sunt importante
mdsurdrile la nivelul cavitatilor cordului- diametrul teledias-
tolic, telesistolic a ventriculului sting, masa ventriculului i
grosimea peretilor, fractia de scurtare si ejectie, dimensiunile
atriului stang, a inelului mitral, a aparatului subvalvular si
nivelul de regurgitare mitrala [26].

Coronarografia preoperatoriene permite de a diagnostica
leziunile coronariene,in special cele asimptomatice care fiind
mai mari de 50% necesitd abordare chirurgicala.

Predictorii evolutiei insuficientei mitrale: Deciziile cu
privire la tratamentul chirurgical sunt o provocare deoarece
informatiile acumulate pand in prezent suntcontroversate.
Existd dovezi cd fard interventie mitrald, numai sciderea gra-
dientului pe valva aortici ar trebui sd determine imbunatétirea
imediata in presiunea ventriculard stdnga, cu o reducerea
insuficientei mitrale. Beneficii suplimentare pot fi obtinute
in timp, cu o regresie a hipertrofiei ventriculare stangi si
supraincarcirii de volum. Evitarea operatiilor suplimentare
inutile la acesti pacienti poate reduce morbiditatea, mai ales
avand in vedere sensibilitatea inimii hipertrofiat la ischemie.
In ciuda acestor observatii, unele grupuri recomanda o abor-
dare agresivd pe valva mitrala. Sprijinirea acestei idei este
observatia ca dubla interventie pentru operatiile de stenoza
aortica si insuficientd mitrald secundara sunt cu risc redus si
au rezultate impresionante [12]. Utilizarea terapiei agresive
este in continuare sustinuta de date care arata cd insuficienta
mitrald concomitentd moderatd pand la severd, nu se im-
bunitéteste la jumatate din pacienti si chiar creste intr-un
subgrup mic de pacienti [13-15]. Un alt studiu a ardtat ca nui
nici o diferenta in supravietuire, dar protezarea izolatd a valvei
aortice pentru pacientii cu insuficientd mitrala preoperatorie
ce depaseste gradul 2 de regurgitare creste posibilitatea dez-
voltérii insuficientei cardiace congestive si a reinterventiei.
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Acesti autori au identificat mai multi factori de risc importanti,
inclusiv dimensiunea atriul sting de peste 5 cm, gradientul pe
valva aorticd mai mic de 60 mm de Hg, si fibrilatie atriala [16].
La cealaltd extrema, unii cred ca reparare sau inlocuire nu este
necesara,cu exceptia cazului in care pacientii demonstreaza
in mod clar insuficienta mitrala severa . Mai multe rapoarte
au documentat impact minim asupra morbiditatii pe termen
lung, atunci cand nu exista nici o interventie pe valva mitrald
[1,17-19].

Alte rapoarte recente au inclus pacienti cu patologie mixta
mitrald, sau bypass coronarian concomitent [20]. Acesti factori
ar putea complica interpretarea de schimbare a insuficientei
mitrale in populatia cu protezare aortica izolati. In cazul pa-
cientilor cu boli structurale de valva mitrala, in general, se stie
cd gradul de a beneficia de protezare aorticé izolatd este limitat
, si nu sunt inclusi in studiul de fati. Intr-o incercare de a oferi
informatii pentru luarea deciziei chirurgicale, analiza curenta
a identificat mai multe caracteristici care au fost independent
asociate cu modificari ale insuficientei mitrale:

Dimensiunile atriului sting. Analiza noastra sublini-
azd importanta dimensiunii atriul stdng ca un predictor
al insuficientei mitrale postoperatorii. Extinderea atriald
stinga este o schimbare cronica si nu este doar un mar-
ker artificial de cronicizare a bolii, dar este de asemenea
foarte corelat cu fibrilatie atriald si virsta inaintatd, si
este un predictor important de deces postoperator [22].
Insuficientd cardiaca congestivd. Pacientii care prezintd in-
suficientd cardiaca congestiva se bucurd de solutionare mai
mare a insuficientei mitrale. Desemnarea unui pacient ca
avand insuficienta cardiacd congestiva in acest studiu implicd
prezenta simptomelor de insuficienta (retentia de lichide),
in ultimele 2 saptdméni preoperator, asa cum este definitd
de citre Societatea de Chirurgie Toracica [2]. Aici apare in-
trebarea ce induce insuficienta cardiaci, stenozd aorticd sau
insuficienta mitrald? Mecanismul de cauzalitate este important
pentru ingrijirea chirurgicale a acestor pacienti. Acest studiu
sustine ultimul factor, ceea ce inseamnd ca se poate astepta la
o ameliorare mai mare a insuficientei mitrale la pacientii care
se prezintd cu retentie de lichide prin efectuarea doar a prote-
zdrii aortice. Insuficienta mitrald la pacientii cu ICC-ar pérea
sa fie datorata, cel putin in parte substantiala, stenozei aortica
avansate. In plus, managementul lichidian preoperator pentru
insuficienta mitrald nu poate fi optimizat la pacientii cu stenoza
aortica cum ar fi pentru un pacient cu ICC, dar fara stenoza
aortica. Solutionarea imediata a IM este probabil nu numai din
cauza, scaderii gradientului , dar, de asemenea, de reducerea
de fluide prin modularea intraoperatorie a presiunilor intra-
vasculare si hemoconcentrarii pe by-passul cardiopulmonar.
Fibrilatie atriald. Desi, nu in mod specific, identificat ca fiind
un predictor independent, relatia dintre aceasta afectiune si
dimensiunea atriului sting , ICC, si varsta sunt de remarcat.
Pacientii cu fibrilatie atriala au mai putine sanse de a avea o
micsorare a IM dupa protezare valvei aortice separate.

Insuficientd aortica. Pacientii cu insuficientd aortica au
avut inperioada post-operatorie un grad de insuficientd mitrald
mai mare decat ar fi fost de asteptat. Mecanismul care duce
la aceasta relatie este neclar. De asemenea, este posibil ca la
pacientii cu stenoza aortica simptomaticd a fost subestimata
insuficienta aorticd datoritd unei combinatii de utilizare a
angiotensinei-inhibitorii enzimei de conversie si diuretice.
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In cazul in care IA subestimati este rezolvata impreuna
cu stenoza aortica, o imbunitétire notabila a severitatii IM la
acesti pacienti poate fi observata.

gradientul maximal la valva aorticd mai mic de 65
mmHg,gradientul mediu mai mic de 45mm Hg ,fractia de
ejectie mai mica de 40% in combinatie cu factorii descrisi mai
sus deasemeneasuntpredictori a cresterii insuficientei mitrale
postoperatorii si trebui luati in calcul pentru o abordare mai
agresiva a acestei patologii.

Metode de tratament

Remodelarea ventriculului stang observata dupa proteza-
rea valvei aortice , poate induce schimbarea gradului de regur-
gitare mitrald in perioada postoperatorie . Cu toate acestea,in
prezent nu se cunoaste modul in care insuficienta mitrald
usoard sau severd afecteaza rezultatele precoce si tardive a tra-
tamentului chirurgical a valvei aortice. Studierea ,,mitralizarii”
in patologia aorticd in scopuri de diagnostic si pronostic este
o provocare actuald . Inci in 1983,Alain Carpentier a propus
metoda cunoscuta in toatd lumea ca ,,abordarea functionald™a
corectiei chirurgicale a patologiei valvei mitrale. Principala
diferentd intre abordarea propusa este conservarea si restau-
rarea functiei valvei mitrale, si nu a anatomiei. In majoritatea
cazurilor, chirurgii au tendinta de a finaliza orice reconstructie
cuinel de suport, in conformitate cu principiile stabilite de fon-
datorul reconstructiei valvei mitrale A. Carpentier. Reducerea
dimensiunii inelului si cresterea suprafetei de cooptare duce
la inchiderea mai buna a cuspelor si disparitia regurgitérii.
Inele de suport sunt rigide, semi-rigide si flexibile. In prezent
o mare popularitate capatd inelele de suport cu curbe anato-
mo-fiziologice (Geo-Form).Alegerea inelului de suport sau a
anuloplastiei cu sutura pentru repararea insuficientei mitrale
functionale raméne a fi o problema controversata.

Pe scara largd sunt utilizate asa-numitele metode de recon-
structie posterioara de valvd mitrald, 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 corectia insuficientei mitrale relative pe
larg sunt folosite interventiile asupra structurilor subvalvulare,
cum ar fi metode de scurtarea corzilor sau indepértarea de corzi
secundare. Nu cu mult timp in urma a fost dezvoltata o noud
abordare chirurgicala pentru corectia insuficientei mitrale,
asa numita metoda de apropierea muschilor papilari cubucld
din Gore-Tex . Varietate metodelor de corectie chirurgicala a
insuficientei mitrale functionale indicé dificultatea prezenta
in restabilirea functiei normale a valvei. Fiecare metoda are
avantajele si dezavantajele sale, asa ca nu este de mirare lipsa
de consens cu privire la utilizarea unei sau a altei metode.

Concluzii

In concluzie, rezultatele acestui studiu sprijina o abordare
conservatoare, la pacientii care se prezinta pentru corectia de
stenozd aortica, care demonstreaza regurgitare functionala. La
pacientii cu predominarea stenozei aortice insuficienta mitrald
functionala de gradele II-III poate fi neglijata in lipsa predic-
torilor predispozanti insuficientei mitrale. Operatiile pe valva
mitrald pot fi evitate, in esentd, in toate cazurile de regurgitare
usoara. Anuloplastia mitrala sau inlocuirea este justificatd la
pacientii cu regurgitare severa. In insuficienta mitrald de gradul
[T in combinatie cu dilatare marcantd a inelului mitral,dilatare
a ventriculului stangsi micsorarea fractiei de ejectie a miocar-
dului corijarea insuficientei mitrale este necesard. Insuficienta
mitrald de gradul II si mai mare in prezenta insuficientei
aortice necesita a fi corijata, deoarece necatdnd la rezultate
precoce bune ,pe termen lung ea progreseaza fiind un factor
independent al letalitdtii. Atat implantarea inelelor de suport
cat si anuloplastia cu suturi sunt pe larg folosite. Implicarea la
aparatul subvalvular necesita studiere.

Chirurgia reconstructivd a valvei mitrale concomitent
cu tratamentul chirurgical a patologiei aortice demonstreaza
rezultate bune in perioada precoce si stabile pe termen lung.

Prin urmare, toate eforturile trebuie sa se faca pentru a
identificarea preoperatorie a etiologiei insuficientei mitrale,
astfel ca interventiile chirurgicale inutile s se poatd evita.
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PROTECTIA MIOCARDULUI IN CHIRURGIA CARDIACA:
ISTORICUL SI PERSPECTIVELE

MYOCARDIAL PROTECTION IN CARDIAC SURGERY: PAST AND PERSPECTIVES

P.Bors, S. Barnaciug, V. Corcea, lu. Guzgan, L. Maniuc, Gh. Manolache, V. Moscalu, E. Varlan
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

De lainceputurile chirurgiei cardiace in anii 50 ai secolului trecut au fost propuse mai multe metode de protectie a miocardului in timpul
operatiilor. In prezent cardioplegia hiperkalemicé a devenit standartul de aur, asigurand oprirea rapida si reversibild a inimii prin meca-
nismul de depolarizare.

Conceptul progresist de stop polarizant al inimii ofera posibilitdti noi in protectia miocardului. La nivelul studiilor experimentale s-a
dovedit ca mai multi produsi farmacologici au capacitatea de a induce acest stop.

In acest studiu se discuta posibilitatea diferitor agenti si potentialul lor clinicn chirurgia cardiac, se trece in revista istoricul si etapele de
evolutie a cardioplegiei in 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 cu circulatie extracorporeald. Metodele de protectie a miocar-
Chirurgia cardiacd necesita o inimé opritd si relaxatd cu dului in timpul ischemiei induse sunt in continud evaluare.
un camp operatoriu uscat de sdnge. Metoda cea mai simplé de Pand in prezent ramane actuala intrebarea : care sunt limitele
asigurare a acestor conditii este inducerea ischemiei globale maximale in timp pentru o ischemie globala cardiaca si care

cardiace cu clamparea aortei si asigurarea circulatiei sistemice este metoda de protectie cea mai sigura.
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Istoricul metodelor de protectie miocardica in chirurgie

In timpul primei operatii pe inima deschis3 in 1952 a fost
utilizata hipotermia sistemicé la 28C cu stop circulator de scurtd
durata (41). La acea epoca era bine cunoscut faptul cé hipoter-
mia diminueaza necesitatile organelor in consumul de oxigen.
Progresul tehnicin circulatia extracorporeald, Gibbon, 54 (31,
17) a asigurat perfuzia de duratd al organelor vitale, protectia
miocardului pe o perioada de ischemie prelungita ramanand
o problemd nesolutionatd care a cauzat o mortalitate excesiva
a pacientilor de pand la 60 % ( 17,22, 33, 36,37 ). Chirurgii
s-au poticnit de fenomenul numit ulterior ,, stone heart” care
reprezinta o contracturd ireversibild a miocardului in rezultatul
ischemiei depisite (37,38). In scopul solutionirii acestei pro-
bleme dezastruoase pentru chirurgia cardiacd Melrose et al, 55
(42) au propus conceptul de ,elective reversible cardiac arrest”
care presupunea perfuzia intracoronariana a unei solutii de K
in concentratia de 77 mmol/l. Terminul ,,cardioplegia” a aparut
mai tarziu (16). Acest stop farmacologic provoaca o depolari-
zare a membranei celulare, blocand potentialul de actiune. In
rezultat obtinem un stop cardiac in diastold. Fenomenul este
reversibil odata cu spalarea solutiei hipercalemice. Ulterior
s-a abservat cd concentratia sporitd a ionilor de K + provoacd
necrozi in focar a miocardului cauzénd decesul bolnavilor
(3, 8,9). Datoritd acestui fapt metodica a fost abandonata pe
o perioada de aproximativ de 20 ani. In acest interval au fost
propuse diferite metode de protectie a miocardului in timpul
ischemiei induse : perfuzia coronariani intermitentd sau con-
stanta, fibrilatia miocardului indusi electric, hipotermia pro-
funda locala si sistemica (8,10, 17, 26, 39). Ca efect, rezultatele
in chirurgia cardiaca au fost ameliorate cu sciderea mortalitatii
globale pana la 10-20% (44).

Conceptul protectiei farmacologice a miocardului propus
de Melrose (42) a fost reactualizat si dezvoltat in special de chi-
rurgii din Germania care au inceput sa foloseasca pe larg solutia
cardioplegicd propusa de Bretschneider (10, 11). Aceasta solutie
cu o concentratie optimizata de K+, cu concentratia diminuata
de Na+, cu adaos de procaing, lipsitd de Ca++, cu proprietati de
tampon in echilibrul acido-bazic avea proprietatea de a induce
si a pdstra stopul cardiac prin mentinerea depolarizarii mem-
branei celulare (10). Folosirea solutiei propuse s-a soldat rapid
cu rezultate spectaculare si a capatat o raspandire largd (9, 17,
33, 36,37). Efectul benefic se datoreaza in special continutului
de K+ 1in solutie care asigura un stop cardiac de durata, usor
reversibil si fard necroze de focar al miocardului - efect dele-
toriu din cauza caruia principiul propus de Melrose si coautori
de protectie farmacologica a miocardului a fost abandonat pe o
perioadé de 20 de ani (16). Rezultatele obtinute au fost publicate
pe larg de Bretschnaider in 1975 (11).

Spre sfarsitul anilor 70 solutiile cardioplegice cristaloide
au cdpatat o rdspandire largd (8,9, 33, 36). Au fost propuse
diferite solutii in special in SUA si Marea Britanie. Ele variau
dupd numadrul de componenti si concentratia lor, pastrand
principiul de baza - protectia miocardului in anoxia indusd
prin stop cardiac farmacologic, indus de concentratiile sporite
de K + (11, 33, 34).

O popuilaritate deosebita a cdpatat solutia propusa la
spitalul St-Thomas din Londra de biochimistul David Hearse
si chirurgul Mark Braimbridge (33, 34). Aceasta solutie se
caracterizeazd prin optimizarea concentratiei a componentilor
in special al K+ de la 20 mmol/l in solutia N 1 care serveste la

inducerea stopului cardiac pana la 16 mmol/l in solutia N 2,
folosita la mentinerea membranei depolarizate. Concentratia
Mg++ se ridica in solutie pana la 16 mmol/l cu o concentratie
normala de Ca++ ionozat. Solutia cristaloida Saint Thomas a
fost utilizata pentru prima data in anul 1975 si a capétat o larga
raspandire in lume (8, 44 ). Studiile ulterioare s-au bazat pe
modificarea concentratiei sau adaosul a diferitor componenti
cu scopul unei protectiei ideale a miocardului (4, 7, 12, 15,
44). Modificérile propuse la solutia initiala St. Thomas variau
dela o clinici la alta(44). In majoritatea lor ele erau empirice,
péstrand principiul de baza al protectiei miocardice propus
de Melrose si implementat de Hearse si Brambridge si nu au
contribuit substantial la progresul cardioplegiei.

O etapa noua in domeniul vizat a fost marcatd prin stu-
diile grupului Backberg, care a propus folosirea sangelui nativ
in solutia cardioplegica ca protector universal (13). Mediul
sangvin este cel mai adaptat diluant al solutiei cardioplegice
datoritd proprietitilor sale naturale : presiunea onco-osmoticé,
proprietatile de tampon, viscozitatea etc. (13, 19).

In prezent cardioplegia sangvini cu adauos de K+ si Mg++
este cea mai raspanditd (37, 44). Modificarile propuse diferd de
la o echipa chirurgicala la alta si se deosebesc prin regimul de
temperaturd : solutie normotermica sau moderat hipotermics,
prin raportul cantitativ singe-solutie cristaloida, prin concen-
tratia sau adausul de diferiti componenti (4, 8-10, 12-15, 22).

Perspective noi in protectia miocardului
in timpul operatiilor cardiace

Stopul cardiac indus cu folosirea solutiilor hipercalemice
cristaloide sau cu adaos de sange in prezent riméne standardul
de aur folosit in chirurgia cardiaca (25, 26). Hipercaliemia pro-
voaca oprirea inimii prin modificarea potentialului membranei
celulare care devine pozitiva, depolarizata fata de normal - stop
cardiac prin depolarizare. El se obtine rapid, asigura o paralizie
a cordului eficace cu un consum redus de oxigen. Aceste sunt
conditiile optime pentru a opera o inimé deschisa (14,17, 29,
33, 37, 39).

Necesitatea de a efectua corectii chirurgicale sofisticate la
un contingent de bolnavi imaturi sau trecuti de varsta de 80
de ani cere perfectionarea continua a metodei de protectie a
miocardului. Teoretic stopul cardiac si mentinerea artificiald
a paraliziei cardiace pot fi obtinute prin diferite modalitati
actionand asupra procesului specific de excitatie-contractie a
inimii. Sunt mai multe mecanisme ionice care pot fi influen-
tate prin folosirea a diferitor agenti farmacologici in scopul de
a provoca stopul cardiac. Prin actiunea lor ei se divizeazd in
doua categorii (16):

1. agentii care actioneazd la nivelul canalelor sodice in-
hiband activitatea lor prin inducerea depolarizérii si
prevenirea aparitiei potentialului de activitate (solutia
hipercalemica) sau prin inducerea hiperpolarizarii - po-
larizérii (adenozina sau lidocaina, procaina, esmolol).

2. agentii care cauzeaza inhibitia macanizmelor de activare
a Ca++ blocand contractia miocitelor prin hipocalcemie
(diltiazem, verapamil,esmolol, concentratii marite de
Ca++).

Teoretic este posibila o actiune mixtd : blocarea potentia-
lului de activare si a contractiei miocitare care se asigurd prin
blocada directa a sodiului si a canalelor de calciu (19-21, 23,
24,28).
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Hipercaliemia extracelulara aduce la depolarizarea po-
tentialului membranei celulare stabilind un nou echilibru in
dependentd de concentratia K+ in solutie. O hipercaliemie
excesivd se soldeaza cu necroza de focar miocardiald, fapt care
a contribuit la abandonarea metodicei propuse de Melrose pe
o perioada de aproximativ 20 de ani. Odatd cu acumularea
experientei s-a gésit concentratia optimala de K+ care asigura
un stop cardiac predictibil si usor reversibil. Solutiile cardio-
plegice cristaloide au inceput sa fie pe larg folosite (17, 29, 33).
Ele asigurd o protectie cardiaca satisfacatoare pe o perioadi de
timp limitatd péni la trei ore, au o toxicitate redusa, dar nu
asigurd o protectie perfectd la cerintele unei chirurgii tot mai
sofisticate (14, 17). La elaborarea noilor metode de cardioplegie
se tine cont de urmatoarele imperative:

1. stopul cardiac trebuie sa fie rapid si in faza diastolei;

2. protectia miocardului pe o perioadd de timp prelungita
trebuie si evite efectele adverse ale reperfuziei;

3. repriza contractiilor cardiace trebuie si fie predictibila si
rapida;

4. solutia folosita se cere sa fie de o toxicitate minimala
pentru inimd si organele interne.

Elaborarea noilor metodici de protectie miocardiald propu-
ne o alternativd principiald metodei de depolarizare prin hiper-
caliemie, utilizatd pe larg in prezent (27). Se propune obtinerea
stopului cardiac prin metoda de hiperpolarizare sau polarizare
prin intermediul agentilor specifici care au proprietatea de a
pastra potentialul membranei cu schimbdari minimale (1, 32,
43). Efectul scontat este de a reduce la maximum consumul de
energie in timpul anoxiei induse si o protectie celulard sporita.
Stopul cardiac cu potentialul restant al membranei in limitele
fiziologice asigurd perturbari minimale in balanta ionica, fapt
care contribuie la randul sdu la protectia celulara si limitarea
consumului de energie (15, 30).

Datele preliminare au demonstrat cd protectia miocar-
dului in stopul prin hiperpolarizare cu folosirea aprikalinei,
pinacidilului si nicorandilului are proprietatea de a proteja
functia endoteliala in comparatie cu cardioplegia traditionald
hiperkalemica cu efect depolarizant (32, 34, 35, 46). Aceste
date preliminare sunt contestate de alti autori care au aratat cd
folosirea agentilor farmacologici sus-numiti necesita o doza
excesiva pentru a obtine stopul cardiac si se soldeaza cu o in-
cidentd inalta de aritmii postischemice (40). Folosirea unui alt
agent farmacologic — a adenozinei pentru protectia miocardului
in stop hiperpolarizant este evaluat in studii experimentale (1,
45). Tn experienta clinicd adenozina a fost utilizat3 exclusiv
ca aditiv la solutia hiperkalemica si nu a capatat o raspandire
largé din cauza rezultatelor putin convingatoare (21, 30, 43).

Concentratiile sporite de lidocaina si procaind in solutiile
cardioplegice a fost initial propusé in solutiile lui Bretschneider
si Kirsch (11, 39). Ulterior s-a ardtat cd concentratiile inalte de
lidocaina si procaind de 1-20 mmol/l aduce la efecte nocive
in special inotropizm diminuat (33). Acumularea excesiva a
lidocainei in circulatia perifericd altereaza functia organelor
in special al rinichilor (47). Studiile ulterioare s-au axat pe
folosirea combinata a preparatelor, evitindu-se astfel efecte-
le nedorite in rezultatul concentratiei excesive a unuia sau
altuia agent farmacologic. Combinatia adenozina+lidocaina
folosita in scopul stopului cardiac in hiperpolarizare s-a do-
vedit promitdtoare, asigurand un stop rapid si o protectie a
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miocardului fiabild (24, 45). Se studiazd cu preponderentd
concentratia preparatelor in solutii (48).

O alta perspectiva este implementarea solutiilor in care
agentul farmacologic de bazi este din grupa inhibitorilor de
calciu. Au fost tentative de a utiliza solutii cardioplegice cu
continutul 0 de Ca++ si proprietatea de a induce un stop
cardiac in diastold. Propunerea a fost abandonatd din cauza
pericolului efectului paradoxal de calciu si ale schimbarilor
ischemice ireversibile (18). Folosirea Mg++ si a inhibitorilor de
calciu (verapamil, diltiazem, nifedepin) s-a dovedit a fi cu mai
multd perspectivd. Acesti agenti farmacologici au proprietatea
de a opri inima in polarizare, dar folosirea lor in monoterapie
aduce la un efect negativ inotrop de duratid (20). In prezent
Mg++ si inhibitorii de calciu au dovedit efectul lor protector,
dar in practica clinicé se folosesc numai ca aditiv la solutiile
hipercalemice (12, 22, 48).

Un interes deosebit in perspectivd il are folosirea prepa-
ratelor cu o actiune mixta, simultana la diferite niveluri ale
mecanismului de activatie ionicé (blocada directa si simultand
a canalelor de Na+ si Ca++). In acest scop este testat esmolo-
lul - un bl blocator cardioselectiv cu o actiune ultra scurta.
Initial el a fost utilizat in chirurgia cardiaca pentru a obtine o
bradicardie dirijaté in scopul reducerii consumului de oxigen
(7). In studiile experimentale s-a aratat c concentratiile sporite
de esmolol (1 mmol/l) induce un stop cardiac rapid in diastola
si poate fi folosit ca agent cardioplegic (6). Deng et al., 2006;
Fallouh et al.,2008 au demonstrat ca esmololul in concentratii
milimolare inhibé canalele de Ca si Na, provocand un stop
polarizant in diastola (23, 28).

In studiile recente se pledeazd pentru folosirea mixti a
adenozinei si esmololului in concentratii reduse (2,19, 23).
S-au obtinut rezultate promitédtoare in protectia miocardului
pe o perioadd de timp indelungatd (24). La momentul de fatd
aceastd combinatie pare a fi cea mai eficace printre solutiile
cardioplegice polarizante (16).

Concluzie

De lainceputurile chirurgiei cardiace in a.a. 50 a devenit o
certitudine ca protectia miocardului in timpul anoxiei chirur-
gicale este capitald pentru succesul operator. Au fost necesare
25 de ani péna la elaborarea unei metodici de consensus care
presupune folosirea caliului extracelular in cantitati moderate
in solutiile cardioplegice, asigurdnd o protectie satisfacitoare
a miocardului. Metodica este usor reproductibild, limiteaza
efectele nocive ale reperfuziei si permite o restabilire predic-
tibila a contractiilor cardiace. Aceasta tehnicd asigura stopul
cardiac in fazé de depolarizare cu schimbari minimale in celula
miocardului. Pe parcursul a urmatorilor 30 de ani metodica
a fost perfectionatd in permanenta. In prezent standardul de
aur in protectia miocardului a devenit solutia hipercalemica
diluata in sange nativ si folosita de preferinta in normoter-
mie. In dependentid de preferintele echipelor chirurgicale la
solutie se adaugd diferiti agenti protectori ca aditivi la solutia
hipercalemica de baza. Deosebit de popular a devenit folosirea
magneziului in aceste scopuri.

Cardioplegia contemporana asigura o protectie a miocar-
dului satisficatore, dar pe o durata de timp limitata. Necesitatea
de a opera cardiopatiile tot mai sofisticate la un contingent de
pacienti tot mai varstnici sau nou-ndscuti inainteaza cerinta si
mai inalte pentru protectia miocardului.
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Metodica de stop cardiac in depolarizare cu folosirea solutiilor hipercalemice riscé sa fie depésita cu timpul, odaté cu elabo-
rarea de concepte noi in materia vizata.

Teoretic existd o multime de agenti farmacologici care pot actiona asupra diferitor verigi in mecanismul de excitatie-contractie
a cordului asigurand stopul lui si paralizia ulterioara pe o perioada de timp necesara pentru interventia chirurgicald.
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DILATAREA PERCUTANA CU BALON A VALVEI AORTICE
iNSTENOZA AORTICA CONGENITALA

PERCUTANEOUS BALLOON AORTIC VALVE DILATATION IN CONGENITAL

AORTIC STENOSIS

llona Cucu
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Angioplastia cu balon este 0o metoda relativ sigura si eficace in tratamentul stenozelor valvulare congenitale a VAo. Se efectueaza cu succes
|a toate categoriile de varstd. Este 0 metoda cu reusitd imediatd care permite ocolirea interventiei chirurgicale pe cord. Desi sunt prezente
complicatiile, angioplastia cu balon are o valoare importanta in tratamentul stenozei congenitale VAo la copii nou-ndscuti si 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 aortica valvulard este una din cele mai grave
anomalii a cordului. Incidenta acestui viciu la nou-ndscuti cu
malformatii cardiace congenitale(MCC) este de 5-6%. Rapor-
tul barbati/femei 4:1. Pentru prima data dilatarea percutana
cu balon in stenoza aorticd a fost efectuatd de Z. Lababidi in
noiembrie 1982 la un copil de 8 ani. In ultimii ani aceastd me-
todd se foloseste pe larg in practica centrilor cardiochirurgicale
din lume. Perfectionarea ingineriei materialelor compozite, a
cunostintelor despre fiziologia MCC si a manevrelor interven-
tionale a dus la o revolutie in tratamentul patologiei cardiace
cu deplasarea centrului de greutate spre metodele miniinvazive
de tratament al adultilor si copiilor, oferind posibilitatea tra-
tamentului modern chiar si la neonatali, fird a-i supune unui
risc major[5]. In cazurile selectate stenoza congenitald a valvei
aortice la moment isi are rezolvarea strict miniinvaziva , fard
a solicita circulatia extracorporald si sternotomia. Aplicarea
ei in tratamentul pacientilor necesitd evidenta caracteristicilor
clinice, anatomice si hemodinamice. Valvuloplastia cu balon
in stenozele aortice este indicata in urmatoarele cazuri:

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

2. pacientilor cu gradient de la 50 pand la 70 mmHg si cu
semne ECG de hipertrofie a ventriculului stang, insufi-
cienta VAo gr.[;

3. prezenta gradientului transvalvular de la 30 péna la
70mmHg, micsorarea functiei contractile a miocardului
VS, insuficienta circulatorie, insuficienta VAo gr. I;

4. in patologii asociate;

Initial se utiliza cateter cu balon aplicabil in angioplastia
arterelor periferice si a stenozei arterei pulmonare.

Diametrul primelor dispozitive era de 12mm, apoi se
foloseau baloane de 20mm in diametru si 40mm in lungime.
Timpul expandirii balonului au incercat si-1 mareascé pand la
60sec. numai daca: tensiunea sistemica nu scadea mai putin de
60mmHg, nu aparea subdenivelarea segmentului ST, deregléri
de ritm si stéri presincopale. De obicei timpul de compresie
era dela30sec. pana la 120sec.presiunea de 4-6 atmosfere[24].
Pentru pacientii cu dimensiuni mari a inelului fibros se aplica
sistema din 2 baloane cu expandare unimomentana, precum
si balon din 2 segmente cu diametrul de 15mm si 20mm[22].

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

Anatomia

In tratamentul pacientilor cu stenoza aortica deosebit de
important este cunoasterea anatomiei valvulare si a structuri-
lor subvalvulare. Gradul de ingrosare si pierderea elasticitatii
cuspelor difera. Severitatea de fuziune la comisuri si numarul
lor este diferit si depind de particularitatile anatomice a valvei:

- unicuspida - valva aortica in cupola;

- bicuspida - fuziune congenitala a ambelor comisuri;

- tricuspida - cu valvule inegale, comisuri fuzionate partial
cit si inel hipoplazic.

La nou - ndscuti uneori se determina displazia cuspelor
VAo( valva aorticd), calcinoza nu este caracteristicd pentru
copii. In majoritatea cazurilor este prezenti dilatarea postste-
notica a aortei ascendente, lungimea ei depinde de severitatea
obstructiei valvulare. Hipertrofia miocardului VS(ventriculul
stang) este direct proportionald cu severitatea stenozei VAo.
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Clinica si diagnosticul

Clinica si starea generald a pacientilor depind de gradul
dereglarilor hemodinamice. Ca rezultat al obstructiei, VS re-
alizeaza o presiune sistolica mai mare, formand un gradient de
presiune intre VS si aorta (fabelul 1). Mecanismul compensator
de baza, in stenoza VAo, este lucrul sporit a VS, ca consecintd
creste presiunea ventriculara sistolica care poate ajunge pana
la 200-300 mmHg. Din aceasta cauzd debitul cardiac, volum
bétaie si presiunea sistolicd in aorta timp indelungat rdman
in limitele normei. Acest fapt determini clinica asimptomaticé
la pacientii cu gradul de stenozd VAo moderata si pronuntata.

Tabelul 1
Gradul de stenoza Gradientul transvalvular VS/ Ao
moderat > 50 mmHg
pronuntat 50-80 mmHg
sever <80Hg

- stenoza Ao moderata frecvent asimptomatica, depistarea
patologiei se bazeaza pe datele de echocardiografie si la
auscultatie;

- stenoza Ao pronuntatd — prezentd dispnee, fatigabilitate,
sau angina pectorala;

- stenoza Ao severd - limitarea capacititii de efort, obo-
seald rapida, cianoza perifericd, ameteli, sincope, angina
pectorala.

In studiul efectuat, starea generald a copiilor pana la 1 an
era satisfacatoare[1]. Auscultativ — suflu mezosistolic fuziform,
Zg Il normal. ECG s-a depistat hipertrofia si suprasolicitarea
VS, la unii pacienti se determina subdenivelarea segmentului
ST in V5-V6. Radiologic — varful inimii rotunjit, dilatarea Ao
ascendente. Cea mai informativa metoda de diagnostic pentru
acest viciu este ECHOCG - unde se vizualizeaza mase echo-
dense in zona VAo, miscéri de separare limitat, se determina
gradientul de presiune intre VS si Aorta, gradul de regurgitare
a valvei, numarul cuspelor.

Cateterismul cardiac si angiocardiografia efectuate direct
inainte de valvuloplastie ne permite sd obtinem caracteristici
de diagnostic directe ce definesc indicatiile absolute pentru
dilatare cu balon:

« gradul de stenozi a valvei;

» forma anatomici;

« regurgitarea valvei.

Astfel, in baza analizei datelor clinice i paraclinice ECG,
ECHOCG, R-grafia cutiei toracice, angiografiei se stabileste
diagnosticul corect si se determind indicatiile absolute pentru
efectuarea dilatarii cu balon a stenozei VAo.

Rezultatele clinice postdilatare

Imediate

Luind in consideratie specificitatea de vérstd a maladiei
evaluarea pacientilor se imparte in doud grupe.

Prima grupa: la copiii cu varsta mai mare de 1 an, gradi-
entul sistolic intre VS si Ao a scidzut de la 118,4 +/- 35,5 pana
la 35,1+/- 22,6 mmHg; presiunea sistolica in VS a scazut de la
194,2+/-34,8 pand la 144,4+/-29,2 mmHg; presiunea sistolica
in Aodela 94,1 +/-18,7 s-amarit pandla117,1+/-21,2 mmHg.
In timpul procedurii mirirea presiunii in Ao este un semn
pozitiv-indirect a valvuloplastiei.

A doua grupa: include copii pand la 1 an cu stenozd aortica
criticd numar de 76 copii[2]. Se caracterizeaza prin simpto-
matica grava si stare generala critica. Ca rezultat al procedurii
gradientul VS si Ao s-a micsorat de la 161,2 +/-18,4 pana la
130,6+/-12,5 mmHg, presiunea diastolicd in VS s-a micsorat
dela 18,6 +/- 4,2 pand la 14,1+/3,5 mmHg.

In acest studiu s-au evaluat rezultatele valvuloplastiei cu
balon la pacientii cu VAo bicuspidé si tricuspida. Diferentd
semnificativd nu s-a determinat,ceea ce ne demonstreaza efi-
cacitatea acestei proceduri la copii cu valva aorticd bicuspida.
De asemenea s-a efectuat analiza rezultatelor valvuloplastiei
in hipoplazia inelului fibros a VAo. La asa pacienti gradientul
intre VS si Ao este semnificativ mai mare comparativ cu stenoza
aortica valvulara. In acest lot de copii procedura a permis de a
micsora valoarea gradientului pana la 60%.

In unele cazuri la copii pana la 1 an din cauza particula-
ritatilor de varsta (elasticitatea sporitd a cuspelor), utilizarea
cateterului cu balon diametrul caruia este cu 1-2mm mai mic
decat diametrul inelului fibros nu a fost eficienta. Astfel pentru
obtinerea rezultatului s-a utilizat cateter cu balon cu diametrul
egal cu cel al inelului fibros. Valvuloplastia a fost efectiva la toti
28 de pacienti[2,3]. Gradientul transvalvular s-a micsorat de
la 74,7+/-19,6 pandla 20,7+/-7,8mmHg. Insuficienta valvulara
de gr.II la 2 pacienti( 7,1%).

Un interes deosebit prezinta pacientii cu patologii asociate.
S-aimplementat in practicé dilatarea unimomentand a stenozei
VAo si coarctatiei de aorta la 7 pacienti cu vérsta intre 4 zile
si 10 ani [1]. La un copil in stare criticd cu fractia de ejectie
17%, stenoza VAo critica si canal arterial permeabil(CAP),
unimomentan a fost efectuatd dilatarea stenozei valvulare si
embolizarea CAP cu spirald Gianturco[2]. Un alt caz - viciu
combinat stenoza critica valvulara Ao cu stenoza critica valvu-
lara AP(artera pulmonara). La acest pacient tratamentul a fost
efectuat in 2 etape: I — dilatare cu balon a VAP;

II- dilatarea VAo.

Rezultatul postinterventional - presiunea sistolica transval-
vulard aVAP a fost micsorat de la 90mmHg pina la 20mmHg,
gradientul transvalvular intre VAo si VS de la 82mmHg pana
la 36mmHg. Jeneralizind rezultatele, putem constata, ca val-
vuloplastia unimomentani cu balon o putem folosi ca metoda
de tratament in patologii asociate cu stenoza VAo.

Tardive

Rezultatele de lungé durata au fost evaluate la 224 de pa-

cienti in timp de la 6 luni pina la 12 ani:
o 174 pacienti I- lot;
o 50 pacienti II-lot.

Rezultat foarte bun a fost considerat - pacientul fara acuze,
gradientul transvalvular nu mai mult de 50% decét cel initial
si nu mai mare de 50mmHg.

Rezultat satisfacétor s-a considerat la pacient ce prezintd
fatigabilitatea la efort fizic mediu. ECG determina hipertrofia
pértilor stangi a cordului, ECHOCG gradientul transvalvular
a variat intre 50 pand la 70mmHg, insuficienta VAo de gr IL
Rezultat nesatisfacator s-a considerat atunci cand gradientul
transvalvular mai mare de 70mmHg, insuficienta VAo gr. III-IV.

In 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%)
satisfacator 44(25,3%) 10(20,0%)
nesatisfacator 32(18,4%) 4(8,0%)

Astfel analiza rezultatelor indepartate in valvuloplastia cu
balon a VAo ne-a demonstrat ca este o metoda de inalta eficien-
ta in deosebi la copiii pand la 1 an. Micsorarea gradientului cu
50% la pacientii cu stenoza VAo severe este un rezultat adecvat
in prima etapa a tratamentului.

Complicatii

Cele mai frecvente complicatii in timpul valvuloplastiei cu
balon sunt: insuficienta valvei Ao si tromboza arterei femurale

X insuficienta VAo;

X tromboza ileo-femorala;

K lezarea arterei iliace;

N insuficienta acutd a VS;

X hemopericard cu tamponada cordului;
K lezarea arterelor coronariene;

X endocardita postinterventionald;

K insuficienta cardiaci acuta.

Un pacient de 14 ani a decedat din cauza lezérii intimii
arterei coronariene. La doi copii de 7 si 12 ani pe fondalul in-
suficientei cardiace acute s-a dezvoltat endocardita bacteriana.
In ciuda desfasuririi terapiei intensive starea acestor pacienti
se agrava progresiv, ce a necesitat interventie chirurgicald de
urgentd. Ambii pacienti au decedat in timpul protezdrii VAo
dupa 6 si 2,5 luni dupa dilatare cu balon. Un copil a decedat
din cauza trombozei ascendente pe Ao abdominald. La acest
pacient a fost depistatd hipoplazia marcatd a sistemului arte-
rial membrelor inferioare. S-a mai constatat un deces in urma
pozitionarii incorecte a ghidului care fiind directionat in VAo
a fost introdus in artera coronard provocand spasmul acestea,
insuficienta coronariand acutd, deces. Astfel letalitatea in I- lot
a fost de 1.2% , lotul -1I 3,3 %.

Discutii

Evaluarea rezultatelor imediate si tardive a valvuloplastiei
cu balon a stenozei congenitale aVAo, conform publicatiilor
de peste hotare ne demonstreaza eficacitatea acestei metode,
cu rata de complicatii relative scazuta [2, 3, 5,6,9,11,12,13,14].
H.Rozenfeld si coautorii [14] au efectuat analiza rezultatelor
angioplastiei cu balon la un lot mare de pacientiin 23 de centre
cardiochirurgicale. Au fost evaluate rezultatele a 630 de valvu-
loplastii la 606 de pacienti. Varsta medie a pacientilor 6,8 ani(
dela 1 an panila 8).

Cele mai mari dificultdti apar la copiii pana la 1 an in
timpul cateterizdrii VS si expandarii balonului. In literatura de
specialitate sunt propuse diferite metode pentru a evita aceste
complicatii. Astfel in calitate de acces , in timpul procedurii la
nou-nascuti si sugari, s-a propus de a utiliza artera jugulard
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comund dreapta, caracteristicele anatomice carea usureaza
efectuarea dilatirii cu balon [5,6]. Insd dificultatea acestei
metode este embolia gazoasd a creierului si tromboza arterei
jugulare dreapta. Ultimul timp accesul se efectueaza prin artera
femurala dreapta, se utilizeaza catetere cu diametrul 3F(franci).

Rata complicatiilor la pacientii pAna la 1 an este mai mare,
decét la copiii de peste 1 an [2,3,4,5]. Incidenta complicatiilor
variaza intre 40-65%. Cel mai des se afecteazd aorta ascendentd,
cuspele valvulare si VS in timpul cateterizérii sau in rezultatul
utilizarii cateterului cu balon cu diametrul mare. Manipulérile
intracardiace si expandarea cu balon se pot complica si cu
deregléri de ritm [4,7,8]. Cel mai des apare : fibrilatie ventri-
culara, extrasistole ventriculare, tahicardie supraventriculara.
Tromboza arterei femurale apare mai des la pacientii pana la
1 an [1,8,11,12,13], frecventa variaza de la 30 pana la 60%, la
maturi nu mai mult de 3% [5,6,7,9,10,12,13]. Pe langd toate
problemele legate de valvuloplastia cu balon la pacientii pana
la 1 an, in studiile contemporane se discuta despre eficacitatea
acestei metode la pacientii maturi cu stenoza criticd a VAo.
Rezultatele obtinute de S. Sandhu si coautorii [9] prezinta efi-
cacitatea valvuloplastiei cu balon la pacientii maturi. Analiza
a fost efectuatd pe un lot de 15 pacienti varsta de la 16 pana
la 24 de ani. Diametrul inelului fibrosa VAo variaza de la 18
pana la 30mm. Diametrul mare a motivat folosirea metodei cu
2 baloane concomitent la 12 pacienti(80%). La 3(20%) pacienti
dilatarea s-a efectuat cu 1 balon.

La 3 pacienti dilatarea s-a efectuat repetat. Gradientul
transvalvular de varf s-a micsorat cu 55%( de la 73+/-5,8 pind
la 35+/-mmHg). Presiunea sistolica in VS s-a micsorat de la
179+/- 7,5 pand la 147+/-6,5mmHg. La 2 pacienti s-a efectuat
protezarea VAo. Insuficienta VAo de gr I s-a instalat la 4 paci-
enti, la 2 de gr IL.

In final putem face concluzie ca valvuloplastia cu balon la
80% p. maturi este eficace si poate fi metoda de alegere la aceasta
categorie de bolnavi. P. Moore si coautorii [8] de asemenea
denota eficacitatea inaltd a procedurii. In ciuda problemelor
existente, in alegerea metodei de tratament a stenozei critice
congenitale VAo, nu putem nega rolul valvuloplastiei cu balon.

Concluzii

- Valvuloplastia cu balon este o metoda eficace, relativ sigura
in tratamentul stenozei congenitale VAo.

- Angiplastia cu succes, efectuata la copii pand la 1 an si la
pacientii in varstd, demonstreaza eficacitatea metodei date
de tratament la toate categoriile de varsta.

- Angioplastia reduce disconfortul interventiei pe cord,
micsordnd numdrul de zile petrecute de cétre pacient in
spital.

- Valvuloplastia putem efectua atat la valva bicuspida cit si
tricuspida.

- Perfectionarea ingineriei materialelor, a tehnicii de inter-
ventie permite micsorarea la minimum a complicatiilor si
obtinerea unor rezultate de durata acceptabile.
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ASPECTE ISTORICE iN DEZVOLTAREA SERVICIULUI DE CIRCULATIE
EXTRACORPORALA iN REPUBLICA MOLDOVA

HISTORICAL DEVELOPMENT ISSUES IN EXTRACORPOREAL CIRCULATION

SERVICE IN MOLDOVA

Gh. Manolache, G. Turcanu, E.Varlan, lu. Guzgan, L. Maniugc, I. Matcovschi, A. Bortnov

IMSP Spitalul Clinic Republican

Primul om de stiinta care a stat la baza dezvoltarii apara-
tului de circulatie extracorporald (CEC) a fost ilustrul savant
S. Briuhonenco, care in anii 1926 - 1928, pentru prima datd
a construit un aparat de CEC sub denumire de ,,aftogector”.

Primele operatii cu CEC pe ,,inimd deschisd’, in experi-
mente pe animale au fost efectuate in 1928 — 1929 de chirurgul
N.N Terebinschii.

Prima operatie pe cord in conditii de CEC a fost efectuatd
cu succes in clinica in anul 1953 de G.Gibbon, iar in URSS de
catre marele chirurg A.A.Visnevschii in anul 1957.

Dezvoltarea utilajului si tehnicii de circulatie extracorpo-
rald in timpul de fata au contribuit la dezvoltarea progresivi a
uneia dintre cele mai frumoase domenii ale medicinii - chirur-
gia cardiacd. Astfel, la ziua de astizi, circulatia extracorporald
da posibilitate cardiochirurgilor si-si manifeste maiestria si
profesionalismul efectuand o gamai foarte larga de operatii pe
»cord deschis” incluzand si transplantul cardiac.

In Republica Moldova, pentru prima data s-a inceput
implementarea circulatiei extracorporale in experiment pe
animale in anii 1977 - 1979 de cétre medicii cardiochirurgi Gh.
Manolache si G. Turcanu sub conducerea sefului de catedri a
chirurgiei facultative dr. in medicind, conferentiar universitar
Boris Golea. Implementarea circulatiei extracorporale in clinicd
aavutlocinanul 1980, odata cu efectuarea primelor trei operatii
pe cord de citre echipa specializatd din Moscova de la Institu-
tul de Chirurgie Cardiovasculara ,,A.N.Baculev” in frunte cu
profesorul G.A.Cosaci si inginerul perfuziolog A. N. Sitalo,
care a facut unele modificiri ale aparatului CEC ,JICJI - 47
adaptandu-1 pentru utilizare in clinica. Organizatorii serviciului
de perfuziologie si primii medici cardiochirurgi, care au stat la
baza formarii si dezvoltdrii circulatiei extracorporale in Repu-

blica Moldova din 1980 pana in 1991 au fost: Gh.Manolache, dr.
in medicind, seful sectiei chirurgia viciilor cardiace dobéndite,
G.Turcanu, medic cardiochirurg si L.Maniuc, sefului sectiei
chirurgia malformatiilor cardiace congenitale.

Pe parcursul perioadei descrise, atdt in experimente pe
animale cat si dupa implementarea circulatiei extracorporale
in clinicd, s-au folosit diferite tipuri de oxigenatoare: cu dis-
curi rotabile inclinate ,,JICJI - 2”; cu bule pentru utilizare de
mai multe ori ,, VICJI - 4 si 57; cu bule de o singuri folosintd
~Optefelo’, ,,Polistan” si ,, Dideco’, cu trecere la oxigenatoare cu
membrand. In ziua de astizi existd o gami larga de oxigena-
toare cu fibre ,Terumo’, ,Medtronic” ,,Sorin” s.a. atit pentru
maturi cit si pentru copii cu un volum foarte mic de incircare
(priming).

Liviu Maniuc (stinga), Gheorghe Manolache (dreapta)

Din 1992 pand in anul 1996 serviciul de perfuziologie a
fost condus de medicii perfuziologi A.Bortnov si E. Cataman.
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Incepand cu anii 1995 — 1996 au fost incadrati tinerii spe-
cialisti Eugen Vérlan si Igor Matcovschi, forméand un serviciu
perfuziologic in cadrul sectiei anestezie si terapie intensiva
cardiochirurgicald a SCR.

Medicii perfuziologi, Alexandr Bortnov (stinga),
Eugen Virlan (dreapta)

Medic perfuziolog, Elena Cataman

Dupa formarea in anul 2003 a Centrului Stiintifico-Prac-
tic de Chirurgie Cardiovasculara, de la 02.01.2004 serviciul
perfuziologic s-a reorganizat in laboratorul de perfuziologie.

Dupa fuzionarea Centrului cu IMSP Spitalul Clinic Re-
publican, Laboratorul de perfuziologie a fost reorganizat in
serviciu de perfuziologie, structurd pastrata pand in prezent.

Astazi serviciul este amplasat la etajul 14 al Spitalului
Clinic Republican in blocul de operatii. In serviciu activeazd
3 medici - perfuziologi: Eugen Varlan, medic coordonator,
categoria superioara, Iu.Guzgan, medic perfuziolog, categoria
superioard, dr. in medicind, Ionela Bulat, medic perfuziolog
categoria intéi §i 2 asistente medicale: Angela Muntean, asis-
tenta medicald coordonatoare, categoria superioara, Domnica
Molceanov, asistenta medicala.

Medica

(Medicii perfuziologi lonela Bulat (stinga), dr.med.lurie Guzgan
(centru), Eugen Virlan (dreapta))

Serviciul perfuziologic este prezentat si in cadrul Spitalu-
lui International ,,Medpark” unde activeaza Igor Matcovschi,
medic perfuziolog categoria intai.

Medic perfuziolog, Igor Matcovschi

Pe parcursul anilor 1987 - 2012 au fost efectuate operatii
pe cord deschis in conditii de circulatie extracorporald, la circa
6000 de pacienti, de la copii cu greutate de 5 kg pana la pacienti
adulti cu diverse patologii cardiovasculare. De catre medicul
perfuziolog coordonator E. Varlan au fost elaborate si intro-
duse in clinica standardele de perfuzie pentru toate patologiile
cardiace congenitale si dobandite in dependenta de greutatea
si varsta pacientului , deasemenea s-a implementat metoda de
ultrafiltratie modificatd. Dotarea cu echipament si experienti
profesionald a personalului permite efectuarea practicd a unei
game largi de procedee cunoscute in tehnologiile extracorpo-
rale, inclusiv circulatie extracorporald cu pompa centrifugald.
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Unul din principalele obiective in circulatia extracorpo-
rala este asigurarea protectiei miocardului pe perioada clam-
parii aortice in timpul operatiei. In acest context in serviciu au
fost implementate si dezvoltate metode moderne de protectie
a miocardului. La inceput in acest scop se practica sciaderea
temperaturii (hipotermia) corpului si a inimii si infuzia de
solutii cristaloide pe baza de potasiu. Ulterior, dupa o serie de
cercetdri efectuate de colectivul serviciului de cardiochirur-
gie si perfuziologie a fost implementata metoda combinatd
cristaloid - sangvina de protectie a cordului. Peste 3000 de
operatii cu rezultate bune au confirmat eficacitatea metodei.
Aprobarea rezultatelor cercetarilor s-a finisat cu sustinerea
tezei de doctor in medicind a dlui A.Bortnov, medic chirurg
perfuziolog.

Din anul 2009 s-a trecut la 0 metoda de protectie a inimi
prin cardioplegie caldi sangvind consideratd mai fiziologica.
Revizuirea regimului de temperatura concomitent cu intro-
ducerea acestei cardioplegii au permis atenuarea complicatiilor
post CEC. Efectele imediate si de durata sunt in proces de
cercetare. Colectivul participd la un studiu complex cu tema
»Principii de protectie fiziologicd a miocardului in operatiile
cu CEC”. In serviciul de perfuziologie se mentine un mediu

adecvat pentru procesul clinic cu participari la instruire si
formare continua, congrese si conferinte nationale si interna-
tionale pe specialitate, stagii in centrele performante de peste
hotare, conlucrari de parteneriat cu colegii din Italia, SUA,
Germania, Rusia, Croatia, Israel. Rezultatele activitétii clinice
si de cercetare ale perfuziologilor din republica Moldova sunt
reflectate in numeroase publicatii stiintifice.

Planurile de dezvoltare pe viitorul apropiat al serviciului
de perfuziologie sunt direct legate de blocul chirurgical per-
formant al Spitalului Clinic Republican, aflat in constructie.
Acesta va fi inzestrat cu utilaj si consumabile necesare pentru
toatd gama tehnologiilor extracorporale atat in conditii de
terapie intensiva si in salile de operatie (reinfuzia sangelui
autolog al pacientului cu aparatul ,,Cell Saver”, aplicarea dis-
pozitivelor de suport circulator cu contrapulsator, ,ventricul
asist device” cu pompa centrifugald), ct si in conditiile sectiei
de profil (hemodializa si hemofiltrarea continud, hemofere-
za, plasmofereza, etc). Serviciul de perfuziologie corespunde
tuturor cerintelor internationale, este un serviciu de o inalta
performanta si se afld in continud dezvoltare, implementand
in clinica toate metodele noi din cele mai prestigioase centre
de cardiochirurgie din Europa.
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ISTORICUL CHIRURGIEI CARDIOVASCULARE iN REPUBLICA

MOLDOVA

HISTORY OF CARDIOVASCULAR SURGERY IN REPUBLIC OF MOLDOVA

Gheorghe Manolache
dr. in medicind IMSP Spitalul Clinic Republican

In anul 1880 marele savant-chirurg cu renume mondial
Theodor Billroth (1829-1894; Viena) spunea: ,,Chirurgul care
doreste sd fie respectat de colegii sai nu va indrazni niciodata
s aplice vreo sutura pe inima.“ Insd nu peste mult timp chi-
rurgia cardiovas-culard a devenit o disciplina separata, care se
dezvolta foarte vertiginos.

Realizarile stiintei medicale din prima jumatate a secolu-
lui al XX-lea, inregistrate atit in sfera disciplinelor

Theodor Billroth in teatrul anatomic fundamentale, cat si
a celor clinice, au oferit posibilitatea de a preciza diagnos-ticul
morfofunctional cu o corectie anatomica radicala in majoritatea
patologiilor chirurgicale, printre care si malformatiile cardiace
congenitale. Ca rezultat, in anul 1944 a fost fundamentata o
noud disciplina clinica - chirurgia cardiovasculara. Prima ana-
stomoza vasculard intersistemica (intre arterele subclaviculara
si pulmonara stdngd) a fost efectuatd, la propunerea cardiolo-
gului H.Taussig, in anul 1944, de citre chirurgul A. Blalock,
la un copil cu tetralogia Fallot. Mai apoi au urmat o serie de
incercari de a lichida defectul septal interatrial pe inimé lucrand
(R. Cohn, 1946; Murray, 1948; Sondergaard, 1952; Crafoord,
1953), dar fara succes.

Un eveniment important a fost inregistrat la 2 septembrie
1952, caind EJohn Lewis de la universitatea din Minnesota
(SUA), pentru prima datd a inchis cu succes un defect septal
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atrial pe inimd lucrand. Apoi peste 8 luni, in anul 1953, John
Gibbon, dupa o perioada de studii experimentale de 20 de ani,
arezolvat chirurgical 4 copii (prima operatie a fost efectuata la
6 mai), utilizind pentru prima oara circulatia extracorporeala,
cu un aparat realizat personal, dar numai cu un caz de supra-
vietuire a pacientului.

Intemeietorul chirurgiei cardiovasculare pe inima deschisa
este recunoscut C.Walton Lillehei din Minneapolis (SUA),
care, in anul 1954, a realizat cu succes o serie de operatii in
malformatiile cardiace congenitale la copil, folosind circulatia
extracorporeald incrucisata de la parinte la copil (ulterior apli-
cand eficace aparatul de circulatie extracorporeald). Rezultatele
sale au fost publicate pentru prima data in 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, corectia chirurgicala
a malformatiilor cardiace congenitale a stat la baza aparitiei
chirurgiei cardiovasculare moderne.

C.W.Lillehei afirma cé personal cunoaste doar o singura
operatie, care se poate solda cu o mortalitate de 200%, riscului
egal pentru viata fiind supus atat copilul, cat si périntele, la
circulatia sangvind a cdruia era unit copilul.

Profesorul Nicolae Anestiadi

La 20 noiembrie 1961 (doar peste 7 ani dupd prima ope-
ratie cu circulatie extracorporeald realizatd in SUA) profesorul
Nicolae Anestiadi a efectuat cu succes prima comisurotomie
mitrald unei paciente de 19 ani, iar pdnd in anul 1963 a mai
realizat 9 operatii pe cord in cardiopatia valvulara reumatismala
cu rezultate bune (un singur deces).

Profesorul Nicolae Anestiadi, personalitate stiintifica si
medicald remarcabil3, a determinat recunoasterea si impunerea
necesitétii organizarii sectiei de chirurgie cardiovasculard, la
data de 2 februarie 1964.

Intre anii 1961-1971 a fost condusi de asistentul catedrei
Chirurgie facultativa a Institutului de Stat de Medicina din
Chisindu, doctorul in medicina Valentin Vasiliev.

Primii colaboratori ai sectiei au fost Ion Melnic (ulterior
a pus bazele chirurgiei vasculare in Moldova si a operat cu
succes primul bolnav cu coarctatie aorticd), Nicolae Burdila
(anesteziolog) si tinerii chirurgi Trofim Pascari si Victor Pasca-
riuc. Ultimul a condus sectia din anul 1971 pana in anul 1994.
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Un alt intemeietor al chirurgiei cardiovasculare moderne,
profesorul universitatii din Houston (SUA), Denton A. Cooley,
in anul 2000 constata: ,,chirurgia cardiovasculara s-a dezvoltat
atat de rapid, incat este greu de crezut cd aceasta specialitate
are doar o jumadtate de secol”

Desi de la prima operatie cu circulatie extracorporeald au
trecut numai 50 de ani (1954), realizarile cardiochirurgiei sunt
fantastice, datoritd faptului cé a cdpitat o vasta raspandire in
toatd lumea, fiind numitd, pe buna dreptate, ,regina tuturor
chirurgilor”

In acest an, aniversim 48 de ani de la fondarea primei
sectii de chirurgie cardiovasculard in Republica Moldova. La 2
februarie 1964 in locul sectiei de neurologie a Spitalului Clinic
Republican a fost deschisd sectia de chirurgie cardiovasculara
cu 25 de paturi. A fost amenajati o sald de operatii si de servicii
auxiliare: cabinet de angiografie si cateterism cardiac, salon cu
un pat de terapie intensivd, dotat cu monitor de inregistrare
continua a electrocardiogramei si semnalizare sonora.

Ideea de organizare a sectiei de chirurgie cardiovasculara
ii apartine regretatului profesor Nicolae Anestiadi, seful cate-
drei Chirurgie facultativd a Institutului de Stat de Medicina
din Chisindu, unul dintre cei mai de seama reprezentanti ai
chirurgiei Moldovei din secolul al XX-lea, cel care a deschis
portile chirurgiei moderne in tara noastra.

_p1

De la sténga la dreapta: Gheorghe Musteatd, Valentin Vasiliev, Nicolae
Anestiadi, Boris Golea, Victor Pascariuc discuta un caz clinic
Mai tarziu, dupa pregitirea speciala in chirurgia cardio-
vasculara la Institutul ,,A.Bakulev” din Moscova, in activitatea
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sectiei s-a inclus Boris Golia, asistent la catedra Chirurgie fa-
cultativd, care a contribuit esential la organizarea si dezvoltarea
chirurgiei cardiace autohtone.

In aceastd perioadd se efectuau interventii chirurgicale
pacientilor cu stenoza mitrald, stenozd aorticd, pericardite con-
strictive, coarctatie de aortd, canal arterial persistent, miastenie
si diverse patologii arteriale si venoase.

Din anul 1964 s-a implementat in practica medicald an-
giografia si cateterismul cardiac - metode extrem de utile in
aprecierea diagnosticului si conduitei medicale.

In anul 1966 in activitatea sectiei s-a incadrat chirurgul
Victor Melniciuc, fondatorul serviciului si specialistul principal
in tratamentul chirurgical al tulburarilor de ritm cardiac, care a
efectuat primele operatii de implantare a cardiostimulatorului
(1977).

Pe parcursul anilor 1977-1979, tinerii chirurgi Gheorghe
Manolache si Grigore Turcan au insusit circulatia extracor-
poreald la interventiile chirurgicale cardiace in experimente
pe animale, care cu succes a fost implementatd in activitatea
clinicd incepand cu anul 1980 impreund cu ecipa specializa-
ta a institutului de chirurgie cardiovasculara AN . Baculev
din or.Moscova, efectuind cu succes, pentru prima data in
R.Moldova ,primele trei operatii pe cord in conditii de circulatie
ecstracorporiald.

Un efort colosal in pregatirea echipei de medici si a ser-
viciilor auxiliare pentru efectuarea operatiilor pe cord deschis
in conditii de circulatie extracorporeald a depus seful catedrei
Chirurgie facultativa, conferentiarul Boris Golia, care a preluat
aceasta functie in noiembrie 1968, dupé decesul prematur al
invatatorului sdu, intemeietorul chirurgiei cardiovasculare in
Moldova, profesorul Nicolae Anestiadi, continuind traditia
lui de mentinere a nivelului profesional stiintific, didactic si
chirurgical. Conferentiarul Boris Golia a initiat in Republica
Moldova operatiile pe cord deschis in conditii de circulatie
extracorporeald si a efectuat cu succes in anii 1980-1987 pri-
mele 90 de operatii.

Din 1987 péand in 1991 serviciul de cardiochirurgie a fost
condus de profesorul Vladimir Satmari, la initiativa caruia a
fost destiintata catedra de Chirurgie facultativd a Institutului
de Stat de Medicind din Chisindu transferdnd-o in laborator
de cardiochirurgie la Institutul de Cardiologie.

In anul 1988 a fost organizata sectia de chirurgie a mal-
formatiilor cardiace congenitale. Sef de sectie a fost numit
doctorul in medicina Anatol Ciubotaru, iar colaboratori au
devenit chirurgii Liviu Maniuc, Vasile Corcea si cardiologul
pediatru Oxana Maliga.

Acest serviciu este foarte costisitor, de aceea dezvoltarea
cardiochirurgiei poate avea loc numai cu un suport economic
si administrativ la cel mai inalt nivel. Aceste realiziri se dato-
reaza, in mare mdsurd, faptului ca toti specialistii (chirurgi,
anesteziologi-reanimatologi, perfuziologi etc.) sunt implicati
in programe de parteneriat cu clinici renumite de peste hotare,
unde au posibilitatea de a-si imbogati cunostintele si perfecti-
ona calitatile profesionale.

Principala realizare este constientizarea de citre intregul
colectiv a faptului cd, incontestabil, cardiochirurgia este o
specialitate, care presupune lucrul doar in echipa si actiunile
fiecarui membru au, in egald masura, o importanta decisiva
pentru obtinerea rezultatului final dorit.

-(i A -

Vizita in sectia de anestezie si reanimare cardiovasculara
(Conferentiarii Aureliu Batrinac si Vitalie Moscalu)

Colectivul de medici al serviciului de carliochirurgie IMSP Spitalul Clinic
Republican; (de la stinga la dreapta, primul rand: Gheorghe Manolache,
Vitalie Moscalu, Anatol Ciubotaru, Aurel Batrinac, Leonid Chislaru; al
doilea rand: Vladislav Morozan, llona Cucu, Nelea Ghicavii, Andrei Ureche,
Oleg Repin, Serghei Voitov, Vasile Sarbu, Liviu Maniuc, Vasile Corcea,
Eduard Cheptanaru, Serghei Manolache)

Serviciul de cardiochirurgie este unical in Republica Mol-
dova, efectuandu-se atat diagnosticul, tratamentul conservativ,
cat si tratamentul chirurgical al afectiunilor cordului si vaselor
la toate grupele de pacienti, inclusiv nou-nascuti.

In Centrul de Chirurgie a Inimii activeazi Sectia de chirur-
gie a malformatiilor cardiace congenitale cu 25 de paturi (sef
sectie Liviu Maniuc), Sectia de chirurgie a viciilor cardiace do-
bandite cu 30 de paturi (sef sectie doctor in medicina Gheorghe
Manolache), Sectia de anestezie si reanimare cardiovasculard
cu 10 paturi (sef sectie Gheorghe Cozonac), laboratorul de
perfuziologie (sef sectie Eugen Virlan), laboratorul cardioan-
giografic, laboratorul clinico-biochimic (sef sectie Svetlana
Cocias), cabinetul de diagnostic ecografic, doud séli de operatie
dotate cu echipament corespunzator standardelor europene
pentru efectuarea operatiilor pe cord deschis.

In prezent IMSP Spitalul Clinic Republican in sectiile
de cardiochirurgie MCC si VCD se efectueaza peste 500 de
operatii anual, inclusiv 350-400 cu circulatie extracorporeald.
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Secvente din sala de operatii

Activitatea stiintificd in domeniu a inceput in a. 1991,
odatd cu formarea Laboratorului stiintific de cardiochirurgie
in cadrul Institutului de Cardiologie.

Ina. 2003 are loc formarea Centrului de Chirurgie a Inimii
(director Anatol Ciubotaru, doctor habilitat in medicina) cu
deschiderea a trei laboratoare stiintifice: Laboratorul chirurgia
malformatiilor cardiace congenitale (sef laborator Oleg Repin,
doctor in medicina), Laboratorul chirurgia viciilor cardiace
dobandite (sef laborator Vitalie Moscalu, doctor in medicind),
Laboratorul experimental. Actualmente activitatea stiintifica
a fost acreditatd in cadrul Sectiei Stiinta a Spitalului Clinic
Republican.

Realizirile stiintifice obtinute de colaboratorii centrului
in comun cu clinica din Hannover, Germania sunt apreciate
ca pionerat stiintific in domeniul ingineriei tisulare pe plan
mondial, fiind reflectate in rapoartele prezentate la congresele
mondiale pe specialitate.

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

evaluarea diferitelor tehnici de revascularizare chirurgi-
cald in cardiopatia ischemics;

elaborarea tehnicilor reconstructive in chirurgia valvu-
lopatiilor dobandite;

profilaxia si tratamentul insuficientei cardiace acute in
operatiile pe cord deschis;

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

corectia univentriculara in tratamentul viciilor cardiace
complexe;

problemele protectiei fiziologice a miocardului in timpul
circulatiei etracorporeale, etc.

Experienta IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii este recu-
noscuta atat pe plan national, cét si international. Pe parcursul

Secvente din sala de operatii

ultimilor 20 ani au fost sustinute 2 teze de doctor si 1 tezd de
doctor habilitat si realizate peste 250 de lucriri stiintifice despre
care s-a comunicat la diverse manifestdri stiintifice din tara si
din strainatate (Germania, SUA, Australia, Canada, Belgia,
Turcia, Rusia, Roménia, Spania, Olanda), unele fiind publi-
cate in 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, Ipyonas
u cepdeuno-cocyoucmas xupypeusi, Bronnemenv HLJCCX um.
A.H.Baxynesa) siin volume de rezumate ale lucrérilor prezen-
tate la diferite congrese. In prezent multi dintre colaboratorii
Centrului sunt antrenati in activitatea de cercetare si lucreaza
asupra tezelor de doctorat.

Majoritatea medicilor din sectiile de chirurgie a inimii au
facut schimb de experienta si si-au perfectionat cunostintele in
clinici renumite din strainatate (SUA, Germania, Italia, Franta,
Israel, Romania, Rusia, Ucraina, Lituania).

Pe parcursul anilor mai multe somitéti in cardiochirurgie
au vizitat Republica Moldova si au efectuat o serie de operatii
complicate in comun cu echipele de chirurgi autohtone. Printre
ei putem mentiona — dr. Haringer , A.Haveric( Germania),
M.Diena, G.Cerin (Italia ), R Dion ( Belgia), B.Medalion ( Izrael
), B.Todorov ( Ucraina ) si altii.

Actualmente in subdiviziunile de cardiochirurgie ale a
Spitalului Clinic Republican isi desfasoara activitatea 42 de
medici si 61 de asistente medicale, inclusiv 1 doctor habilitat
in medicing, 9 doctori in medicing, 21 de medici si 16 asistente
medicale de categorie superioard.

Sperdm cd si in continuare chirurgia cardiovasculard in
Republica Moldova va cunoaste o dezvoltare multilaterala, iar
medicina se va bucura de o atentie sporitd din partea statului
si va fi finantatd corespunzator cerintelor contemporane.
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DIAGNOSTICUL $SI TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL DISFUNCTIILOR
DE PROTEZE VALVULARE CARDIACE

DIAGNOSIS AND SURGICAL TREATMENT OF PROSTHETIC CARDIACVALVE

DYSFUNCTION

Gheorghe Manolache', Vitalie Moscalu', Aureliu Batrinac', Vladislav Morozan’, Sergiu Barnaciuc?, Nelea

Ghicavii?, Vitalie V. Moscalu*

1-dr. in medicing,

2 — cercetator stiintific,
3 - medic cardiolog,
4-medic chirurg

IMSP - Spitalul Clinic Republican, sectia Vicii Cardiace Dobdndite

Rezumat

Necdtand la succesele obtinute in diagnosticul si tratamentul disfunctiilor de proteze valvulare, incidenta lor ramane a fi in crestere.
Odatd cu madrirea numarului de pacienti operati si posibilitatilor contemporane de diagnostic ne atentioneazd aplicarea unor metode
mai progresive de diagnostic si tratament al acestor complicatii severe, ca: deteriorarea structurald a protezei, disfunctia nonstructurald,
trombozd, endocardita de proteza si evenimentele hemoragice la bolnavii care necesita anticoagulante.

Recomandarile din aceasta lucrare sunt bazate pe standarde internationale si pot fi aplicate de medici in diagnosticarea si tratamentul
medicamentos si chirurgical in disfunctiile 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

Inlocuirea valvulara rimane a fi cea mai frecventa inter-
ventie chirurgicala la bolnavii cardiovasculari, iar in acest an se
implinesc 52 de ani de la primele protezari valvulare efectuate
cu succes de Star si Harken in 1960.

La pacientii cu valvulopatii reumatismale cu indicatii
de operatie, chirurgul poate alege doud tipuri de interventii:
interventiile de reconstructie valvulard (ce depinde de tipul
leziunii si experienta chirurgului) si interventiile de inlocuire
valvulard cu proteze metalice sau biologice.

Cateva notiuni despre protezérile valvulare sunt impor-
tante, pentru a lamuri unele complicatii, care pot surveni in
perioada postoperatorie precoce si tardiva.

Protezele in general sunt construite dintr-un inel de cobalt
sau titanat de bariu acoperit cu teflon, ce se fixeaza de inelul
valvular, respectiv si un sistem de ocluzie a acestui inel. Siste-
mul de ocluzie mecanic poate fi cu bila de tip Starr-Edwards,
care practic nu este folosita in prezent, sau cu disc din pirolit
carbon tip ,,Lix, 9OMMKC, Mix, Bjork-Shiley, Sorin, Metronic
etc. Pentru favorizarea fluxului sanguin central St. Jude a
construit in 1977 o valvd, la care ocluzia se facea cu 2 discuri
semicirculare ce se deschid lateral, numita si proteza ,,butterfly”
Actualmente se utilizeaza si protezele Megumx-2, Sorin, Med-
tronic, Carbomedix, AST etc. Protezele biologice au aparut in
anul 1968, asigurand ocluzia indiferent de locul de implantare,
prin 3 valvule confectionate din material biologic conservat in
glutaraldehidé. Materialul biologic poate fi pericardul (Bionix,

Ionescu-Shiley), Biocor, Trifecta, valve aortice de porc domestic
(Carpantier), Hancock II. Proteza ideala nu existd. Aceasta ar
trebui sd indeplineascd urmatoarele conditii:

1. materialul din care este construita sa fie chimic inert;
. sa fie atraumaticd pentru globulele rosii si netrombogena;
. sa fie durabila;
. sd nu prezinte obstructie;
. sa realizeze debit central;
. sd nu-ljeneze pe bolnav prin zgomotul pe care-1 produc;
. sd creascd odatd cu organismul in cazul implimentarii la

copii.

Protezele de care dispunem in prezent pun 3 mari probleme:
1)hemodinamice; 2) durabilitatea valvelor; 3) complicatii
posibile ca:

- tromboembolismul;

- complicatii mecanice;

- endocardita infectioasa de protezi precoce sau tardiva;

- degenerarea sau calcifierile bioprotezelor.

NN U LN

Hemodinamica protezelor valvulare

Toate protezele valvulare, mecanice sau biologice au un
orificiu mai mic dect orificiul natural normal. Acest orificiu
devine si mai mic dupa epitelizarea inelului, ceea ce are drept
consecintd mentinerea unui obstacol in curgerea sangelui. Un
alt factor care se adauga la producerea gradientului este inertia
sistemului de ocluzie, cel mai mare gradient observandu-se la
protezele cu bila.
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In pozitie mitrala orificiul valvular eficient este de 1,7 - 2
cm? la o proteza in pozitia aorticd orificiul valvular este de 1,1-
1,3 cm?, iar gradientul sistemic transvalvular in repaus variaza
intre 15 si 35 mmHg. Aceste constatdri sunt importante pentru
a intelege anumite sufluri si modificéri la bolnavii cu proteza
valvulard cu functie normala [4, 11, 12, 17].

Durabilitatea protezei

Protezele metalice au o durabilitate foarte bund, pana la
20-25 de ani. Ele necesitd tratament cu anticoagulante con-
tinuu, incepand cu a 2-a zi dupd operatie datoritd riscului
crescut de trombembolism. In pofida tratamentului corect cu
anticoagulante, incidenta 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 aortica si 10-25%
pentru proteza mitrald [4, 7, 11, 12].

Protezele biologice au o durata mai limitatd datoritd alte-
rarilor celulare, pierderii de colagen, depozitelor de fibrina si
indeosebi depunerii de calciu (mai frecvent la copii). La copii
sub 12 ani, 35-50% din valve se calcificd in primii 5 ani. Deteri-
orarea valvelor incepe dupé 4-5 ani i este necesara reoperatia
intre 8 si 10 ani (in medie). Aceste date si indeosebi calitatea
tesutului din care se confectioneazd valvele explicd si marea
varijabilitate a durabilitatii valvelor biologice comunicaté in
literaturd [6, 13]. Se prefera protezarile biologice la bolnavii la
care tratamentul cu anticoagulante este dificil de controlat, la
cei cu contraindicatie la anticoagulante si la bolnavii de peste
65-70 de ani, la care problema durabilitatii nu mai este asa de
importanta, iar riscul unei hemoragii e mare [2, 5].

Urmarirea bolnavilor cu proteze valvulare

Un bolnav cu proteza valvulard nu este vindecat si nu este
protejat de o noua afectiune. Obiectivele pe care le urmarim:
1)Readaptarea cordului la noile conditii realizate de prote-
zare valvulara.
2) Functionalitatea protezei.
3) Surprinderea elementelor negative de disfunctie a protezei.
4) Depistarea precoce a complicatiilor legate de proteza.
5) Evolutia eventualelor valvulopatii coexistente corectate
paliativ sau necorectate.
6) Aparitia altor suferinte cardiace (coronariene), care afec-
teaza functia cardiaca.
Practic orice bolnav protezat trebuie si fie dispensarizat
pe o fisa speciala si urmarit de cardiolog si chirurg in primele
3 luni, ulterior de cardiolog.

Planul de urmarire:

- Evaluarea inainte de externare, apoi lunara in primele 3
luni, la 6 luni de la operatie sila 1 an;
- Evaluarea bianuald ulterioara.

Este absolut necesard cunoasterea criteriilor de normo-
functie a protezelor valvulare. Numai astfel, intr-o situatie de
urgenta la un purtator de proteza valvulara, se poate aprecia
dacd in problema urgentei este implicata proteza si disfunctia
acesteia sau dacd existd alte situatii care pot genera urgente
cardiace la acesti bolnavi. Disfunctia protezei valvulare poate
fi sugeratd de o modificare in intensitatea sau calitatea zgo-
motelor cardiace, aparitia unui suflu nou sau de modificare a
caracteristicilor unui suflu preexistent.

Ecocardiografia transtoracicd si metodele Doppler sunt
cele mai importante explorari paraclinice pentru evaluarea
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bolnavului protezat. Ecocardiografia bidimensionald se
utilizeazd pentru evaluarea stabilitatii inelului protezei si a
miscirii foitelor protezei biologice; totusi, evaluarea protezelor
mecanice este mai dificild, din cauza reverberatiilor in imagine
astructurilor metalice. Prin metode Doppler se calculeazi gra-
dientele maxim si mediu transprotetice, aria orificiului mitral
sau aortic, dupa caz. Prima evaluare postoperatorie a protezei
raméne cea de comparare pentru viitor, fiecare bolnav avind
propriul sau etalon.

Ecocardiografia transesofagiani are posibilitatea de a vizu-
aliza AS neumbrit de reverberatiile din protezé, imaginea fiind
una de inalta rezolutie. Ecocardiografia transesofagiana trebuie
efectuatd in toate situatiile cAnd este suspectati o disfunctie de
protezd. Cu toate acestea, metoda data are posibilitati limitate
de a evalua obstructia sau regurgitarea pe protezele aortice,
mai ales dacéd bolnavul are doui proteze, in pozitie aortica si
in pozitie mitrald. Ecocardiografia transesofagiand combinata
cu tehnicile Doppler creeaza posibilitatea detectarii obstructiei
valvulare sau regurgitérilor intra - sau paraprotetice, precum
si a severitatii acestora [18,20].

Complicatiile protezelor valvulare

Aceste complicatii pot fi: deteriorarea structurald a prote-
zei, disfunctia nonstructurald, tromboza, embolismul, eveni-
mentele hemoragice la bolnavii care necesitd anticoagulare,
endocardita; protezele valvulare pot produce hemoliz4, datoritd
protezei insasi sau prezentei unei regurgitdri periprotetice;
unele disfunctii ale protezelor valvulare se instaleazi lent, de
exemplu, degenerarea unei proteze biologice sau depunerea de
pannus la nivelul unei proteze mecanice. Complicatiile care pot
genera urgente majore sunt: dehiscenta, disfunctia, infectia,
embolismul §i tromboza. Tromboza si embolismul reprezinta
cele mai importante complicatii ale protezelor valvulare care pot
declansa situatii de urgentd. Tromboza unei proteze mecanice
reprezintd o complicatie foarte periculoasd, intrucét aceasta se
asociazd deseori cu embolismul si/sau cu deteriorarea amenin-
tatoare de viatd a starii pacientului; complicatiile tromboem-
bolice sunt, in continuare, o cauzi frecventa de morbiditate si
de mortalitate la purtatorii de proteze mecanice.

Obstructia unei valve protetice poate fi produséd prin
tromb, prin aparitia unui tesut de neoformatie (pannus) sau
prin ambele. Tromboza protezei este definitd ca orice tromb,
in absenta infectiei, atasat de/sau situat in imediata apropiere a
unei proteze care obstrueaza in parte fluxul sanguin prin pro-
teza sau interfereazd cu functia acesteia. Riscul complicatiilor
tromboembolice este mai mic, dar nu neglijabil in cazul pro-
tezelor biologice, mai ales dacd acestea necesita anticoagulare
de durata. Obstructia masiva (la bolnavi aflati clinic in clasa
NYHA IV) apare mai frecvent la protezele cu un disc decat la
cele cu doud hemidiscuri.

Obstructia in sens hemodinamic si evaluatd prin cresterea
gradientilor transprotetici, folosind metodele Doppler, poate
avea etiologii nonstructurale (,,leak”) sau poate interveni
nepotrivirea (mismatch) dintre protezd si inelul valvular al
pacientului.

Incidenta complicatiilor tromboembolice la protezele val-
vulare este cuprinsa intre 0,03% si 4,3% pacient/an. Incidenta
trombozelor este mai mare la protezele mecanice in pozitia
tricuspidiand si la cele mitrale, in comparatie cu cele aortice.

Trombozele protezelor valvulare depind de tipul si de lo-
calizarea protezei. Principala cauza o reprezintd anticoagularea
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insuficienta, dar pot interveni si alti factori legati de prezenta
stazei cardiace: AS mai mare de 45 mm. Ecografic, fibrilatia
atriald, tromboza AS. Factorii predispozanti ai trombozei
includ: Fb plasmatic crescut, vascozitatea singelui crescuta,
agregabilitatea hematiilor crescutd fatd decea a persoanelor
sdnatoase. Aceste anomalii reologice nu depind de intervalul
de timp scurs de la implantarea protezei, dimensiunea ei si de
ritmul cardiac. De altfel, studiile in vitro ale performantelor
hemodinamice au aratat ci valvele artificiale creeaza o regiune
de stagnare a fluxului in imediata vecinatate a suprastructurii
protezei valvulare; impreund cu tulburdrile reologice ale san-
gelui, velocitatea regionald a fluxului sanguin se reduce, fapt ce
poate contribui la formarea unui tromb pe suprafata protezei
valvulare; tratamentul anticoagulant ineficient poate fi un factor
aditional important [1, 6, 8, 10,18, 20].

Strategiile terapeutice in tromboza protezelor
valvulare

Aceasta problematicd ramane un subiect controversat.
Tratamentul trombozei protezelor valvulare, reflectat succint in
ghidul ACC/AHA fin 1997, poate fi medical, prin trombolizad
sau chirurgical, cu usor accent pe acesta din urma, dar fara
recomandari ferme.

1. Trombectomia sau inlocuirea protezei valvulare repre-
zintd tratamentul de electie; totusi, mortalitatea postoperatorie
este mai mare, situandu-se intre 8% si 20%:

Pentru cazuri operate in urgentd, mortalitatea este si mai
mare, de 37-54%, mai ridicatd pentru cei aflati in stare
critica;

Mortalitatea perioperatorie este de 17,5% la bolnavii aflati
in clasa functionalda NYHA IV si doar de 4,7% la cei din
clasele NYHA I-III

2. Tromboliza a apérut ca o alternativa terapeutica foarte
interesanta inca din anul 1980, din cauza riscului chirurgical
crescut la unii pacienti. Tromboliza este recomandaté pentru
tromboza obstructiva masivé; aceasta se utilizeaza ca drog de
primé linie la bolnavii cu proteze St. Jude cu doud hemidiscuri,
deoarece in aceste situatii procedura pare eficientd. Pe o serie
mare de bolnavi, Roudaut si colaboratorii au raportat o eficienta
crescutd a tratamentului trombolitic la protezele aortice (85%)
comparativ cu cele mitrale (63%). Decizia terapeuticd este mai
greu de luat in cazul trombozelor nonobstructive; chirurgia
poate fi consideratd, in aceste situatii, prea agresiva si se face
numai in centre foarte bine pregitite.

Tromboliza este contraindicatd in cazul unui accident
cerebrovascular recent, documentat prin tomografia com-
puterizata sau imediat postchirurgical; de altfel, un accident
cerebrovascular recent contraindica si interventia chirurgicala.

Inaintea trombolizei trebuie exclus un tromb mare, prin
ecocardiografia transesofagiand, prezenta acestuia indruma
cazul spre rezolvarea chirurgicala:

La pacientul stabil hemodinamic, dacé persista neclari-
tati in legdturd cu mecanismul si gradul obstructiei, se
practicd ecocardiografia transesofagiana.

Tromboliza poate fu aleasd ca metoda terapeuticé in
obstructiile subacute, dupé eliminarea posibilitatii unui
tromb masiv, prin echocardiografia transesofagiana.
Dacé trombul depaseste dimensiunea de 5 mm, alegem
intre tratamentul chirurgical si trombolizd; cand trombul
este mic, este indicatd initierea tratamentului cu heparina.

In aceste situatii, tratamentul trombolitic ar trebui con-
siderat ca reprezentand a doua alegere, dacé repetarea
ecocardiografiei transesofagiene confirma persistenta sau
cresterea trombului vizualizat anterior, cu aparitia feno-
menelor obstructive. Recomandarile pentru tratamentul
bolnavilor cu tromboza pe proteza valvulara sunt:

1. Toti pacientii suspectati de trombozd de protezi val-
vulard trebuie sd fie examinati ecocardiografic prin metoda
transtoracicd. Daca nu se poate obtine o imagine echocardi-
ografica optima prin metoda transtoracica, se cere efectuarea
unei ecocardiografii transesofagiene.

2. Pacientii cu tromboza protezei de cord drept vor fi supusi
tratamentului trombolitic, respectiv cu rt-Pa intravenos (100
mg, din care 10 mg in bolus, apoi 90 mg in perfuzie, timp de 90
de minute) sau SK (500.000 U, timp de 20 de minute, apoi 1,5
mil. UI, infuzat, in 10 ore); dozele mult mai mici se utilizeaza
la copii sau la adulti de talie foarte mica.

3. Pacientii aflati in stare criticé la prezentare, cu tromboza
de proteza (edem pulmonar acut, hipoTA, clasa NYHA III sau
IV) trebuie sd primeascd, imediat dupa confirmarea ecocardi-
ografica a trombozei, terapie trombolitica intravenoasa.

a) la acest grup de bolnavi, se cer echocardiografii seriate
pentru evaluarea rezultatelor trombolizei; tromboliticul poate
fi repetat, daca nu s-a obtinut rezolutia completd a trombului;

b) dacd la tromboliza repetatd nu se obtine rezolutia
trombului, bolnavul este consultat si este indicata interventia
chirurgicala.

4. Bolnavii cu trombozi de proteza valvulara clinic stabili,
aflati in clasa NYHA I'sau II, pot fi tratati conservativ, cu trom-
bolitic/antitrombotic sau chirurgical, cu inlocuire valvulara, in
functie de preferintele medicului si ale bolnavului [15].

Regurgitarea paravalvulara severa se constata la
bolnavi adeseori simptomatici, cu fenomene de IC sau
anemie severa.

Clinic, auscultatia relevéd un suflu nou; complicatia nu este
frecventd, poate apérea in context infectios de endocardita, care
trebuie exclusa prin hemoculturi.

Bolnavii pot fi asimptomatici, daca regurgitarea parapro-
teticd este in cantitate mica; dacd aceasta este semnificativa,
se pot prezenta ca urgente. Este posibil ca insuficienta mitrala
semnificativa periproteticd sd nu fie determinati la examenul
obiectiv, lucru de care trebuie sa tinem cont atunci cAnd avem
o deteriorare functionald acuta la un purtator de proteza val-
vulard mitrald. Echocardiografia transtoracicd si, mai ales, cea
transesofagiand stabilesc exact locul (locurile) regurgitdrii para-
protetice, procentul ariei regurgitante din jurul inelului protetic
si evalueazd cantitativ severitatea acesteia. Rareori este necesar
cateterismul cardiac, pentru evaluarea presiunii din sistemul
capilar pulmonar, in situatiile de insuficienta valvulara acuta
prin ,leak-ul” paraprotetic; in aceste cazuri, rezolvarea este
chirurgicald de reparare sau inlocuire a valvei protetice [4, 7].

Endocardita la purtatorii de proteze valvulare poate
genera urgente medico-chirurgicale majore.

Prin endocarditd de proteza valvulard se intelege orice
infectie care prinde valva operata; morbiditatea asociatd unei
endocardite infectioase active, de exemplu, tromboza protezei,
embolia tromboticd, un eveniment hemoragic sau o regurgitare
paraproteticd, este inclusa in acest caz, in contextul endocar-
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ditei. EI pe protezele valvulare reprezinta 20% din totalitatea
endocarditelor infectioase; dupa inlocuirea valvulard, 0,5-1%
dintre bolnavi vor face, in decursul timpului, o endocardita.
Riscul endocarditei este mult crescut: 50% la cei protezati
pentru sau in plind endocarditd infectioasd; incidenta anuald
pe proteze valvulare este de 4/1000 de pacienti/an; riscul anual
pentru endocardité la protezatii cu protezd mecanica si in po-
zitie mitrald este de 0,18% pacient/an, respectiv 0,75% pacient/
an in 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; in cazul
implanturilor multiple, riscul anual de EI este de 0,29% paci-
ent/an [1, 9, 11]. Criteriile de diagnostic nu diferd de cele ale
endocarditei pe valve native. In primele doud luni postoperator,
endocardita se numeste precoce si rezultd din bacteriemia
perioperatorie provenita de la piele, infectii de plagi sau din
contaminarea structurilor intravasculare; cea mai frecventa
etiologie o reprezinta Staphilococus epidermidis, Staphilococus
aureus si fungii.

EI precoce este severd si se manifesta deseori acut, cu
semne de deteriorare a perfuziei periferice, deteriorare hemo-
dinamica rapida si severd, insuficiente de organ, tulburari de
conducere AV etc., reprezentand urgente medico-chirurgicale.

El tardiva (care apare la mai mult de 60 de zile postoperator)
este produsa de aceiasi germeni care produc EI pe valve native.

Riscul de EI este similar pentru protezele mecanice si
pentru cele biologice.

Cel mai frecvent simptom este febra, pot aparea sufluri
noi, embolii sistemice sau fenomene de IC acuti, la peste 90%
dintre pacienti hemoculturile (la doua recoltdri succesive)
sunt pozitive.

Complicatiile endocarditei care pot genera situatii de
urgentd sunt mai severe in perioada postoperatorie imediata,
atunci cand infectia se poate extinde la inelul adiacent si la te-
suturi, ddnd nastere la abcese, fistule si la dehiscenta protezelor
valvulare, in special a celor aortice. Bioprotezele pot ajunge
rapid la distructia foitelor, frecvent aparand leak-ul parapro-
tetic. Aceste complicatii apar mai des atunci cand indicatia de
protezare valvulara se face pentru endocardita.

Mortalitatea asociata cu EI pe proteze valvulare este de 30-
80% pentru forma precoce si de 20-40% pentru forma tardiva.

Urgente se considera si bolnavii cu:

Proteze si vegetatii ecografice cu dimensiuni de peste 10
mm, mobile.

Evenimentul tromboembolic cu vegetatii ce pot fi de-
monstrate ecografic.

Sepsis persistent peste 48 de ore, in conditii antibioterapiei
corecte.

Dehiscenta periproteticd cu insuficienta cardiacd acutd
severa.
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In aceste situatii, se impune tratamentul chirurgical in
regim de urgentd; indicatia de interventie chirurgicald trebuie
sd tind cont de comoditati, vérsta etc.

Mortalitatea operatorie este legata de distructia anatomica
prin procesul infectios care, la randul sdu, depinde de agresi-
vitatea microorganismului si de durata bolii. Aproximativ o
jumatate dintre protezatii cu EI prin Streptococ viridans pot fi
tratati doar cu antibiotice, parenteral. Pacientii la care diagnos-
ticul a putut fi precizat precoce, cei cu hemoculturi pozitive cu
Streptococ viridans, cu vegetatii mici ecografice, fara semne de
distructie de tesut perivalvular, fard disfunctie severd de proteza
sunt candidati pentru tratament conservativ.

Insuficienta structurala a bioprotezelor

Aproximativ 30% dintre bioprotezele xenogene si 10-20%
dintre homogrefe necesita inlocuire in 10-15 ani, din cauza in-
suficientei structurale. Multi bolnavi la care aceste proteze devin
insuficiente au regurgitdri severe, din cauza unor deformdri
sau rupturi ale uneia sau mai multor cuspe valvulare. Putini
bolnavi au stenoze valvulare severe, prin calcifierea bioprote-
zelor. Incidenta insuficientei structurale a bioprotezelor este
mai mare la bolnavii cu vérsta sub 40 de ani si la cei cu proteze
biologice in pozitie mitrald. Bolnavii cu degenerare de protezi
biologicd relateazd, de obicei, debutul progresiv al dispneei si
aparitia altor semne de IC. Insuficienta si/sau stenoza pot fi
detectate stetoacustic, iar severitatea disfunctiei protezei poate
fi evaluata ecografic sau prin cateterism cardiac.

Disfunctia este rareori acuta, in afara cazurilor de EI.

Hemoliza intravasculara subclinicd, aga cum este evidenti-
atd prin cresterea concentratiilor serice ale lactat-dehidrogena-
zei, scaderea haptoglobinei serice si reticulocitoza, poate aparea
la majoritatea bolnavilor cu proteze mecanice normofunctio-
nale. Anemia hemolitica severa este neobisnuita si sugereaza
leak-ul paravalvular datorat dehiscentei partiale a protezei sau
prin EIL La bolnavii cu proteza tip ,,bild in cuscd” sau proteze
multiple, incidenta si severitatea hemolizei sunt crescute.

Complicatiile secundare anticoagularii de durata

Complicatiile trombotice si hemoragice reprezinta cauzele
majore de morbiditate si mortalitate la bolnavii protezati. Riscul
hemoragic este mai mare decat cel de tromboembolism. Pentru
100 de pacienti/an, riscul de tromboza valvulard raportat este
cuprins intre 1 si 3, cel de tromboembolism este de 0,71, iar cel
de sangerare de 2,68. Mortalitatea este mai mare prin accidente
hemoragice decét prin complicatii tromboembolice, fiind de
0,3 versus 0,03/pacient/an, fapt ce reflectd probabilitatea de
deces prin hemoragie cerebrald extinsa [2, 4, 7]. Riscul crescut
de accidente hemoragice se asociaza cu varsta de peste 70 de
ani. Evenimentele hemoragice pot aparea chiar in perioada de
anticoagulare optimd si se trateaza prin controlul corect si de
durati al anticoagularii.
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SINDROMUL DE RASPUNS 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

Operatiile pe inima deseori se asociazd cu dezvoltarea sindromului de raspuns inflamator sistemic. Acest fenomen este variabil clinic si poate
fi determinatin conditii de laborator prin aprecierea indicilor principali de inflamatie, cum sant - complementul, citokinele si factorii de
adgezie. Luand in consideratie cd sindromul inflamator poate afecta organele majore, in ultimul timp are loc dezvoltarea vertiginoasd a
strategiilor antiinflamatori avand ca scop diminuarea raspunsului inflamator sistemic.

Scopul acestui articol este de a sistematiza literatura mondiala recentd consacratd problemei sus numite. In particular, sant elucidate
efectele antiinflamatori a by-pass-ului aortocoronarian fara circulatie extracorporald (CEC), hemofiltrarea, filtratia leucocitard, utilizarea
corticosteroizilor, aprotininei, inhibitorilor fosfodiesterazei , dopexaminului, H, antagonisti, si 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. Systemicinflammation can be potentially damaging to major
organs. Several anti-inflammatory strategies have been used in recent years, aiming to attenuate the development of systemicinflammatory
response. This article summarizes recently published literature concerning the use of anti-inflammatory techiques and farmacological
agentsin 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.
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Sindromul de raspuns inflamator sistemic

Operatiile pe inima in conditii de CEC sant des asociate cu
complicatii, totalizate in literatura mondiald drept Sindrom de
Raspuns Inflamator Sistemic (Systemic Inflammatory Response
Syndrome - SIRS) - proces inflamator generalizat nespecific,
ce apare la agresiunile severe ale tesuturilor vascularizate cu
activarea unor sisteme complexe moleculare si celulare [1].

Diagnosticul este stabilit in laborator prin masurarea me-
diatorilor de inflamatie in plasma sangelui i in tesuturi. Clinic
SIRS se manifesta prin deregliri perioperatorii a organelor
vitale majore. Sindromul nu este specific numai practicii car-
diochirurgicale, dar se dezvoltd si la traume masive, operatiile
cu traumatizarea masiva a tesuturilor, infectii, combustii si
pancreatite. Relativ des acest fenomen este prezent in cardio-
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chirurgie, probabil, datorita faptului, cd invazia citorva factori
inflamatori are loc simultan. Aici se include traumatizarea
masiva a tesuturilor, ischemia si reperfuzia plaméanilor si a
inimii, si probabil, factorilor nocivi ai CEC. Rolul factorilor
inflamatorii in dezvoltarea SIRS este recunoscut deja de 20
ani, si pe larg studiat in multiple lucrari [2-4]. Interleukine
-(IL-)-VIL IL-I, proteina C reactiva si componentele cascadei
complementului C, si C4 sunt agenti inflamatorii. Activarea
factorului XII are loc in contact cu suprafata incdrcatd negativ,
aga cum este suprafata conturului de CEC, ce duce la formarea
bradikininei in reactia conversiei prekallikreinei in kallikreina.
Produsele sus numite duc la conjugarea celulelor endoteliale,
neutrofilelor si trombocitelor cu activarea acestor celule.

In continuare procesul de activare a celulelor este facilitat
prin actiunea citokinelor. Acest termin general (citokinele)
include cantitatea mare de proteine mici cu efecte atit proin-
flamatorii cat si antiinflamatorii. IL-I, IL-VI si factorul-a de
necroza tumoarei (TNF - a ), IL -VIII, factorul - de crestere si
multe alte produse de celule aduc la activarea celulara cuplind
cu receptori specifici, ce se afla pe membrana celulelor citokine-
lor. Activarea inflamatorie a leucocitelor si celulelor endoteliale
si conjugarea acestor 2 grupe sunt doi pasi critici in procesul
inflamator. A fost dovedit ca operatiile pe inima deschisa ( in
conditii de CEC ) sint asociate cu cresterea concentratiilor
in plasma sangelui a catorva mediatori de inflamatie.[2] Are
loc activatia cascadei complementului si producerea IL-VI,
IL-VIII si TNF- a. Molecule de adhezie specifice se aseaza pe
membrana leucocitelor si celulelor endoteliale. Interactiunea
intensa intre aceste grupe de celule duce la sechestrarea leu-
cocitard, mai ales neutrofilelor in tesute, migratia lor in stratul
subedotelial cu efectul nociv corespunzitor.

Strategii antiinflamatorii

In perioada peri si postoperatorie, indeosebi la pacientii
operati in conditii de CEC, sunt des intalnite semne de dis-
functii poliorganice tranzitorii care coincid cu dezvoltarea
cascadei inflamatiei. Contaminarea bacteriand, ischemia acuta,
evenimentele embolice, toate sint deseori cauze vizibile a
insuficientei organelor vitale. Dar, desigur, si SIRS poarta
un rol semnificativ in dezvoltarea acestor disfunctii. Diferite
strategii antiinflamatorii se folosesc in ultimii ani cu rata
sporita de succes. A fost demonstrata sciderea concentratiilor
de factori inflamatori in plasma sangelui pana la obtinerea
rezultatului clinic. Acest fapt este, probabil, cauzat de axarea
majoritatii trialurilor randomizate pe morbiditate si mortali-
tate. Asa strategii antiinflamatorii, ca filtrarea leucocitara sau
administrarea intraoperatorie a corticosteroizelor sant folosite
pe larg. Utilizarea blocantilor enzimelor de conversie este o
metoda relativ noua.

By-pass aortocoronarian pe inima batinda

(fara CEC - off-pump)

Metoda sus numita este folositd pe larg in multe cen-
tre ultimii ani. In caz de prezenta contraindicatiilor pentru
sternotomie, aceasta metoda poate fi efectuata prin abordul
miniinvaziv ( Minimal Invasive Direct Coronary Artery By-
pass) (MIDCAB). Castigul potential se relata la minimalizarea
traumei operatorii, excluderea ischemiei §i reperfuziei inimii si
plamanilor, arestului cardioplegic si efectelor nocive a ultimului
la endoteliu, micsorarea pretului interventiei si ultima, dar nu
in ultimul rand, excluderea aparitiei factorilor inflamatorii ca-
uzate de CEC. Ultimul postulat a fost dovedit in cateva trialuri
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clinice din ultimii 5 ani, in care agentii inflamatori au fost ma-
surati in plasma sangelui pacientilor, operati cu sau fara CEC.
Concluziile acestor trialuri sdnt urmatoarele:
CEC este cauza activarii cascadei complementului
CEC specific produce IL-VIII si TNFa
Nivelul de proteina C reactiva si IL-VIin plasma sangelui
creste egal in ambele grupe de pacienti operati. Totusi,
nivelul de IL-VT este mai jos in grupa MIDCAB in com-
paratie cu chirurgia off-pump . Deci, trauma operatorie
(sternotomie) insusi initiazd dezvoltarea IL-VI.
CEC promoveazi activarea neutrofilelor. [5]

Hemofiltrarea intraoperatorie

Este o grupa de metode, ce dau posibilitatea clinica de a
micsora supraincarea volemicd in timpul operatiei la inima,
rezolvd insuficienta renald, micsoreazd hemodilutia. Utiliza-
re acestor tehnici reduce morbiditatea postoperatorie® prin
imbundtatirea hemostazei ( creste hematocritul, fibrinoge-
nul, micsoreaza pierderile pe drenaje si a masei eritrocitare
transfuzate [7] ), scade complianta pulmonara si cardiacd cu
cresterea functiei sistolice a ventricolului stang [8,9], reduce
concentratiile mediatorilor de inflamatie ( IL -VI, IL-VIII,
TNF-q, elastasei ) [10], indeosebi, dupa ultrafiltrarea modi-
ficatd mai mult scade nivelul de agenti inflamatorii, insa fara
diferenta vadita clinicd comparativ cu ultrafiltrarea obisnuita.

Filtratia leucocitelor

Activarea leucocitelor si migrarea lor spre tesuturile afecta-
te sant cele mai importante evenimente a procesului inflamator.
Indeosebi neutrofilele joaca unul din cele mai importante roluri
in dezvoltarea invaziei bacteriene. Neutrofile activate executd
efecte nocive in organism prin calea indirectd - eliberand
mediatorii de inflamatie prin actiunea fermentilor proteolitici
pe celule endoteliale.

Receptorii specifici, care se afld pe membranele neutrofi-
lelor pot fi activate cu cytokine proinflamatorii, y- interferon(y-
INF), factor de activare a trombocitelor (FAT) sau componenti
ai complementului C,a si Ca . Neutrofile elibereazd treptat
mediatori de inflamatie (IL-I, TNF-a, IL-VI, IL-VIII, y-INF)
care, la rindul sdu, amplifica activarea leucocitelor. [11]

Potentialul ddunator a leucocitelor activate depinde in mare
mdsurd de capacitatea adeziva a lor fatd de endoteliu. Procesul
de adgezie este urmat de generarea radicalilor liberi de oxygen
cu eliberarea catorva substante toxice ( fermentilor proteolitici,
de pildd elastaza si metaloproteinaza din granule intracelulare
a neutrofilelor.) [12]

Este stabilitd corelatia pozitiv veridica intre nivelul de
elastaza si disfunctia pulmonara ( index respirator si sunt
intrapulmonar crescut ) dupa operatia pe inimd. [13] Dupa
administrarea protaminei cantitatea neutrofilelor in artera
pulmonard este mai mare decat in singele arterial, dovedind
cd neutrofile se sechestreazd in plimani.[14] Concentratia
neitrofilelor in lavajul bronhial este mai mare dupa CEC in
comparatie cu grupul de control. [15]

Luand in consideratie rolul leucocitelor in inflamatie, se
foloseste ca metoda - parte a strategiei antiinflamatorii - eli-
minarea leucocitelor activate prin filtrarea intraoperatorie.
Céteva trialuri a fost efectuate in anii 90 cu folosirea filtratiei
leucocitare. Filtrele au fost introduse nu numai in linia arteriala
dar si in liniile venoasa, cardioplegica si de aspiratie a circui-
tului de CEC. Filtrele care au fost introduse in linia arteriald
au redus leucocitoza in céteva studii, cu eficienta mai scizutd
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in cazul introducerii in linia venoasd. Nu a fost diferenta in
cantitatea mediatorilor de inflamatie, si numai céteva trialuri
a comunicat imbunatatirea functiei pulmonare dupi folosirea
filtrelor. Folosirea cardioplegiei cu filtre leucocitare reducea
nivelul CK-MB in plasma. Necatind la rezultatele promitatoare,
folosirea filtrelor leucocitare riméane limitata.[16,17]

Corticosteroidele

Aceste preparate pot fi divizate in mineralocorticoide si
glucocorticoide. Ultimii au un sir de actiuni metabolice, imuno-
supresoare si antiinflamatorii. Actiunile antiinflamatorii includ:
producerea diminuatd a prostaglandinelor si citokinelor, dimi-
nuarea cresterii adheziei neutrofilelor si fagocitozei, diminuarea
proliferatiei limfocitare. Glucorticoizii se cupleaza cu receptorii
specifici citoplasmatici, transfera complexul glucocorticoid-
receptor in celuld, cu alterarea activérii genelor specifice si
proceselor de transcriptie.'® Astfel glucocorticoizi controleaz
producerea proteinelor. Efectele glucocorticoizilor asupra infla-
matiei sunt descrise inca in anii 60. Cel mai comprehensiv reviu
alui Chatney privind utilizarea corticosteroizilor ( cel mai mult
ametilprednizolonului ) conclude, ca folosirea corticosteroizilor
beneficiazd in 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 inrdutdtirea perioadei postoperatorii.

Trasilol

Aprotinina (Trasylol]) este un inhibitor nespecific a pro-
teazelor plasmatice, care se foloseste pe larg in cardiochirurgie
datoritd efectului lui de a micsora hemoragia postoperatorie,
inca din anii 80.[20] Acest medicament posedd capacitéti pur
hemostatice, realizate prin blocarea activarii complementului si
fibrinolizei , si mai mult decét atat, inhibarea astfel a fermenti-
lor proteolitici, cum sunt tripsina, plasmina si kallikreina.[21]
Necatind ca acest drog se foloseste mai mult pentru efectele lui
hemostatice el este folosit pe larg si pentru a diminua raspun-
sul inflamator indeosebi in chirurgia traumatizanta, datorita
capacitétii lui de a inhiba activarea neutrofilelor, fapt ce a fost
demonstrat in multiple trialuri clinice si in studiile in vitro asa
cum sint : expresia proteinelor de membrana celulari si elibera-
rea elastazei, IL-VIII si TNF-a.[22,23] Aprotinina este utilizatd
in practica clinicd mai mult de 30 ani si in pofida la cateva
studii consacrate efectelor lui antiinflamatorii, riméne o enigma
mecanismul lui de actiune. Metanaliza efectuata a demonstrat
scaderea mortalitatii in loturile de pacienti tratati cu Aprotinina.
[26] Si totusi ramane neclar cui i se atribue acest fapt in primul
rand - efectului hemostatic sau antiinflamator. Investigatiile
recente au demonstrat ca Aprotinin scade producerea citokine-
lor proinflamatori si NO [28] si méreste producerea IL-X [27].

Inhibitorii fosfodiesterazei

Aceste preparate inhibd adenozina ciclica 3-5- monofo-
sfat fosfodiesteraza (cAMF) si sunt folosite in ultimele doud
decenii pentru efectele lor inotrope pozitive. Fosfodiesteraza
converteste CAMF in 5-AMF inactiva prin hidroliza. C-AMF
joacd rol hormonal si seamana mediatorilor inlamatorii prin
activarea proteinkinazei A, care afecteazd activitatea prote-
inelor. Cresterea cAMF celulare méreste influxul ionilor de
Ca*", ce ducela efect inotrop pozitiv. De asemenea cresterea in
celule a guanozinei monofosfat ciclice (cGMF) duce la efectul
similar. Oxidul nitric ca un vazodilatator important si substanta
antiinflamatorie duce la cresterea cGMG in celule. Astfel de
preparate cum sint enoximona, milrinona si olprinona selectiv

inhiba o subgrupai a fosfodiesterazelor si anume fosfodiesteraza
I11. Aceasta duce la cresterea in tesuturi numai a cCAME. Pe de
altd parte , asa inhibitor “clasic” al fosfodiesterazei cum este
pentoxyphillina nu este atat de selectiv si tot duce la crestere a
c¢GMF in cardiomiocite. Inhibitorii fosfodiesterazei au in afara
de capacititi de potentiali antiinflamatori efectul vazodilatator
periferic. Necatind cd mecanismul efectului antiinflamator al
inhibitorului fosfodiesterazei nu este elucidat complet, este
clar cd el inhiba leucocitele, macrofagii si activarea endote-
liala.[29,30] Enoximona, spre exemplu, reduce concentratia
de citokine inflamatorii, cind este folosit la pacienti in varsta
peste 80 ani, operati la inimé pentru pontajul aortocoronarian.
[31] Milrinona reduce secretia proteinelor in faza acutd, cum
suntamiloida A si IL-VI dupa CEC. [32] Utilizarea a proaspit
descoperitei olprinone, reduce IL-X si intraoperator moderat
micsoreazd acidoza gastricd .[33] Pentoxiphyllina este derivatul
a methylxanthinei si este vestitd pentru efecte de protejator de
endoteliu, si cand este administrat in perioada postoperatorie
la pacientii operati la inima, reduce producerea citokinelor,
reduce activarea leucocitelor si sechestrarea lor in pldméni cu
diminuarea efectelor nocive asupra functiei lor.[34]

Dopexamina

Este utilizatd pentru efecte inotrope si vazodilatatoarii.
Stimuleaza B, receptorii in muschiul cardiac si receptorii do-
paminici periferici, ca rezultat ducela vasodilatarea in micro-
circulatia renald si splahnica si, ce serveste la protejarea barierei
mucoasei, cauzand reducerea endotoxemiei ischemic induse si
a raspunsului inflamator. In cateva trialuri a fost demonstrat,
cd Dopexamina reduce proteinele in fazele acute la pacienti
operatila inima in conditii de CEC. A fost demonstrata creste-
rea clirensului creatininei , si efectul asupra fluxului splahnic,
care la moment este imposibil de masurat.[36]

H2 antagonisti

Histamina este un amin biogen, care se produce in
mastocite, si joaca un rol important ca mediator in reactia de
hipersensibilitate imediata si, desigur, in raspunsul inflamator
acut. Histamina se afld in granule secretoare si indeplineste
efectul lui dupé degranulare cu eliberarea in spatiul extracelular.
Efectele histaminei sunt realizate datorita interactiunii cu H
receptori celulari. H | receptori promoveaza secretia acidului
gastric, dar si activarea limfocitelor, neutrofilelor si celulelor
endoteliale. Aceste efecte pot sa duci la cresterea concentratiilor
intracelulare a cAMF. [37]

Protamina este proteina putin pozitiv incdrcata cel mai
efectiv antidot al heparinei. Formarea complexelor protamina/
heparin in timpul operatiilor la inima poate duce la reactii ana-
filactice cu participarea nemijlocita a histaminei.[38] Aceasta
este concluzia teoretica pentru folosirea H, antagonistilor ca
potentiali agenti antiinflamatori in cardiochirurgie. In publicatii
din anii 90 a fost demonstrat ci folosirea cimetidinei in timpul
CEC reduce instabilitatea hemodinamicd dupa administrarea
protaminei.[39,40] In trialul recent infuzia cimetidinei a fost aso-
ciatd cu niveluri scazute a IL - VIII si a elastazei neutrofilelor.[41]

Blocatorii enzimelor de conversie ( BEC)

Enzimul de conversie separa histidyl-leucina de la angio-
tenzina I fiziologic inactiva , formand octapeptid angiotenzina
II care este un vazoconstrictor foarte puternic si promoveaza,
de asemenea, eliberarea aldosteronului si norepinefrinei. Enzi-
mele de conversie sunt raspandite pe larg in corpul uman, dar
deosebit de activ in endoteliul pulmonar. BEC scad presiunea
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arteriala prin micsorarea concentratiei angiotenzinei II si prin
efectul diuretic. De asemenea, este recunoscut, ca angioten-
zina II afecteaza procese cresterii celulelor, inflamatie, fibroza
si coagulare.*” Multiple trialuri mentioneazd ca BEC reduce
evenimentele cardiovasculare nedorite prin mecanisme inde-
pendente de scadere a presiunii arteriale si, probabil, cauzate de
efect tisular direct.” Mai mult decat atét, resultatele presentate
de trialul Heart Outcomes Prevention Evaluation ( HOPE) a
demonstrat, cd BEC ( ramipril) reduce mortalitatea cardiovas-
culara si probabilitatea infarctului miocardului la pacientii cu
risc marit.[44] Trialul nerandomizat a demonstrat ca nivelul de
IL -VI dupd operatia la inima este mai jos in lotul pacientilor,
care au primit BEC preoperator.[45]

Medica

Condluzii

Este recunoscut de toti autorii, ca sindromul de rdspuns
inflamator sistemic deseori este consecinta a cardiochirurgiei.
Morbiditatea postoperatorie este strans legata de fenomenul
inflamator, mobilizind oameni de stiinta si clinicistii la ciuta-
rea strategiilor noi antiinflamatori pentru micsorarea efectelor
nocive ainflamatiei. Metode si medicamente folosite in trialuri
monitorizate au diferit grad de succes. Necatand cd scdderea
concentratiilor al mediatorilor de inflamatie este demonstrata
in multe strategii, nu este stabilitd o metodd antiinflamatorie,
care in mod convingétor ar fi cea mai buna pentru micsorare
mortalitatii si morbiditétii postoperatorii.
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OPTIMIZAREA CONCENTRATIEI IONILOR CA+ S1 MG++IN

SOLUTIA CARDIOPLEGICA CU SCOPUL iMBUNATIRII PROTECTIEI
MIOCARDULUI iN OPERATIILE PE INIMA DESCHISA LA COPIII MICI -
REVISTA LITERATURII

OPTIMIZATION OF CONCENTRATIONS OF CA+ AND MG++ FOR MYOCARDIAL
PROTECTION FOR NEONATES AND INFANTS - AN OVERVIEW

Varlan Eugen', lu. Guzgan ', P.Bors 2, A. Marginean ?
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2-chirurg cardiac
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Rezumat

In timpul clamparii aortei (Ao) cu circulatia extracorporeald (CEC), inima este izolatd de perfuzia restului corp uman. Chirur-
gul este dator de a asigura protectia adecvata a miocardului, i in acelas timp sa dispund de cimpul operator ideal pentru corectia
chirurgicald cit mai buna posibila. Este importanta optimizarea concentratiilor ionilor Ca+ si Mg++ pentru prevenirea disfunctiei
postoperatorii a cordului. Acest reviu concretizeaza principiile protectiei miocardului si ultimele succese ale tehnicilor de protectie
a miocardului in 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 protectiei miocardului este minimalizarea necesita-
tii energetice, reducerea consencintelor pierderilor energetice
in timpul clampdrii aortei, si asigurarea resurselor energetice.
Reducerea necesitatilor energetice este efectuata prin racirea
uniforma si oprirea rapida in diastole, obtinuta de efectul pota-
siului din cardioplegie. Pierderile energetice pot fi minimalizate
prin stabilizarea membranelor celulare, oxigenarea adecvata a
solutiei cardioplegice, tamponarea acidozei cu hiperosmolari-
tatea nepronuntata a solutiei cardioplegice.

Hipotermia

Pentru fiecare zece grade a reducerii temperaturii, indicele
metabolismului este redus aproape cu 50%. Racirea miocardica
poate fi insotita cu réicirea sistemica, irigarea salind, gheata,
aranjatd in jurul inimii, sau hipotermia perfuzionala ( infuzia
sangelui rece sau solutiilor cardioplegice direct in arteriile sau
venele coronariene ). Récirea sistemica poate fi folositd pentru
adincirea rdcirii miocardice - este un moment deosebit de
important in prevenirea reincélzirii miocardului, care are loc
dupa infuzia initiald a perfuzatului rece. Cand inima este racita,
indiciul metabolic scade jos. Rata reactiilor, in care se utilizeaza
fosfatii superenergici ( cum este pompa sodiu - potasiu, care
necesita ATP pentru realizare) scade de 4-6 ori la fiecare 10
grade de ricire. Inima ce se afla in hipotermie este cu procese
metabolice scizute, dar nu este cu metabolism oprit.

Acesta este rezultatul racirii nepermanente si nestabile, asa
cum este demonstrat in lucrdrile lui Chiu si col.[1].

Clampajul aortic cu oprirea inimii

Este unul dintre cele mai efective cdi de a micsora metabo-
lismul. Cum poate fi vazut din tabelul 2, consumul oxigenului
inimii asistolice la temperatura 37°C este mai joasd decat la
inima umpluta si batindé sau in fibrilatie la temperatura 22°C
[2]. Solutiile cu hiperpotasemie sint cel mai des utilizate pentru
protectia miocardului.

Tabelul 1
Consumul oxigenului (ml/ minut pe 100 mg a Ventricolului Sting in
diferite conditii si diferite temperaturi a miocardului.

Temperatura Inima goald batinda Fibrilatia Clampul Ao
37°C 7 55 1
32°C 5 4 0,75
28°C 4 3 0,5
22°C 3 2 03

Clamparea Aortei asigura un metabolism scazut. Necatand
cd metabolismul poate fi diminuat adinc si alterat in timpul
clamparii Ao, ultimul continud in inima opritd si este necesar
pentru asigurarea conditiilor favorabile metabolice in aceastd
perioada, care sint obtinute prin spalarea cu infuzia solutiei
cardioplegice in arterele coronare. Cerintele fatd de solutia
cardioplegicd sunt prezentate sunt urmatoarele:
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« Provoaci stop cardiac promt. Tabelul 3
. Asiguré mediul metabolic favorabil. Solutia cardioplegica rece cu Sange
o Previne acumularea interstitiald si intracelulard a me- - - -
o Adaos cardioplegic | Volumadaugat | Componentul | Concentratia
tabolitilor. - e
o Previne pierderea metabolitilor celulari. (mi) modificat repartizata
« Asiguri echilibrul acido-bazic adecvat. KCL(2 mEqg/ml) 5 K+ 8-10mEq/L
o Asigurd substratul metabolic ( oxigen plus glucoza ) Tham(0,3 mmol/ L) 200 pH pH7,6-7,8
« Nu este toxic (PD 50 (a+2 0,5-0,6mmol/L
o Asigura stabilizarea membranelor cardiomiocitelor. MgCl2(2mEg/ml) 18 Mg+2 4-6mg/L
Cardioplegia cu sdnge sau cristaloidd? Dextrosa 5% 200 Osmolaritatea | 340-360mOsm

Metodele cardioplegice la copiii cu vicii congenitale au
facut succese mari in ultimii zece ani. Necatdnd la aceasta,
rezultatul operatiilor ramane mai jos de limita permisa pentru
aceasta grupa de pacienti. Protectia miocardului la nounas-
cuti ramane suboptimala, rezultand in letalitatea chirurgicald
crescutd la acesti copii in comparatie cu rezultatele la copiii
mai mari sau adulti [2-5]. In principiu, sint folosite imbunata-
tirile din experienta protectiei miocardului la maturi. Totusi,
intelegerea de diferenta cardinala in structura, functia si me-
tabolismul inimii copilului nounascut si extrapolarea banald
a experientei protectiei miocardului de la adulti la nounascuti
este o greseala fundamentala [2,3,5]. Necdtand la prevalenta
hipoxiei sau altelor deosebiri fiziologice la nounascuti, cteva
studii experimentale includeau inimi stresate in loturile de
investigatii ale solutiilor cardioplegice la copii. Din contra, in
practica clinica este demonstrat clar, cd viciile congenitale duc
la hipoxia sau la supraincarcarea cu volum si presiune, de aceia
inimi normale, nestresate nu se intilnesc, in deosebi la contin-
gentul de nounascuti. Includerea inimelor stresate in orice lot
de investigatii a solutiilor cardioplegice este foarte importanta,
pentru ca inimele stresate sant mai sensibile la ischemie si la
schimbarea metodelor de protectie a miocardului [2-5]. Acesti
pacienti dau o informatie mai mare despre pacientii care sant
mai predispusi la disfunctii ventriculare postoperartorii. Din
aceasta cauza studiile pe adulti deseori folosesc stresul ische-
mic acut pentru a investiga strategii cardioplegice, desi aceasta
metodd nu imita sutd la sutd conditiile clinice de angina cronica
sau soc cardiogenic.[5]. Si totusi, din cauza faptului ca inima
copilului nu suferd ischemie preoperatori severd, stresul trebuie
sa fie schimbat pe astfel de inlocuitor clinic cum ar fi hipoxia.
B.S.Allen cu colegii au investigat diferite strategii cardioplegi-
ce in ambele cazuri de normal (nestresat ) si hipoxic (stresat
) la inimi de nounascuti, folosind in vivo animale sdndtoase.
[5]. Receptura de cardioplegie cu sdnge cald si singe rece sant
demonstrate in tabelele 2 si 3 si autorii ficeau modificari in
fiecare component al solutiei pentru a-1 investiga pe fiecare.

Tabelul 2
Solutia cardioplegica folosita pentru inducerea calda si reperfuzia
cusinge
Adaos cardioplegic | Volum adaugat | Componentul | Concentratia
(ml) modificat repartizatd™
KCL(2 mEqg/ml) 10 K+ 8-10mEq/L
Tham(0,3 mmol/ L) 225 pH pH7,5-7,7
CPD 225 (a+2 0,2-0,4mmol/L
MgCI2(2mEg/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

Legenda: Tham-Trometathamine ; CPD- citrate phosphate-dextrosa;
*Cind este in proportia 4:1 cu singe

Necitand ca solutia cardioplegica cu sdnge predomina la
adultii, care sant operati pe cord deschis, solutia cardioplegica
cristaloida este inca vast folosita la copii si multi autori au
demonstrat o mica sau lipsa de diferenta a rezultatelor dupa
folosirea cardioplegiei cu sdnge sau cristaloidd [2,5]. Aseme-
nea Bradley S.Allen et col. au demonstrat cd ambele solutii
cardioplegice - cea cu singe si cea cristaloidd (« PLEGISOL »,
ABBOT LABORATORIES, CHICAGO, ILINOIS) protejea-
za excelent inimile nounascutilor nestresate preoperator cu
péstrarea functiei complete a miocardului [5]. Necédtand la
aceasta, expozitia purceilor neonatali sub stres hipoxic radical
schimba aceste rezultate. Solutiile cardioplegice cu sdnge nu
numai protejeazd inima de afectarea viitoare, dar si usureaza
repararea afectdrii cauzate de hipoxia si reoxigenare, si ca
rezultat, prezerveaza complet functia miocardului si a vaselor.
Si invers, solutia cristaloida nu a fost capabila sa protejeze
adecvat inimile hipoxice, rezultand cu disfunctia miocardului
si a vaselor. Cardioplegia cu sange are mai multe avantaje fatd
de solutia cristaloida, care pot lamuri aceste descoperiri [5].
Inima oprita cu singe,este in mediu oxigenat si de aceia nu
se pierde in rezerve energetice in acel scurt timp de activitate
electromecanici, ce precedeazd asistola [5]. In contrast, cativa
investigatori au raportat diminuarea semnificativé a rezervelor
de ATP si altor fosfati energetici in momentul catorva batai ale
inimii in intervalul dintre clamparea aortei si asistola indusa
de solutia cristaloida. Cand solutia cardioplegicé cu singe este
folosita caldd, ea poate resuscita miocardul afectat i prin aceas-
ta dd posibilitatea de a tolera mai bine o ischemie viitoare [5].

Cardioplegia cu sange asigurd oxigen si alimentare in
timpul infuziilor multiple de a sustine metabolismul celular
si a restabili rezervele energetice [5]. Mai tarziu, de aceia, cd
inima hipoxicé poate fi mai sensibila la reperfuzie, folosirea ei
poate limita afectarile reperfuzionale.

Calciu si magneziu

Consideratia importantd strins legatd de protectia mi-
ocardului este concentratia ionilor de calciu, de aceia ca
hipercalcemia este una dintre cele mai dese cauze a afectarii
celulare in momentul ischemiei si repefuziei [2,3,6,7,11,12].
Inima de nounascut poate fi mai sensibila la afectarea celulara
provocata de ionii de calciu, fiindcd reticulumul sarcoplasmatic
a celulei miocardice la nounascut are capacitatea diminuatéd de
a sechestra Ca si din aceastd cauza caracteristicile schimbate
a transportului lui [2-5]. Desi solutiile cardioplegice hipocal-
cemice asigurd protectia miocardului la adulti, concentratia
ionilor de Cala solutia cardioplegicd pentru neonatali riaméne a
fi discutabila [2,3,5-8]. La inimi sdndtoase Bolling et col. gésise
prezervarea completd a miocardului si a vaselor cu ambele solu-
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tii cardioplegice cu sdnge — normocalcemice sau hipocalcemice
[7]. Insd stresul (hipoxia) ce afecteazd inima nounascutului
cardinal schimbd rezultatele. Solutiile cardioplegice cu sange,
hipocalcemice, permit repararea afectarii cauzate de hipoxie
si reoxigenare, si ca rezultat,asigura o protectie net superioara
al miocardului si a functiei celulelor endoteliale si a vaselor.
Dimpotriva, a fost mentionata afectarea celulara crescuté in
timpul protectiei miocardului efectuaté cu solutii cardioplegice
cu sdnge normocalcemice manifestata prin depresia functiilor
miocardului si celulelor endoteliare (desenul 1-2) dupa CEC.

Figura 1-2. Procentul de recuperare a functiei sistolice fatd
de cea initiala la purceii nounascuti hipoxici dupa clamparea
aortei la sfarsitul circulatiei extracorporeale. Noté: este pre-
zervarea completd a functiei sistolice independent de prezenta
ionilor de magneziu in inimile protejate cu solutia cardioplegica
hipocalcemica. Inimi protejate cu solutia cardioplegica normo-
calcemica fard ionii de magneziu prezintd sciderea marcatd a
functiei sistolice, exprimate prin elasticitatea sistolicd finald
comparata cu datele initiale. Din contra, imbogitirea solutiei
cardioplegice normocalcemice cu ioni de magneziu exclude ca-
pacitatile negative ale concentratiei crescute a Ca si, ca rezultat,
intoarcerea deplina a functiei sistolice (Date statistic veridice).
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Figura 1. Hipocalcemia
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Figura 2. Normocalcemia

Aceste descoperiri nu sant de mirare, deoarece sensi-
bilitatea crescuta la calciu a fost observata si la adulti dupa
un stres ischemic suportat de inima [5]. In practica clinica
foarte des este remarcat cd sint fluxuri trecitoare in solutia

cardioplegicd a concentratiei Ca ionizat cauzate de schimbari
in pH, hemodilutie, temperaturd, potassiu, si, probabil, cea
mai importanta cauzd este nivelul de calciu ionizat in circuitul
cardio-pulmonar. De aceia, miocardul ischemizat al nounas-
cutului este sub pericolul de schimbarea nivelului Ca ionizat
in sus sau in jos in solutia cardioplegicd decat s-a prevazut de
la bun inceput, ce poate duce la cresterea riscului de afectare
legat de calciu. Orice crestere neprevazuta de Ca are o mai
mare importantd pentru inima copilului nounascut, deoarece
miocitele premature sint incapabile de a mentine in limitele
necesitdtilor nivelul de Ca [2,5,7]. Totusi, necdtand la datele
despre afectarea cu calciu, multi chirurgi pediatrici continua
sa foloseasca solutii cardioplegice normocalcemice. Adausul
de Mg, care inhibd intrarea Ca in celuld poate rezolva aceasta
dilem3, prevenind afectarea prin folosirea solutiilor cardio-
plegice normocalcemice. Mg se pierde in timpul ischemiei,
ceia ce duce la cresterea numarului de aritmii postoperatorii
si afectarea posibila prin reactii celulare Mg dependente. A
fost demonstrat ca metoda transportérii Mg extracelular, prin
imbogatirea solutiei cardioplegice cu Mg se diminueazd can-
titatea aritmiilor postoperatorii prin imbunétatirea protectiei
miocardului, obtinutd prin diverse mecanisme [8,10-12]. Cel
mai principal mecanism este, posibil, capacitatea ionilor de Mg
de amodula concentratia Ca ionizat intracelular prin inhibarea
intrarii Ca in celuld, si mai mult decat atét, posibilitatea lor de a
elibera ionii de Ca din binding sites pe membrana sarcolimara
[8-10]. Aceasta previne supraincarcarea mitohondriilor cu Ca,
care poate duce la deconectarea fosforilarizirii oxidative cu
diminuarea productiei ATP. Intrarea Ca dupd ischemie este
de asemenea limitata, deoarece Mg previne intrarea abuziva
a Na in celuld, care in timpul reperfuziei se schimbé cu Ca.
Mg suplimentar, poate de asemeni usura asistola la nivelul jos
de potasiu [15]. Aceasta este foarte important, deoarece con-
centratii marite de potasiu pot afecta direct celule endoteliale,
si mai mult decét asta, a mari intrarea in celule endoteliale
si miocardiale a Ca. In lipsa adaosului ionilor de Mg solutia
cardiopleficd hipocalcemica protejeazd deplin functia miocar-
dului la inimi stresate ( hipoxice ) neonatale si, totusi, adaosul
ionilor de Mg a fost gasit ca benefic daca inima a fost protejata
de solutia cardioplegici normocalcemici [10]. In loc de afec-
tarea celulara semnificativé, adaosul ionilor de Mg protejeaza
inima de afectarea posterioard, si in rezultat, protectia sigura a
miocardului si endoteliului vascular ( desenul 6 ). Asa cd, Mg
exclude capacititile nocive a concentratiei inalte a Ca in solutii
cardioplegice normocalcemice la inimi stresate ( hipoxice ).
Intr-adevir informatia aritatd mai sus seamina si fie relatia
specificd intre Ca si Mg, ce poate duce la concluzia, ci Mg nu
este necesar la solutii cardioplegice hipocalcemice [8-10]. Cand
adaosul ionilor de Mg poate imbunétati protectia miocardului
efectuatd de solutia cardioplegicé cu sdnge hipocalcemicd, rd-
méne fara raspuns, de ce functia sistolica la inimi hipoxice se
intoarce complet la cea initiald, cind este protejatd de solutia
cardioplegicé cu singe hipocalcemica insusi. Pentru a rdspunde
la aceastd intrebare inimile neonatale au fost supuse riscurilor
cu mult mai severe ( hipoxia si ischemia ). In aceasta conditie,
nici solutia cardioplegici cu sdnge hipocalcemica fard ioni de
Mg, nici solutia cargioplegica cu singe normocalcemicd, nu
au fost capabile de a asigura protectia adecvatd a inimii [10].
In contrast, adaosul ionilor de Mg in solutia cardioplegici
hipocalcemicd imbunitateste protectia miocardului si permite
restabilirea completa a functiilor metabolice si miocardiale
(Desenul 3-4).
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Figura 3-4. Functia ventricolului staing dupa CEC masurata
prin elasticitatea sistolicé finala si exprimatd ca % recuperarii
la datele bazale initiale la purceii neonatali la stresul sever (
hipoxia si ischemia ). Notd. Inimile protejate cu solutia car-
dioplegicd hipocalcemicd nu mai prezinta sciderea vadita
a functiei sistolice. In contrast, este prezervarea completa a
functiei sistolice cind Mg este addugat la solutia cardioplegici
hipocalcemicd. $i totusi, adausul de Mg nu a fost capabil de a
exclude efectele nocive ale solutiei cardioplegice normocalce-
mice la inimi stresate sever, rezultdnd sciderea functiei sistolice
( date statistic veridice).

Medica

Acest efect benefic apare in ambele cazuri (nivelul jos de
Mg 4-6 mEg sau mai inalt 8-12 mEg/ L) si este similar rezul-
tatelor obtinute cu blocatorii canalelor de Ca la adulti.[5,10].
Totusi, blocatorii canalelor de Ca au un efect prolongat si pot
depresa functia postoperatorie a miocardului si deaceia sant
mai putin atractivi. Pentru ci, Ca si Mg au o relatie stransa,
efecte similare pot fi obtinute in absenta ionilor de Mg cu
conditia scaderii concentratiei de Ca in solutia cardioplegica.
Si totusi, aceasta poate fi un potential periculos deaceia ci
restabilirea miocardului poate fi redusa cand Ca cardioplegic
este mai jos de 100 mmol/ 1 si aceasta este de nedorit din cauza

120% ca paradoxul de Ca poate sa apard dacd nivelul de Ca este mai
jos de 50 mmol [5,8,10]. Doza optimald de Mg, posibil de-
100% pinde de concentratia Ca tot atat de mult ca si efectul benefic
al Mg si hipocalcemia, care sant atat complementare cat si
80% interdependente.
Concluzii
0/,
ot Protectia excelenta a inimii stresate sever este rezultatul
care poate fi obtinut prin optimizarea concentratiilor ionilor
40% Ca+ si Mg++ in solutie cardioplegica sanguina. Metoda de
protectie miocardicé ideald este in cautare permanenta.
20%
0%
Fara Mg+2 Mg+2 jos (4-6 meq/L)
Figura 3. % Reintoarcerii Elasticitatei Sistolice Finale
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Figura 4. % Reintoarcerii Elasticitatei Sistolice Finale
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STUDII CLINICE

RECONSTRUCTIATRACTULUI DE EJECTIE AL VENTRICULULUI DREPT:
CONDUITE VALVULARE BIOLOGICE COMERCEALIZATE

RIGHT VENTRICULAR OUTFLOW TRACT RECONSTRUCTION:
COMMERCIALIZED BIOLOGICAL VALVE CONDUITS

Eduard Cheptanaru
IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat

Alegerea conduituluiideal pentru reconstructia tractului de ejectie al ventriculului drept este o provocare pentru chirurgia cardiaca. Studiul
efectuat prezinta unele date clinice ale rezultatelor implantarii diferitor tipuri de conduite valvulare biologice comercializate.

Materiale si metode: Articole in limba engleza ce vizeaza utilizarea conduitelor valvulare pentru reconstructia TEVD au fost cdutate in baza
de date MEDLINE si analizate. Categoriile de conduite au fost alese in functie homogrefe, xenogrefe stentate si nestentate.

Rezultate si concluzii: Bioprotezele valvulare comercializate au caracteristici comune: suntatrombogene, cu o rezisten{d marita la infectie,
sunt usor disponibile si implantabile, dar, sunt cu o durabilitate suboptimala si nu au capacitatea de a creste. Valvele functioneaza stabil
sub 5 ani dupd operatie. La 10 ani postoperator aproximativ 80% prezinta disfunctie valvulard, necesitand reinterventie chirurgicala.

Summary

Choosing the ideal conduits for the reconstruction of the right ventricular outflow tractis 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 functionis stable. At 10years postoperatively about 80% have valvular dysfunction and requiring surgical reintervention.

Introducere

Debutul reconstructiei tractului de ejectie a venericu- Conduitele valvulare pot fi impartite in trei categorii:
lui drept (TEVD) este considerat inceputul anilor 1960,

care a vizat corectarea chirurgicala a trunchiului arterial,

tetralogia Fallot, atrezie pulmonara [1-3]. In prezent, aces-

te conduite joacd un rol important in reconstructia TEVD Homogrefe

ca o parte a operatiilor Rastelli, Ross si reconstructia TEVD in 1| (Pulmonars

alte proceduri de tratament chirurgical cu un spectru larg in s aortics) ‘
diferite malformatii cardiace congenitale complexe. Pe parcur- ’

sul a mai multor ani au fost elaborate diferite tipuri de conduite.

Conduitele de reguld includ tesutul 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 in cadrul aceleiasi specii,
spre exemplu de la céine la caine sau de la oaie la oaie sunt Xenogrefele
numite alogrefe, iar cele transplantate de la om la om au fost 2| stentate
numite homogrefe, care includ valve aortice sau pulmonare, in
asociere respectiva cu aorta sau artera pulmonara.

Transplantul de valva cardiaca dintr-un sediu in altul, la
acelasi individ, este numitéd autogrefa.
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Xenogrefele
nestentate

Ca conduite reprezentative au fost selectate cele comerciali-
zate asa ca homogrefele crioprezervate, xenogrefele stentate asa
ca Hancock (Medtronic Inc,Minneapolis, Minnesota, SUA) si
Carpentier-Edwards (Edwards Lifesciences, Irvine, California,
SUA) iar ca xenogrefe stentless — conduitele Contegra (Med-
tronic Inc). Aceste conduite au demonstrat proprietati inegale,
care constituie baza a acestei lucrari.

Materiale si metode:

Articole in limba engleza ce vizeaza utilizarea conduitelor
valvulare pentru reconstructia TEVD au fost cautate in baza
de date MEDLINE si analizate. Categoriile de conduite au fost
alese in functie homogrefe (pulmonare, aortice), xenogrefe
stentate si nestentate.

Rezultate: Homogrefele

Tesuturile valvulare au fost utilizate pe parcursul anilor
1950 si inceputul anilor 1960, in asa fel in anul 1951 homo-
grefa aorticd ( nevalvulard) pentru prima datad in operatie a
fost utilizatd de citre Du Bost in aneurisma abdominala. In
anul 1956 Gordon Murray a raportat despre utilizarea valvei
aortice ,fresh” in pozitia aortei toracice in insuficienta aortica.
Ulterior in utilizarea homogrefelor valvulare (allogrefelor)
au aparut careva limitari ceea ce tin de durabilitatea lor joasa
rezultatd dupad sterilizarea si prezervarea lor (iradiere, gluta-
raldehida), iar valvele ,fresh” pastrate in mediul nutritiv cu
antibiotice sau dovedit a fi cu o viabilitate dubioasi. In anul
1962 utilizarea homogrefelor valvulare aortice initial au fost
raportate independent de catre Donald Ross din Anglia si de
Brian Barratt-Boyes din Noua Zelanda.

Esecul conduitelor a fost definit prin nevoia de o noua
interventie in cazul stenozei, compresiei extrinseci,sau regur-
gitdrii conduitului.

Curba actuariald libera pentru reinterventii dupa utilizarea
alogrefelor valvulare decelularizate si native crioprezervate este
prezentata de mai multi autori, iar datele lor diferd de la clinica
la clinicd. In asa mod Burch prezinti la 8 ani liberi de reinter-
ventii - 79% pentru HVD in comparatie cu 63% pentru HVN
(p = 0.31, log-rank) [4]. Clinica din Marcele, Franta, prezinta
75% la 5 ani si 55% la 10 ani lipsa disfunctiei homogrefelor.
Necatind la o rata de supravietuire destul de inalta - 18 ani,
sunt presentate date de stenoza homogrefelor in 54% din nu-
marul total de pacienti, regurgitare in 18%, disfunctii in 27%,
explantare in 5% si esecul in 6%[5].

Medica

Un studiu amplu pe 100 pacienti a fost efectuat in SUA
Ruzmetzov si alt., 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 disfunctii de (SG, 74%, vs SCA, 52%; P = .05) [6].

In asa mod homogrefele crioprezervate, comercializate
prezintd o ratd destul de inaltd de disfunctii la 6-8 ani dupa
impiantare, ceea ce indica o imperfectiune a acestor conduite.

Xenogrefele stentate:

Xenogrefele stentate au fost create cu scopul disponibi-
litdtii mai largi in comparatie cu alogrefele. In asa mod sunt
cunoscute mai multe xenogrefe stentate cum ar fi Hancock,
Carpantier - Edwards, conduitul valvular din pericard bovin
Tonescu - Shiley. In ultimii ani o raspandire mai largd a obtinut
conduitul valvular stentat Hancock.

Dupi datele din ultimii ani in clinica din Franta la un lot
de 214 pacienti operati supravietuiti liberi de reinterventie la
1 an au fost 95%, la 5 ani 81% si 32% la 10 ani[7]. Clinica din
Germania a prezentat practic aceleasi rezultate : la un an 100%,
la 3 ani 96% si la 5 ani 83%(8].

Xenogrefele nestentate

Sunt cunoscute diferite tipuri de xenogrefe nestentate asa
ca: Edwards Prima Plus (Edwards Lifesciences) bioproteza
aorticd nestentata- valva porcina fixatd cu glutaraldehid;
Rédacina aorticd porcind libera (Medtronic Inc.); Shelhigh
conduita valvulard pulmonara (Shelhigh Inc., Millburn, New
Jersey,USA); Contegra (Medtronic Inc.) este vena jugulara val-
vulara bovind; Xenogrefa pulmonara Cryolife Ross (Cryolife
Inc., Kennesaw, Georgia, USA); LabCor, (Labcor Technical
Sales Inc., Concord, Ontario, Canada) este valva aorticd porcina
in tubul creat din pericardul bovin,; TissueMed (Leeds, UK),
este conduitul valvular porcin prezervat cu glutaraldehida;
Conduita valvulara Polystan (Polystan Bioprosthesis, Polystan)
valva creatd din pericard porcin fixata intr-un tub din poliester.;
Xenogrefd valvulara pericardiald cu conduit din politetraflu-
oroetil. In cardiochirurgia pediatric o rispandire mai larga a
obtinut conduitul valvular din vena jugulara bovind — Contegra.

Pe unlot de 156 conduite venoase jugulare grupul din Na-
ples, Italia la un follow-up mediu de 58+43.2 luni, au prezentat
urmatoarele date: mortalitatea intraspitaliceascd a fost de 7%,
un gradient major >30 mm Hg la nivelul conduitului a fost
diagnosticat in 15,1%, la 13 pacienti s-a efectuat inlocuirea con-
duitului [9]. Gupul din SUA, la un lot de 51 bolnavi operati in
perioada anilor 1998 - 2009 cu utilizarea conduitului Contegra
la 5 ani de supraveghere liberi de disfunctie au fost 90%, iar la
10 ani 85% din pacienti. Esecul conduitelor la 5 ani a constituit
85% si 67% la 10 ani. Liberi de explantare au constituit 85%,
problema majord fiind stenoza distala a conduitului - 52%
[10]. O stenozi a conduitelor dintr-un lot de 767 pacienti a fost
de 10,9% siin special la conduitele mai mici de 12 mm a fost
de 83,3%, date prezentate de Departamentul de Biochirurgie
si Tehnologii Chirurgicale din Londra[11]. Clinica din Bern,
Elvetia pe un lot de 43 de pacienti operati in perioada anilor
1999 - 2008 cu utilizarea conduitelor Contegra, au prezentat
necesitatea in schimbarea conduitelor in 26%, conditionate de
stenoza conduitului[12].

Pacientii operati in numar de 54 care nu au necesitat
schimbarea conduitelor Contegra la 1,5 si 10 ani au constituit
98.1 £ 1.9%, 78.3 + 5.8%, si 63.5 = 7.2% prezentati de clinica
din Belgia [13].
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Clinica din Vancouver, Canada pe parcursul anilor 2002-
2009 a implantat 49 de conduite Contegra prezentand datele la
un follow-up de 3.5 + 4.6 ani si 4.2 + 2.0 ani, unde in 19,6% a
fost necesar de reinterventii pentru disfunctia conduitelor[14].

Practic toti autorii prezinté date pentru disfunctia condu-
itelor in special la cele cu dimensiuni mici, fiind provocata in
marea majoritate de stenoza anastomozelor distale.

Discutii:

Reconstructia continuitatii dintre ventriculul drept si artera
pulmonara este un component esential in tratamentul a mai
multor pacienti, in special copii, cu MCC.

Caracteristica unei ideale implantari de valva pulmonara
pentru copii este durabilitatea, longevitatea, libertatea de
terapie anticoagulanta, antigenitatea, disponibilitatea, usor
implantabild si cel mai important capacitatea de a creste. Dupa
datele literaturii publicate in ultimii 3 ani o atentie mai mare
este destinatd homogrefelor valvulare crioprezervate cu o ten-
dinta spre cele decelularizate si conduitului din vena jugulara
bovina - Contegra, decazind intr-o oarecare mésura interesul
catre conduitul Hancock.

In asa mod ceea ce tine de homogrefe pirerile autorilor
difera in privinta performantei homogrefelor standard criopre-
zervate si celor decelularizate, totusi balanta inclinindu-se spre
cele decelularizate. Deasemenea este accentuatd importanta
factorilor legati de pacienti cit si de homogrefe. Este mentinuta
problema in disponibilitatea allogrefelor la copii mai mici de 1
an si ca o alternativa a fost propusa metoda de bicuspidalizare

a homogrefelor. Problema de bazd ramine in disfunctia sau
chiar esecul allogrefelor crioprezervate atit standarde cit si
decelularizate la un termen de 6-8 ani [4,5,6,10,15,16,17].

Conduitul Hancock ramine a fi o optiune valoroasa pentru
inlocuirea valvei pulmonare, argumentarea fiind lipsa formarii
aneurismelor TEVD si stenozérii anastomozei distale. Autorii
atrag atentia asupra prudentei folosirii acestui tip de conduit
la nou-néscuti din cauza rigiditatii peretului din Dacron. O
longevitate marita pentru Hancock este oferitd de catre proce-
durile interventionale percutanate, astfel marind timpul pentru
schimbarea conduitului [7,8].

Mai multe clinici din lume prefera utilizarea conduitelor
Contegra in chirurgia cardiacd pediatrica. Au fost prezentate
rezultate bune la un termen mediu de 4 ani postoperator. Este
mentinutd problema in schimbarea conduitului cu timpul, in
special din cauza cresterii copilului. Dupa parerea unor autori
costul-eficienta conduitelor venoase jugulare bovine este o
solutie usor disponibild, dar gama cu dimensiuni mai mari este
limitatd [10,11,12,13,14].

Concluzii:

Bioprotezele valvulare comercializate au caracteristici
comune: sunt atrombogene, cu o rezistenta mdrita la infectie,
sunt usor disponibile si implantabile, de asemenea sunt cu o
durabilitate suboptimald, nu au capacitatea de a creste. Valvele
functioneaza stabil sub 5 ani dupa operatie. La 10 ani postope-
rator aproximativ 80% prezintd disfunctie valvulard, necesitand
reinterventie chirurgicala.

Bibliografie

. Behrendt DM, KirshMM, Stern A, Sigmann J, Perry B, Sloan H. The surgicaltherapy for pulmonary artery—right ventricular discontinuity. Ann Thorac Surg 1974; 18:122-137.

. Rastelli GC, Ongley PA, Davis GD, Kirklin JW. Surgical repair for pulmonary valve atresia with coronary-pulmonary artery fistula: report of case. Mayo Clin Proc 1965; 40:521-527.

. Ross DN, Somerville J. Correction of pulmonary atresia with a homograft aortic valve. Lancet 1966; 2:1446-1447.

. Burch PT, Kaza AK, Lambert LM, Holubkov R, Shaddy RE, Hawkins JA. Clinical performance of decellularized cryopreserved valved allografts compared with standard allografts in

the right ventricular outflow tract. Ann Thorac Surg. 2010 Oct;90(4):1301-5; discussion 1306.

5. Kalfa D, Feier H, Loundou A, Fraisse A, Macé L, Metras D, Kreitmann B. Cryopreserved homograft in the Ross procedure: outcomes and prognostic factors. J Heart Valve Dis. 2011
Sep;20(5):571-81.

6. Ruzmetov M, Shah JJ, Geiss DM, Fortuna RS. Decellularized versus standard cryopreserved valve allografts for right ventricular outflow tract reconstruction: a single-institution
comparison. J Thorac Cardiovasc Surg. 2012 Mar;143(3):543-9.

7. BelliE, Salihoglu E, Leobon B, Roubertie F, Ly M, Roussin R, Serraf A. The performance of Hancock porcine-valved Dacron conduit for right ventricular outflow tract reconstruction.
Ann Thorac Surg. 2010 Jan;89(1):152-7; discussion 157-8.

8. Riiffer A, Wittmann J, Potapov S, Purbojo A, Gldckler M, Koch AM, Dittrich S, Cesnjevar RA. Mid-term experience with the Hancock porcine-valved Dacron conduit for right ventricular
outflow tract reconstruction. Eur J Cardiothorac Surg. 2012 Apr 3. [Epub ahead of print]

9. Palma G, Mannacio VA, Mastrogiovanni G, Russolillo V, Cioffi S, Mucerino M, Vosa C. Bovine valved venous xenograft in pulmonary position: medium term evaluation of risk factors
for dysfunction and failure after 156 implants. J Cardiovasc Surg (Torino). 2011 Apr;52(2):285-91.

10.  Fiore AC, Ruzmetov M, Huynh D, Hanley S, Rodefeld MD, Turrentine MW, Brown JW. Comparison of bovine jugular vein with pulmonary homograft conduits in children less than
2 years of age. Eur J Cardiothorac Surg. 2010 Sep;38(3):318-25. Epub 2010 Mar 30.

11, Aristotle D Protopapas and Thanos Athanasiou Contegra conduit for reconstruction of the right ventricular outflow tract: a review of published early and mid-time results. J
Cardiothorac Surg. 2008; 3: 62.

12. Schoenhoff FS, Loup 0, Gahl B, Banz Y, Pavlovic M, Pfammatter JP, Carrel TP, Kadner A. The Contegra bovine jugular vein graft versus the Shelhigh pulmonic porcine graft for
reconstruction of the right ventricular outflow tract: a comparative study. J Thorac Cardiovasc Surg. 2011 Mar;141(3):654-61. Epub 2011 Jan 20.

13. Urso S, Rega F, Meuris B, Gewillig M, Eyskens B, Daenen W, Heying R, Meyns B. The Contegra conduit in the right ventricular outflow tract is an independent risk factor for graft
replacement. Eur J Cardiothorac Surg. 2011 Sep;40(3):603-9. Epub 2011 Feb 19.

14.  Anthony A Holmes, Steve Co, Derek GHuman, 1Jacques G LeBlanc, and Andrew IM Campbell. The Contegra conduit: Late outcomesin right ventricular outflow tract reconstruction.
Ann Pediatr Cardiol 2012 Jan-Jun; 5(1): 27-33.

15.  BramerS, Mokhles MM, Takkenberg JJ, Bogers AJ. Long-term outcome of right ventricular outflow tract reconstruction with bicuspidalized homografts. Eur J Cardiothorac Surg.
2011 Dec;40(6):1392-5. Epub 2011 Apr 21.

16.  Brown JW, Ruzmetov M, Eltayeb 0, Rodefeld MD, Turrentine MW. Performance of SynerGraft decellularized pulmonary homograft in patients undergoing a Ross procedure. Ann
Thorac Surg. 2011 Feb;91(2):416-22; discussion 422-3

17.  Kalfa DM, Loundou A, Nouaille de Gorce Y, Fraisse A, Metras DR, Macé L, Kreitmann B.Pulmonary position cryopreserved homograft in non-Ross patients: how to improve the

results? Eur J Cardiothorac Surg (2012) doi: 10.1093/ejcts/ezs248

BN -




	Aproximarea muschilor papilari combinata cu ventriculoplastie la pacientii cu cardiomiopatie ischemica si regurgitare mitrala funcţionala_efecte asupra valvei_3_6
	Diversificarea tehnicilor chirurgicale in tratamentul defectului septal atrial_7_9
	Apoptoza miocardului protejat prin microcardioplegie in valvulopatiile cardiace_10_14
	Aneurism congenital al septului interventricular_Aspectele diagnosticului ecocardiografic_14_16
	Sinteza rezultatelor chirurgicale obţinute la pacientii cu defect septal ventricular asociat cu alte malformatii cardiace congenitale_17_22
	Posibilitatile reconstructive de tratament chirurgical in sindromul de flail al cuspelor de valva mitrala_22_26
	Mediastinita anterioara dupa operatii pe cord deschis_27_31
	Surgical treatment of concomitant of concomitant heart anomalies in patients with aortic coarctation_31_35
	Managementul chirurgical al pericarditelor exudative dupa operatii pe cord deschis_35_38
	Evolutia insuficientei mitrale functionale dupa protezarea valvei aortice_39_42
	Protectia miocardului in chirurgia cardiaca_istoricul si perspectivele_42_45
	Dilatarea percutana cu balon a valvei aortice in stenoza aortica congenitala_46_49
	Aspecte istorice in dezvoltarea serviciului de circulatie extracorporala in Republica Moldova_49_51
	Istoricul chirurgiei cardiovasculare in Republica Moldova_51_54
	Diagnosticul si tratamentul chirurgical al disfunctiilor de proteze valvulare cardiac_55_59
	Sindromul de raspuns antiinflamator systemic_strategii anti_inflamatorii in cardiochirurgie_59_62
	Optimizare a concentraţiei ionilor ca si mg in solutia cardioplegica cu scopul imbunatirii protectiei mioc ardului in operatiile pe inima deschisa la copiii mici_63_66
	Reconstructia tractului de ejectie al ventriculului drept_conduite valvulare biologice comercealizate_67_69



