DEREGLARILE CARDIACE LA BOLNAVII
CU DIFORMITATI SCOLIOTICE GRAVE

Summary
Cardiac deregulations in severe scoliotic diformities

They echocardiographicly, 76 patients with thoracic scolio-
sis and estimated prevalence of valvular abnormality in the

preoperative and postoperative period. The prevalence of :

asymptomatic cardiac abnormalities were determined in 50
(65,7%) patients with thoracic scoliosis. Valvular heart dis-
ease incidence was in 20 patients (26,3%) with mitral valve
prolapse and 4 (5,2%) with tricuspid valvular prolapse. Most
often, mitral valve prolapse was detected (P <0,05), that didn t
correlat with sex or scoliotic curve magnitude. Echocardio-
graphicly were appreciated development abnormalities of val-
vular apparatus as cordage additional in 26 pacients (34,2%)
patients. It was found pronounced disturbances of pulmonary
hemodynamics. Also, was found increased pulmonary artery
pressure, which led to increased cardiac afterload and mor-
phofunctional changes of ventricular parameters correspond-
ing to the majority of patients with gr. III-1V thoracic scoliosis.
These changes were frequently (57%), in left oriented scoliotic
deformity, in the upper and middle thoracic regions.

Keyword: scoliosis, ultrasound heart, cardiovascular disor-
ders, cardiac abnormalities.

Pezrome

Cepoeuno-cocyoucmule HapyuieHus y 00abHbIX C MAIHCETbl-
MU CKOTUOMUYECKUMU Oehopmayuamu

Bbvino obcnedosano axoxapouocpaguueckum memooom 76
NAYUEHMO8 ¢ SPYOHBIM CKOTUO30M U OYEHEHA PACIPOCIPAHEH-
HOCMb NAMONI02UU KIANAKHO20 Annapama 6 npedonepayuoH-
Hom nepuode. Pacnpocmpanennocms deccumnmomuoll cep-
OeyHoti namonozuu ovi10 onpedeneno y 50 (65,7%) bonvrvix
¢ epyouvim ckoauozom. Tlopascenue knananog cepoya 6vL10
6 26,3% y 20 nayuenmos ¢ nponancom MumpanbHo20 Kiana-
nHa u'y 4 nayuenma (5,2%) c nporancom mpexcmeopuamozo
Kaanaua. Yawe 6ce20 06Hapys’ceHnblil RPOIANC MUMPALbHOZO
xnanana (P<0,05) ne xoppenupyem ¢ nonom unu 8e1utuHou
CKONUOMUYECKOU KPUBU3HBL. DXOKapouozpaguyeckue Hapyuie-
HUA pa3gumus KianaHo2o annapama cepoya Ovliy ommeueHbvl
y 26 (34,2%) nayuenmos. Obuapyosicuensvl 8blpadcennvie
HapyuieHus 1e204noll eemoounamuxu. bvino ycmanogneno
nosviulenHoe 0asieHue  1e2OUHOU apmepull, Ymo CEA3aHO
¢ ygenuueHuem cepoeyHol nepeHazpys3Ku U HapyuleHusmu
JHCENYOOUKOBLIX NAPAMEMPOE, COOMBEMCMBYIOUUX MOPPO-
DYHKYUOHATLHBIM USMEHEHUAM ) OONbUUHCMEA OOTLHBIX €
1I-1V-01i cm. epyonoeo ckonuosa. dmu usmeHnenus Oviay om-
MeyeHbl 8 57% Cryuasnx, npu 8blpaMCeHHbIX CKOTUOMUYECKUX
Odepopmayuax u ux pacnoroHCeHuu 8 8epXHUX U CpeoHUx
2PYOHBIX OMOENax NO360HOYHUKA.

Knrwueevie cnosa: crxoruos, Y3U cepoya, cepoeuno-
cocyoucmule 3a001e8aHus, HapyueHus: CepoeyHoll desmeib-
Hocmu.
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Introducere

Scolioza este o patologie ortopedica grava,
asociata cu schimbari severe morfofunctionale
ale organelor si sistemelor. Este bine stiut faptul
ca prezenta diformitatilor scoliotice determina
micsorarea capacitatii functionale a muschilor
intercostali din partea curburii scoliotice convexe.
Deformarea coastelor duce la scaderea fortei mus-
culare a muschilor paravertebrali si la reducerea
volumului cutiei toracice [3, 6].

Insuficienta muschilor diafragmatici limitea-
za mobilitatea coastelor. Ca urmare, se dezvolta
ventilatia pulmonara neuniforma, emfizemul
vicar si atelectazia, toate acestea deterioreaza
capacitatea functionalda pulmonara, facilitand
aparitia fibrozei si cresterea rezistentei vasculare.
Micsorarea compliantei pulmonare, devierea ana-
tomica a cordului, torsiunea vaselor magistrale,
cu dislocarea traheii si bronhiilor, pot determina
cresteri de presiune in sistemul arterei pulmonare
si dezvoltarea insuficientei cordului drept. Afec-
tarea organelor interne in diformitatile scoliotice
vertebrale reprezinta pana la 50% cazuri. Multi au-
tori mentioneaza afectarea frecventa a sistemului
cardiorespirator, a sistemelor digestiv, renourinar,
neuromuscular si a altor sisteme [5, 7, 10].

in formele grave de scolioze, deformatia
coloanei vertebrale si a toracelui micsoreaza con-
siderabil volumul cavitatii pleurale si deregleaza
mecanica de respiratie, cu dezvoltarea insuficien-
tei cardiorespiratorii de tip,,cord pulmonar’, care,
in stadiile avansate cu decompensare, sporesc
considerabil riscul interventiei chirurgicale. Im-
portanta sociald a diformitatilor scoliotice este
determinata de formele ei grave: 50% din bolnavi
cu scolioze de gradele II-IV isi pierd capacitatea
de munca, 12% din cei cu scolioze sunt invalizi
in varsta de pana la 28 de ani. Durata medie de
viata a bolnavilor cu diformitati scoliotice si post-
traumatice grave netratate ale coloanei vertebrale
constituie 35-40 de ani [1, 6, 10].

Tratamentul chirurgical al diformitatilor sco-
liotice si posttraumatice ale coloanei vertebrale
este una dintre cele mai complicate probleme
ale chirurgiei ortopedice moderne. Tratamentul
conservator in scoliozele avansate este, de regulg,
neeficient, din care cauza este necesara elaborarea




unor noi metode terapeutice, cele cunoscute urmea-
za a fi perfectionate, iar unele din ele fiind excluse
din practica medicala [2, 5, 9, 10].

Materiale si metode

Am cercetat prin metode ecocardiografice un
lot de 76 de pacienti cu scolioza toracica siam estimat
prevalentaanomaliei valvulare in perioada preopera-
torie. Prevalenta anomaliilor cardiace asimptomatice
a fost determinata la 50 (65,7%) pacienti cu scolioza
toracala. Incidenta valvulopatiilor a constituit 26,3%
la 20 pacienti cu prolaps valvular mitral sila 4 pacienti
(5,2%) cu prolaps valvular tricuspidian. Cel mai des a
fost depistat prolapsul valvular mitral (P<0,05), care
nu corela cu sexul ori magnitudinea curbei scoliotice.
Ecocardiografic au fost apreciate anomaliile de dez-
voltare a aparatului valvular ca cordaj suplimentar la
26 (34,2%) bolnavi.

Rezultate si discutii

Investigand aparatul cardiovascular prin
Doppler-ecocardioscopie, am constatat perturbari
pronuntate ale hemodinamicii pulmonare. S-a de-
pistat cresterea presiunii in artera pulmonara, care
a dus la marirea postsarcinii cordului si la schimbari
morfofunctionale corespunzatoare ale parametrilor
VD la majoritatea pacientilor cu gr. lll-1V de scolioza
toracala. Aceste schimbari au fost frecvente (57%)
in cazurile de orientare a diformitatii scoliotice spre
stanga, localizarea lor in regiunile superioare si medii
toracale.

La pacientii cu scolioza toracica gr. 1l (<Cobb 16-
30°), volumul diastolic max. VD a avut doar tendinta
spre crestere, iar la bolnavii cu scolioza toracica gr. lll
a constituit 1,28+0,04 cm/m?, volum ce este veridic
mai mic decat valoarea in lotul de control (p<0,01),
iar in lotul pacientilor cu scolioza toracica gr. IV a fost
egal cu 1,42+0,04 cm/m? (p<0,05).

Analizand valoarea grosimii peretelui anterior
al ventriculului drept la pacientii cu scolioza toracala
degr.ll,am observat cd acest parametru creste doar
la cei cu scolioza toracica gr. lll, iar la bolnavii cu de-
formatie gr. IV constituie 0,26+0,03cm si 0,36+0,02,
respectiv, valorile fiind mai mari decat in lotul de
control (p<0,05 si p<0,01). Hiperfunctia ventriculu-
lui drept a dus la hipertrofia peretelui anterior si la
remodelarea lui. Dilatarea arterei pulmonare a fost
apreciata la valoarea de 1,18+0,04 cm la pacientii
cu scolioza toracala gr. Ill si 1,28+0,05 cm la cei cu
scolioza toracala gr. IV (p<0,05 si p<0,01 respectiv).

La bolnavii cu diformitati scoliotice grave (<
Cobb>60°) au fost depistate valori maxime de hiper-
trofie a peretelui anterior, cu dilatarea ventriculului
drept si a arterei pulmonare (p<0,01). In scolioza
toracala gr. ll, hipertrofia miocardului ventriculului
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drept a fost depistata la un procent mai mic, posibil
din contul mecanismelor de compensare mai desa-
varsite de crestere a presiunii in artera pulmonara.
Evolutia indelungata a bolii duce la o dilatare mai
mare a ventriculului drept in scolioza toracala de gr.
IV, dilatatia maxima a ventriculului drept a fost egala
cu 1,42+0,04 cm/m? (p<0,01).

La bolnavii cu diformatii scoliotice moderate
(<Cobb 16-30°), a fost stabilita cresterea volumu-
lui-bataie (59,34+1,4 ml) si a indexului cardiac
(36,79+1,6 ml/m?, p<0,05) al ventriculului drept, ceea
ce dovedeste o hiperfunctie a miocarduluila stadiul
incepator de diformitati vertebrale.

La investigarea bolnavilor cu evolutie grea a
scoliozei toracale (< Cobb>60°), a fost depistata
scaderea progresiva a debitului sistolic, precum si a
indexului ventriculului drept, ambele determinate
de dilatatia acestui ventricul. Functia sistolica a ven-
triculului drept la pacienti s-a schimbat semnificativ:
volumul-bataie a scazut cu 21,7% in comparatie cu
proba de control (p<0,001).

Hemodinamica ventriculului drept a fost in-
vestigata prin metoda eco- Doppler. Am estimat
dereglarea functiei diastolice a miocardului ventri-
culului drept, depistata prin reducerea velocitatii
maxime E in timpul umplerii ventriculare rapide (de
la 0,65+0,05 la 0,62+0,03 cm/sec) mai pronuntate la
bolnavii cu deformare grava a coloanei vertebrale si
a cutiei toracice (< Cobb>60°).

La bolnavii cu scolioza toracala de gr. IV, velo-
citatea max. in timpul umplerii ventriculare rapide
(VmaxE) a scazut cu 14,7%. Dereglarea perioadei
de umplere a ventriculului drept a dus la cresterea
compensatorie a velocitatii max. in timpul con-
tractiei atriale (VmaxA=0,51%0,04 si 0,49+0,02 cm/
sec, p<0,05) la pacientii cu scolioza toracala gr. Il
si IV, respectiv. Aceste schimbari decurg paralel cu
cresterea timpului de umplere ventriculara rapida a
ventriculului drept pana la 204,3+4,3 ms (p<0,001)
la bolnavii cu scolioza gr. lll si pana la 215,4+4,2 ms
(p<0,001) la cei cu scolioza toracala gr. IV.

Acest tip de dereglare a fazei de umplere dias-
tolica a ventriculului drept dovedeste o dezvoltare
a disfunctiei diastolice la | tip in rezultatul relaxarii
izovolumetrice a miocardului ventriculului drept.
Ca dovada ne serveste scaderea esentiala dintre
raportul arie E/arie A, care se evidentiaza si in difor-
mitati vertebrale usoare gr. Il. Disfunctia diastolica a
ventriculului drept de tip | a fost depistata prioritar
in deformatiile complicate ale cutiei toracice si ale
coloanei vertebrale, in scolioza toracala de gr. Il la
56,5% din bolnavii cercetati si la 69,1% bolnavi cu
gr. IV.

La o parte din bolnavii cu scolioza toracala gr.
IV (22,9%), cu regurgitare tricuspidala (Vmax > 3,0




m/s), s-a produs asa-numita pseudonormalizare a
fluxului diastolic si raportul E/A s-a marit pana la
1,98+-0,08 m/s din contul cresterii vitezei umplerii
rapide VmaxE pana la 0,79+-0,03 cm/s (p<0,05) si
scaderii ponderii sistolei atriale drepte in umplerea
diastolica a ventriculului drept pana la 0,41+-0,01
cm/s (p<0,01). Schimbarea parametrilor de timp si
viteza n fluxul diastolic au dovedit o profunda per-
turbare a procesului de relaxare a miocardului VD,
mult mai evidente in cazul evolutiei indelungate a
scoliozei toracice.

Utilizand metoda eco-Doppler continuu, Eco-
CG prin analiza jetului de regurgitare tricuspidianad la
bolnavii cu scolioza idiopatica gr. |, s-a depistat doar
tendinta de crestere a hipertensiei pulmonare, care
s-a agravat in gr. Il de diformitati scoliotice (3,6+0,3
un, p<0,01). La pacientii cu grad avansat (IV) de scoli-
ozd toracald, am constatat dereglari semnificative ale
circulatiei sangvine pulmonare: nivelul hipertensiei
pulmonare a crescut pana la 7,8+0,6 un (p<0,001).
Presiunea in artera pulmonara a avut tendinta de
crestere la pacientii cu forme usoare de scolioza,
constituind 11,624,5 mm Hg, iar in scolioze gr. llI
si IV s-a depistat o crestere semnificativa a acestui
parametru: 25,1+£5,6 mm Hg, p<0,01.

Aceste date dovedesc inrautatirea circulatiei
sangvine pulmonare si a functiei ventriculului drept,
cu aparitia hipertensiunii pulmonare in diformitatile
vertebrale moderate si in cele grave. La pacientii cu
scolioza gr. lll-IV, am stabilit scurtarea timpului de
acceleratie a fluxului pulmonar panala 106,7£2,4 ms
(p<0,001) si a intervalului de ejectie a ventriculului
drept pana la 306,2+4,3 ms (p<0,01). Schimbarea
fazei structurale a circulatiei pulmonare dovedeste
o dereglare semnificativa a hemodinamicii intra-
cardiace.

Schimbarea parametrilor sus-numiti, constatati
lainvestigarea bolnavilor cu scolioza gr. Il si 1V, a dus
la micsorarea raportului timpul de acceleratie/timpul
de ejectie (p<0,001), ceea ce inseamna cresterea
presiunii medii in artera pulmonara. La pacientii cu
scolioza gr. I-1l (20% din bolnavii studiati) si evolutie
latenta a bolii, a fost deseori depistata hiperten-
siune pulmonard, dar cresterea presiunii medii in
artera pulmonara n-a fost semnificativa. La bolnavii
cu forme grave de scoliozd s-a remarcat cresterea
presiunii medii in artera pulmonara de la 18,5+4,4
gr. lll la 23,1+5,6 mm Hg gr. IV, corespunzator, fapt
confirmat siin cercetdrile multor autori (R. Enaldieva,
2006; F.P. Jr. Primiano, 1997) [3, 71.

Toleranta la efort fizic este determinatd de
functia cardiorespiratorie a organismului si depinde
de rezervele potentiale ale sistemului cardiovascular.
Au fost efectuate 40 de cercetdri veloergometrice;
bolnavii cu scolioza gr. lll - 24 persoane, gr IV - 23 siin
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lotul de control - 10 persoane. Am depistat scaderea
puterii finale de lucru (71,6+2,8, p<0,001) la 58% per-
soane cu scolioza toracala gr. lll, in formele grave ale
maladiei acest parametru a fost scazut (56,8%2,5vt,
p<0,001) la 68,5% din bolnavi. Atat la pacientii cu
scolioza toracala gr. lll, cat si la cei cu gr. IV a fost de-
pistata scaderea puterii maximale de lucru (55,8+1,4
vt/kg, p<0,001), volumul de lucru (247,8+15,7 vt/
kg, p<0,001) si dublu produs (220,8+4,7, p<0,001).
Indexul utilizarii energiei a fost semnificativ crescut
(0,64+0,04 un/vtin gr. lll de deformatie si 1,06+0,06
un/vtingr. 1V, p<0,001) la majoritatea pacientilor cu
scolioza toracicd. Scaderea tolerantei la efort fizic
duce la scaderea timpului de indeplinire a efortului
fizic, ceea ce duce la atingerea rapida a frecventei
cardiace submaximale.

Prin urmare, toleranta la efort fizic la pacientii cu
scolioza este redusd, ceea ce dovedeste o dereglare a
rezervelor functionale ale sistemelor cardiovascular,
respirator si muscular, dar si ale altor sisteme, care
sunt implicate in activitatea fizica a organismului.

Investigand aparatul cardiovascular in primii 2
ani dupa operatie prin Doppler-ecocardioscopie, la
pacientii operati s-a constatat reducerea hipertro-
fiei peretelui anterior al ventriculului drept pana la
0,30+0,01 cm, ce a dus la cresterea volumului-ba-
taie pana la 46,62+2,59 ml, apreciindu-se pozitiv in
functia sistolica a ventriculului drept dupa operatie.
S-a depistat tendinta de micsorare a hipertrofiei
peretelui anterior al ventriculului drept: el a scazut
pana la 0,29+0,1 cm/m? (p <0,05), in comparatie cu
pacientii cu scolioza de gr. IV neoperati.

In primii 3-5 ani dupa operatie, am constatat
restabilirea hemodinamicii, exprimata prin cresterea
debitului sangvin batadi-minut in lotul bolnavilor
operati, in comparatie cu lotul celor neoperati si
la bolnavii neoperati cu scolioza de gr. IV, indicele
cardiac variind in limitele normei. Datele obtinute
dovedesc normalizarea debitului sangvin adecvat
cerintelor organismului la un termen lung dupa
operatie. Schimbarile volumului-bataie in lotul bol-
navilor operati au fost apreciate cu un prognostic
favorabil pentru imbunatatirea sistolica a cordului
dupa interventie.

in termen lung dupa operatie continua resta-
bilirea functiei sistolice a inimii: volumul-bataie al
ventriculului stang a crescut cu 19,8%, in comparatie
cu bolnavii neoperati. Indexul cardiac in lotul celor
operati practic nu se deosebea de grupul de control,
fapt apreciat ca un prognostic bun al pacientilor
operati. Debitul cardiac pe minut a crescut cu 10%,
atingand nivelul pacientilor din grupul de control.

In primii 2 ani dupa operatie, am stabilit imbu-
natatirea diastolei ventriculului drept la bolnavii cu
cresterea relatiei E/A. Indicii de umplere diastolica




ai ventriculului drept in lotul bolnavilor operati s-au
fmbunatatit, in comparatie cu cei neoperati cu sco-
lioza de gr. IV.

Indicii de viteza s-au schimbat in primiiani dupa
operatie: timpul de umplere ventriculara rapida s-a
micsorat putin, in comparatie cu pacientii cu scoli-
oza de gr. IV, dar in urmatorii 3 ani a ramas marit -
202,4+4,2 ms, atingand in perioada postoperatorie
203,6%2,6 ms la bolnavii operati in grade evolutive
tardive ale maladiei scoliotice.

Investigarea tensiunii pulmonare a dovedit ca
acest parametru ramane marit la bolnavii operati
dupa 2 ani si chiar un timp maiindelungat dupa ope-
ratie (peste 5 ani). Persistarea hipertensiunii pulmo-
nare dupa operatie se poate explica prin deformarea
scoliotica restantad a cutiei toracice la persoanele cu
grad avansat (IV) de scolioza, desi este dovedita efica-
citatea interventiilor chirurgicale asupra deformatiei
scoliotice ale coloanei vertebrale.

In primii ani dupa corectia chirurgicala a difor-
mitatilor vertebrale, gradul de hipertensiune pul-
monara scade, starea morfofunctionala a cavitatilor
cordului se amelioreaza, se normalizeaza grosimea
peretelui anterior al VD, creste VmaxVA, CV si VC,
capacitatea fizica si calitatea vietii bolnavilor.

Concluzii

1. Scolioza toracica este insotita de dereglari
in starea functionala a sistemului cardiovascular,
indiferent de influenta mecanica a cutiei toracice
deformate asupra organelor intratoracice. Pertur-
barile cardiohemodinamice coreleaza cu severitatea
scoliozei si reflectd dinamica procesului patologic.

2. Inscolioza de gr. ll, dereglarile in hemodina-
mica pulmonara si intracardiaca au un caracter com-
pensator si se manifesta printr-o circulatie sangvina
hipercinetica. in acest tip de scolioza apar semne de
hipertensiune pulmonarg, creste rezistenta vasculara
pulmonard, se dezvolta hipertrofia peretelui anterior
alVD, se reduce toleranta la efortul fizic, toate acestea
indicand aparitia cordului cifotic.

3. In scolioza vertebrala gr. llI-1V, ia sfarsit for-
marea cordului cifoscoliotic, ce se caracterizeaza
prin perturbari morfometrice (hipertrofia si dilatarea
VD, dar si a celui stang) si functionale in activitatea
cardiaca. Are loc prinderea paralela (concomitenta)
a cavitatilor dreapta si stanga ale cordului. Insa
dezvoltarea insuficientei VD o precede pe ceaa Vs,
datorita postsarcinii inalte in circuitul pulmonar.
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4. Tratamentul de electie in formele de scolioza
vertebrala avansatd rdmane corectia chirurgicald a
deformatiei scoliotice a coloanei vertebrale. Aceasta
permite micsorarea unghiului deformatiilor scolioti-
ce si corectia pozitiei pulmonare, pozitiei cordului si
a vaselor. Eficacitatea tratamentului chirurgical este
apreciat nu numai prin datele cosmetice obtinute,
dar si prin restabilirea functiei organelor vitale ale
bolnavilor, prin adaptarea lor sociala dupa tratamen-
tul radical si cresterea capacitatilor fizice.
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