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Abstract

Background: The variations of the recovery time, complications and survival rates among the cardiac patients who have had a heart surgery are vast.
Many formulas and theories are used to predict clinical outcome and recovery time. The identification of biomarkers that provide concrete, evidence
supporting clinical outcomes has greatly affected such field of medicine as cardiology, helping the clinicians to predict a clinical course in acute ischemia.
Recent studies have discovered the biomarkers that may be used as predictors of cardiac patients’ state after post-cardiothoracic surgery, besides, their
applications are numerous. This study represents a review of widely recognized markers of myocardial ischaemia that are already included in guidelines
and clinical protocols, as well as recently emerging markers for the diagnosis of acute coronary syndrome. A comparative analysis of the strength and
weaknesses of the available markers, concerning to the detection of peri-operative ischaemia in cardiac surgery, has been made. Revealing of cardiac
troponin (CTN), its isoforms CTN I and CTN T, being complemented by high-sensitivity CTN, have been accepted as a gold standard for detecting
cardiac ischaemia.

Conclusions: Developing sensitive methods for CTN suggests taking into account the false positive cases. Troponin determination results should
be interpreted in a clinical context and can not be used in isolation. Multimarker approach would be useful in case of such opportunities. BNP appears
to be one of the markers suitable for this approach to cardiac surgery. But further studies are needed to implement the new markers that are emerging

on the market.

Key words: markers, myocardium, cardiac ischemia, surgery.

Markerii ischemiei miocardice in chirurgia cardiaca

Evaluarea lezarilor miocardului in timpul operatiilor
pe cord, atat din punct de vedere clinic, cat si stiintific, are
o importanta majord, spre exemplu, pentru evaluarea di-
verselor strategii de protectie a cordului. La pacientii care
au suportat astfel de operatii, mai ales by-pass coronarian
(CABG), diagnosticarea precoce perioperatorie a infarctului
miocardic (IM) este importanta, deoarece acesta riméane a fi
o complicatie serioasa [1]. In acest scop, sunt utili parametrii
hemodinamici, care caracterizeaza functia inimii dupa inter-
ventie, dobanditi prin metode invazive, cum ar fi masurarile
in artera pulmonara/ventriculul drept (cateter Swan-Ganz,
ventriculografie, micromanometrie). Aceste metode implicd
anumite riscuri, care constituie un impediment pentru utiliza-
rea de rutind. Competitivd a devenit ecografia transesofagi-
and, care poate aprecia functia ventriculului sting si excursia
segmentelor peretilor inimii. Ins si aici apar limitdri, cind
este vorba de schimbdri mai subtile.

In cardiologie diagnosticul IM se bazeaza pe modificarea

ECGssi eliberarea crescutd de markeri biochimici. O serie din
acesti markeri si-au ocupat locul, devenind practici de rutind,
altii sunt in proces de testare sau se folosesc in combinatie cu
cei aprobati. Chirurgia cardiaca impune un cadru putin mai
diferit de cel al sindromului coronarian acut (SCA), ficAnd
interpretarea testelor prin markeri mai dificild. Aceasta se
datoreazid cardiotomiei si toracotomiei, conditii in care se
impun cerinte inalte fatd de sensibilitatea markerilor pentru
a exclude interferenta cu muschii scheletali.

Scopul acestui reviu este de a prezenta caracteristica mar-
kerilor ischemiei miocardice, aplicati sau aflati la faza testarii
pentru depistarea infarctului miocardic, si analiza posibilitatii
utilizérii lor in chirurgia cardiaca.

Markeri afirmati

Mioglobina
Mioglobina este o hemoproteina gasita in aproape toate ti-
purile de tesut muscular si este deosebit de ridicatéd in muschiul
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inimii si in muschii scheletali. Pentru depistarea mioglobinei
cardiace si scheletale in prezent sunt disponibile imunoteste
cantitative. Importanta acestui marker este bazata pe sensi-
bilitatea mare si precoce imediat dupa IM. In acelasi timp,
partea lui slaba este specificitatea scazutd datoritd prezentei
unor niveluri ridicate de mioglobina in muschii scheletali [2].

Ghidurile ACCF/AHA dau o recomandare Clasa IIb de
masurare a mioglobinei, concomitent cu CK-MB sau cu tropo-
nind cardiacd (CTN) la pacientii, care se prezinta in termen de
6 ore de la debutul simptomelor de IM [3]. Cu toate acestea, in
contextul noilor teste de sensibilitate inaltd a CTN masurarea
de rutind a mioglobinei in evaluarea pacientilor cu IMA poate
sd se diminueze. Rolul mioglobinei va fi retrogradat de catre
creatinkinaza (CK) totala (fara MB), LDH si SGOT (AST).
Prin urmare, se recomandd ca mioglobina sa nu fie utilizata
pe cont propriu, dar numai in contextul altor markeri, EKG,
concomitent, cu evaluarea clinici.

Troponina cardiaca

Eliberarea de troponina cardiacd (CTN) se credea ante-
rior cd apare numai in prezenta necrozei celulelor muscular
cardiace. Dezvoltarea recenta a testelor de mare sensibilitate
pentru CTN (Hs-CTN) a dus la diagnosticul precoce de infarct
miocardic acut, dar si la costuri competitive [4].

In toate cazurile, eliberarea cinetici a CTN este de scurti
durata, cu revenirea dupa eveniment la valorile initiale nor-
male intr-o fereastra de 24 de ore. Desi mecanismele nu au
fost elucidate, teoriile aparute includ numeroase perturbari ale
fiziologiei cardiomiocitelor, eliberarea de catre celule a pro-
duselor de degradare proteoliticd, modificarea permeabilitatii
membranei plasmatice si formarea de vezicule membranoase
secretorii, care contin derivate ale CTN intracelulare (fig. 1).
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Fig. 1. Schema eliberirii troponinelor in ser.

Au fost identificate anumite situatii clinice si fiziologice
care sugereaza ci CTN este eliberata in timpul ischemiei in
lipsa necrozei deja formate [5]. Acestea includ pacientii care
prezintd tahicardie superventriculard [6] fara modificari elec-
trocardiografice, la pacientii cu embolism pulmonar [7], unde
CTN poate fi ca o versiune, ce indici o eliberare reversibild in
urma exercitarii eforturilor fizice de durata [8].

In cadrul consensului expertilor Colegiului American de
Cardiologie [9] s-a stabilit tactica de diferentiere a starilor,
care pot provoca o elevare de CTN, inclusiv cu utilizarea
altor markeri, precum CK (http://acb.rsmjournals.com/con-
tent/45/4/349.abstract).

Indiferent de situatiile care pot genera ridicarea CTN
(fig. 2), valorile crescute ale markerului presupun o prognoza
nefavorabild. Nivelurile ridicate de hsCTN T in perioada
prechirurgicald la pacientii cu by-pass aorto-coronarian po-
sedd o valoare independenta de predictie pentru dezvoltarea
fibrilatiei arteriale (FA) dupa interventie [10].

Pentru pacientii cu SCA, fird elevarea segmentului ST, la
baza formarii pronosticului si tacticii terapeutuce este de pre-
ferintd includerea estimarii riscului global, mai repede decat
estimarea riscului printr-un singur marker. Meritd atentie
cazurile testelor fals-pozitive de determinare a Hs-CTN [11].
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Fig. 2. Modelul conceptual de distributie clinica
a nivelului ridicat al Troponinei.

Creatinkinaza

Creatinkinaza (CK) este o enzima care se gaseste in
cantitati mari in tesutul muscular, datoritd rolului sau in
contractia musculara [12]. CK are doua subunitati, M si B,
care sunt combinate pentru a forma trei izoenzime: CK-BB
(CK-1), CK-MB (CK-2) si CK-MM (CK-3). CK-MB este
specificd tesutului cardiac, in timp ce CK-BB se gaseste in
tesutul cerebral, iar CK-MM este in tesutul muscular cardiac
si scheletal. In plus, eliberarea de CK-MB are loc numai dupa
moartea celulelor miocardice si lipseste in procesul stabilirii
ischemiei [13]. Prin urmare, CK-MB a fost considerata a fi
cel mai util biomarker pentru detectarea afectirii miocardice.
Studiile cinetice au demonstrat ca CK-MB este detectabila la
4-8 ore de la prima instalare de dureri in piept, atingand valori
maximale la 18-24 ore dupd IM. Totusi, imunodiagnosticul
Ck-MB este lipsita de specificitate absoluta, este slab exprimata
in IM minor si are o valoare pronostica joasa la pacientii cu
SCA, ceea ce duce la neglijarea acestui marker de catre ghi-
durile moderne [14]. In pofida acestor parti slabe, in prezent,
poate fi un test de rutind in follow-up al pacientilor cardiaci,
inclusiv dupa CABG.

Lactat dehidrogenaza
Lactat dehidrogenaza (LD) este o enzimd implicata in
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Tabelul 1

Valori comparative ale markerilor traditionali pentru depistarea ischemiei §i necrozei miocardului

. Prima detectare Valori maxime (post Sensibilitatea/
Markerul Izoforma Gama de referinta R . e .
: (postinfarct) infarct) specificacitatea
Creatinkinaza CK-MB <6U/L 4-8h 18-24h 90%/80%
Lactat dehidrogenazd Rata LD1/LD2 <1,0 8-12h 24-72h 90%/90-99%
Mioglobina Nu are 15-120 ug/L 2-4h 10-12h 99%/70%
Troponina CTNI, CTNT < 0,08 ug/L 2-8h 18-24h 99%/99%

metabolismul anaerob, care asigura conversia piruvatul in
lactat [15].

LD este omniprezentd, insd una din cinci izoenzime, LD,
este mai mare in tesutul muscular cardiac. LD1 creste dupa
IM, iar cAnd rata LD1:LD2 este mai mare de 1,0, se stabileste
diagnosticul de IM. Cresterea LD1 si modificarea raportului
LDI1:LD2 sunt detectabile la 8-12 ore postinfarct (tab. 1), si
au valori maxime la 24-72 de ore [16].

Albumina modificata de ischemie (IMA)

Stabilirea diagnosticului starilor ischemice este deseori
dificil. Troponina cardiaca este sensibila si specifica pentru
detectarea distructiei miocardice, dar concentratia ei poate sa
nu creasca in timpul ischemiei miocardice reversibile. IMA
este primul biomarker util in evaluarea ischemiei miocardice
precoce disponibil in retelele comerciale. Concentratia IMA
creste rapid, odatd cu instalarea ischemiei si raméne a fi ridi-
cata timp de cateva ore dupd incetarea sindromului ischemic.
Utilizata impreund cu EKG-ul si cu troponina, IMA permite
corectarea sindromului coronarian acut mai devreme decat
orice altd metoda disponibila.

IMA este, asadar, o proteind noud a carei concentratie este
dozatd pentru masurarea ischemiei cardiace. Testul realizat
pentru dozarea IMA (Albumin Cobalt Binding Test) este bazat
pe capacitatea scazutd a regiunilor N-terminale ale albuminei
umane de a lega cobaltul in conditii de ischemie miocardica
(probabil din cauza unui mecanism care include producerea
de radicali liberi) [17, 18].

Pentru evaluarea eficientei testului de legare a cobaltului
de albumind s-au facut mai multe studii. Astfel, mai multi
pacienti suspectati cu SCA au fost supusi acestui test. Initial
s-a constatat un fenomen de reducere a legdrii cobaltului
exogen cu regiunile N-terminale ale albuminei serice umane
in vitro la pacientii cu dureri stenocardice acute, suspectati
de angind instabila sau infarct miocardic. Apoi s-a realizat
un test colorimetric pentru a evidentia cantitatea de cobalt
legata de albumind, a carui rezultat se masura in unitati de
absorbanta [19].

Atunci cand este realizat impreuna cu dozarea altor mar-
keri cardiaci, cum ar fi troponina, acest test reprezinta un
avantaj diagnostic important in detectia unui atac de cord tim-
puriu [20]. Astfel, albumina modificata de ischemie este un
biomarker foarte util in evaluarea cardiopatiei ischemice, iar
dozarea ei impreund cu efectuarea unor teste complementare
poate imbunatéti in mod evident strategiile de diagnostic in
durerile stenocardice acute. Acest lucru este valabil si pentru
situatiile de hipoperfuzie din chirurgia cardiaca. La pacientii
supusi operatiei de by-pass aorto-coronarian a fost stabilit un

paralelism net intre nivelul IMA, aparitia fibrilatiei atriale si
necesitatea de inotropi in perioada postoperatorie [21].

Peptidul natriuretic de tip B

Peptidul natriuretic de tip B (BNP) sau peptidul natriuretic
cerebral este sintetizat, in special, de ventriculii cardiaci, iar
concentratiile lor circulatorii sunt semnificativ crescute in
insuficienta cardiacd congestiva (CHF). Concentratia plas-
maticd a BNP a fost utilizata pentru un diagnostic corect al
insuficientei cardiace la pacientii internati cu simptome de
insuficienta cardiacd decompensaté [22].

La om, BNP este produs din proBNP, care contine 108
aminoacizi $i, dupa o prelucrare proteoliticd, elibereaza in
circulatie o moleculd maturd si un fragment N-terminal din 32
aminoacizi. BNP a fost initial clonat din creier, dar actualmen-
te este considerat un hormon de singe produs preponderent
in ventriculii cardiaci [23]. Este cunoscut faptul, ca aceste
peptide au efecte, cum ar fi diureza, natriureza, vasodilatatia,
si actioneazd ca un hormon circulant, care inhibd sinteza de
aldosteron si secretia de renina. Astfel, BNP pare sd joace un
rol important in reglarea tensiunii arteriale si a volumului de
sange [24].

BNP este eliberat de inimi cu patologii in proportii foar-
te expresive. Drept rezultat apare interesul de masurare a
concentratiilor plasmatice ale BNP pe rol de instrument de
diagnosticare in cardiologie sau cardiochirurgie. De fapt,
mai multe studii au aratat cd masurarea BNP circulant poa-
te discrimina pacientii cu insuficientd cardiacd congestiva
decompensata si pacientii cu dispnee ca urmare a etiologiei
noncardiace [25]. In SCA, BNP adauga informatii impor-
tante de prognostic pentru datele clinice si de laborator, cum
ar fi ECG, rezultatele ecocardiografiei, precum si nivelurile
troponinei si CK [26].

Evaluarea nivelului BNP nu ar trebui folosit ca un test
independent, dar sensibilitatea ridicata si valoare predictiva
negativd poate fi utild pentru a sugera informatii suplimentare
pentru un diagnostic de insuficientd cardiacd. Nivelurile de
BNP sunt mai mici la pacientii cu insuficienta cardiacd si
fractie de ejectie pastratd, decat la pacientii cu insuficienta
cardiaca cu fractia de ejectie a ventriculului stang redusa, dar
la un nivel al BNP dat, prognosticul la pacientii cu insufici-
entd cardiacd cu fractia de ejectie péstratd este la fel de slab
ca si la cei cu fractia de ejectie a ventriculului sting redusa
[27]. Principalul punct forte al BNP este o valoare predic-
tiva negativa excelentd cu privire la disfunctia ventriculard
stanga si insuficienta cardiaca, dar mai sunt necesare si alte
instrumente specifice de diagnostic pentru a defini aceste
anormalititi [28]. In afard de aceasta, BNP este o molecula
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micd, instabila si poate fi subestimaté de imunotestele bazate
pe recunoasterea de anticorpi [29]. Cercetérile curente suge-
reazd un nou avantaj al BNP, care poate filuat in consideratie
la aplicarea in cardiochirurgie. S-a adeverit, cd cinetica de
eliberare a biomarkerilor cardiaci dupi chirurgia valvulara este
semnificativ diferita pentru biomarkerii, cum ar fi CK, Tnl sau
BNP. La pacientii supusi inlocuirilor de valvé doar nivelurile
de BNP au corelat cu durata administrérii post-operatorii de
preparate inotrope, timpul de ventilatie si timpul aflarii in
sectia de terapie intensiva [30].

Biomarkeri noi

In ultimii ani, au fost investigati numerosi biomarkeri,
cu scopul de a stabili utilitatea lor ca mijloc diagnostic si de
stratificare a riscului de ischemie acutd, aldturi de markerii
conventionali. Au fost studiati mai multi biomarkeri noi.
Printre acestia se numard markerii stresului oxidativ (mie-
loperoxidaza), factorul de diferentiere crestere 15, markerii
trombozei si inflamatiei sau markerii cascadei inflamatiei (de
exemplu markeri specifici ai inflamatiei vasculare) etc.

Mieloperoxidaza

Mieloperoxidaza (MPO) este o hemoproteina, produsé de
leucocitele neutrofile polimorfonucleare si macrofage. MPO
converteste clorura si peroxidul de hidrogen in hipoclorit,
ultimul fiind eliberat in timpul inflamatiei si fiind implicat in
oxidarea lipidelor, care se contin in particulele de lipoproteide
de densitate joasd (LDL). Acest proces contribuie la formarea
celulelor spumante in ateroscleroza. MPO este un marker de
instabilitate a placii si, prin urmare, se prezintd ca un potential
marker cu valoare prognosticd puternica de un IM in viitorul
apropiat. Valorile MPO sunt cele mai micila pacientii cu boald
coronariand stabild, mai mari la pacientii cu angind instabild,
iar cele mai mari - la pacientii cu IMA. Totusi, aplicabilitatea
MPO in calitate de marker pentru evaluarea ischemiei acute
rdméne discutabila [31].

Copeptina

Copeptina este fragmentul C-terminal al precursorului
hormonului vasopresing, care este eliberat ca raspuns la scade-
rea tensiunii arteriale. Testarea copeptinei a relevat faptul, ca
ea are o foarte puternica valoare predictiva negativa, impreuna
cu CTN, pentru IMA [32]. In plus, nivelurile de copeptini
sunt crescute precoce dupa IMA si sunt detectabile la pacientii,
care se prezintd la scurt timp dupé debutul simptomelor, in
timp ce troponina este incd negativa [33].

Factorul de diferentiere crestere 15

Factorul de diferentiere crestere 15 (GDF-15, de aseme-
nea, cunoscut sub numele de TGEF-PL, MIC-1, PDFE, PLAB,
si PTGFB) este un factor de crestere prin transformare.
Cardiomiocitele exprima si secretd GDF-15 la instalarea
ischemiei si reperfuziei, sugerand ca acesta ar putea fi un
factor de protectie. De asemenea, GDF a fost identificat in
macrofagele activate. Un proces regulatoriu distinct a fost gasit
in mai multe tesuturi dupa lezare, ischemie, si alte forme de
stres [34]. De mentionat aparitia recenta a studiilor dedicate
aplicdrii acestui marker in cardiochirurgie. S-a demonstrat,
ca nivelul preoperator al GDF-15 in plasmd este un predictor
independent al mortalitatii si morbiditatii postoperatorii a

pacientilor cardiochirurgicali. El poate adanci in continuare
stratificarea dupa scorurile de risc si markerii cardiovasculari,
aducand noi date pentru stratificarea de risc [35].

Proteina cardiaca, care leaga acizii grasi (H-FAB)

Principalul avantaj al H-FAB este cd aceasta este eliberata
la scurt timp dupa leziunile cardiace si, astfel, poate duce la
imbunatatirea potentiald a testului la mioglobina, cunoscuta
caun biomarker precoce, dar al cirui principal dezavantaj este
faptul, ca aceasta nu este specifica numai pentru miocard, ci
si pentru muschii scheletali [36]. Si totusi, H-FAB este utila
in stabilirea riscului chiar si la pacientii fara elevéiri de BNP
sau troponine [37].

Proteina C-reactiva inalt sensibila (hsCRP)

Proteina C-reactiv este un marker al inflamatiei si poate
fi parte a mecanismului de tromb-productie a plicii ate-
rosclerotice. Nivelurile elevate sunt predictive pentru deces
si insuficientd cardiaca post-IM. HsCRP este nespecifica
pentru inflamatiile cardiace, cu toate acestea, sunt in curs de
elaborare instrumente de masurare a formelor specifice de
inflamatie vasculara, care pot fi specifice pentru IMA si alte
stdri de ischemie [38].

Colina sangelui integral

Colina sangelui integral (WBCHO) include méasurarea
colinei in eritrocite hemolizate. Colina se elibereaza din
tesuturile ischemizate in plasma. Aici, colina este eventual
preluata de celulele sanguine (de unde provine diferentierea
intre aceste doud masuritori). Ambele niveluri - al colinei
sangelui integral si al colinei plasmatice, sunt utilizate pen-
tru estimarea ischemiei cardiace la pacientii cu troponina
negativa [39].

N-oxidul de trimetilamina

N-oxidul de trimetilamina (TMAQ) este un metabolit
dietetic relativ comun la animale. El provine din degradarea
colinei prezente in fosfatidilcolina (lecitind) din alimente, cum
ar fi: oud, lapte, ficat, carne rosie, pui, fructe de mare si peste.
Colina si alte specii care contin trimetilamina (de exemplu,
betaina) sunt degradate de microbi intestinali, formand gazul
trimetilamina (TMA). Aceastd moleculd este apoi absorbité
si metabolizatd in ficat prin flavin monooxigenaze (FMO),
formand TMAO [40].

Un studiu publicat in 2013 [41] a asociat nivelurile de
TMAO in singe cu bolile cardiace si a subliniat, ca flora
intestinala are un rol important in formarea acestei molecule
la om. Interrelatia demonstrata dintre nivelurile TMAO si
viitoarele evenimente cardiace, cum ar fi infarctul miocardic,
accidentul vascular cerebral, si moartea ar putea fi stabilita
chiar si in cazurile, cAnd nu exista nici o dovadé prealabila
a bolilor cardiace, demonstratd prin metode traditionale.
TMAO modificd, de asemenea, depunerile si eliminarea co-
lesterolului din celulele endoteliale. TMAO dietetic agraveaza
dezvoltarea leziunilor aterosclerotice la soarecii cu apolipo-
proteina E nuld (APOE-/-), fard modificari semnificative in
colesterolul plasmatic, trigliceride, lipoproteine, nivelul de
glucozd si continutul trigliceridelor ficatului. Dar mecanis-
mele moleculare exacte, in care TMAO mediazd efectul sau
proaterosclerotic, sunt necunoscute pana in prezent [42].
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Avand in vedere aceste dovezi, TMAO ar putea actiona ca un
biomarker bun pentru prognozarea riscului cardiovascular,
desi sunt necesare mai multe studii pentru a valida testarea
TMAO pe rol de instrument clinic atit pentru prevenirea
bolilor cardiovasculare, cat si ca indicator cu valoare de pro-
gnostic al ischemiei intraoperatorii.

Cu scopul de a dezvolta un test inovator de prognostic
pentru sindromul coronarian acut, Proiectul Cardbio (Illinois,
SUA) ainclus si studiul TMAO [43]. Acest biomarker, aparut
in studiile recente bazate pe dovezi, de buni calitate, pare a fi
un candidat bun pentru depistarea precoce a formarii placii
aterosclerotice. In contextul tentativei proiectului vizat mai
sus de a reduce metabolizarea L-carnitinei in sistemul de di-
gestie pentru a preveni bolile cardiovasculare, TMAO ar putea
fi pe post de biomarker cu mecanism de prognozare [44].

Abordarea multimarker

Multi dintre markerii enumerati mai sus s-au dovedit a fi
superiori troponinelor in analizele retrospective, dar nu au
fost testati in studii prospective si nu sunt disponibili incd
pentru uzul de rutind. Este util de a diferentia markerii de
risc acut de IM si cei de mortalitate pe termen lung. Folosirea
combinata a markerilor de necroza miocardica, inflamatie,
disfunctie miocardica si renald, si activare neuroumorala
contribuie semnificativ la imbunatétirea identificrii corecte
a pacientilor cu risc inalt pentru evenimente cardiovasculare
ulterioare. Mai multe studii au demonstrat ca abordarea mul-
timarker imbunatateste stratificarea riscului [45]. Pentru stra-
tificarea riscului acut este recomandata folosirea troponinelor
(CTNT sau CTNI). In acelasi timp sau in zilele urmitoare,
clearance-ul creatininei serice (CICr) si BNP sau NTproBNP
permit estimarea oricdrei disfunctii renale sau miocardice,
ca si impactul inerent al acestora asupra tratamentului si
prognosticului pe termen lung. In mod curent, doar proteina
C-reactivd, mdsuratd prin determindri de inaltd sensibilitate
(hsCRP), este disponibild pentru evidentierea activitatii
inflamatorii de rutind responsabile pentru mortalitatea pe
termen lung [46, 47].

Concluzii

Desi existd o serie de biomarkeri candidati pentru detecta-
rea ischemiei cardiace in cardiochirurgie, inclusi in domeniul
de cercetare si dezvoltare, biomarkerilor cardiaci ai necrozei
celulelor le lipseste specificitatea. Totusi, ca standard deaur a
fost acceptatd determinarea troponinei cardiace, a izoformelor
CTNIsi CTNT, fiind completatd de CTN de inaltd sensibili-
tate. Alti markeri sunt, prin urmare, ca un bun aditiv pentru
utilitatea diagnostica si de prognostic al CTN in investigarea
precoce a pacientilor, care prezinta simptome de tip ischemic.
Utilitatea clinicd a biomarkerilor de ischemie constd in valoa-
rea lor predictiva negativd, mai degrabd, decat capacitatea lor
de a dicta conduita in ischemia acutd a miocardului. Avand in
vedere dezvoltarea metodelor de CTN sensibile, sunt necesare
eforturi suplimentare pentru a caracteriza mecanismele de
eliberare de CTN din cardiomiocite, tindnd cont, in acelasi
timp, si de cazurile fals-pozitive. Rezultatele determindrii
troponinei ar trebui sd fie interpretate intr-un context clinic
si nu pot fi utilizate in mod izolat. Ar fi utila abordarea mul-

timarker in cazul existentei unei asemenea oportunitati. BNP
pare sé fie unul din markerii adecvati pentru aceasta abordare
in chirurgia cardiacd. In plus, exista incd loc pentru noi mar-
keri: cercetarea actuala pare sa sugereze mai multi markeri
gata sd vind in clinicd, care vor imbundtati diagnosticarea,
prognozarea si predictivitatea in cazurile ischemiei acute,
hipoperfuziei miocardului, evaludrii metodelor novatoare de
protectie a inimii in cardiochirurgie.
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Abstract

Background: The article describes the literature about functional mitral insufficiency associated with surgical approach in aortic valve pathology - which
is an actual problem regarding incidence of this pathology simultaneously to aortic valve pathology. This work includes etiologic and physiopathologic
aspect, contemporary principles of diagnosis and treatment, surgical technique depending upon mechanism of functional mitral insufficiency origin
and elucidation of predictors’ factors screening criteria in progression or regression of mitral insufficiency. In the course of study predictors of mitral
insufficiency evolution, gradient pressure of aortic valve, mitral valve ring diameter, presence of arrhythmias, ejection fraction of left ventricle and
ventricular mass were determined. The proof of the effect of mitral valve failure after the replacement of aortic valve is the symptom of profound left
ventricle pathology. Therefore echocardiological parameters of the left ventricle dysfunction, especially of diastolic one, may be predictor of mitral failure
effect in case of surgical approach to the aortic valve.

Conclusions: Decrease of functional mitral insufficiency is expected in the majority of cases after aortic valve replacement, but decrease grade depends
upon all predictors’ factors that were studied. At present there is no evidence that coexistent postoperative mitral insufficiency can affect survival, but
the impact upon the symptoms is still unclear. A complete evaluation of long term functional state is still an important field of study.

Key words: mitral insufficiency, aortic valve pathology, predictors’ factor.




