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EVOLUTIA NATURALA A DEFECTULUI SEPTAL
ATRIAL LA PACIENTII ADULTI

NATURAL HISTORY OF ATRIAL SEPTAL DEFECT
AT ADULT PATIENTS

Rezumat
Tn perioada anilor 1988-2006 in Centrul
de Chirurgie a Inimii au fost operati 130
bolnavi cu varsta cuprinsa intre 19-59 de
ani, care au alcatuit lotul de baza al studiului. In lotul martor au fost 83
bolnavi, cu varsta dela 2 pana la 18 ani. A fost studiata evolutia naturala
a viciului care a constatat o frecventa mica a acuzelor in grupul de
pacienti cu varsta intre doi si 18 ani, cu cresterea ulterioara a acestor
indicatori, ajungand la 100% in grupul cu varsta mai mare de 40 ani.
Frecventa aritmiilor sporeste de la 2,4% la varsta de 2-18 ani, la 37,6%
- la varsta de 40-49 ani si atinge 83,3% la varsta de 50 de ani sau mai
mare. Insuficienta cardiacd grava decompensata (NYHA IV) s-a constatat
mai frecvent la pacientii cu varsta 40-49 ani (51,9 %) si 50 ani sau mai
mult (100%). La pacientii cu defect septal atrial, concomitent cu varsta,
se constata agravarea tabloului clinic si progresarea modificarilor he-
modinamice, in special la pacientii dupa 40 de ani.

Vasile CORCEA
IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii

Summary

Between 1988-2006 in the Heart Surgery
Center, had been surgically operated
130 patients with age between 19 and
59 years old that consisted the main group of study. The witnessed
group consisted of 83 patients with the age between 2 and 18 years
old. The natural evolution of the vice was studied. The results of the
study concluded a small frequence of acutes in the group of patients
with the ages between 2 and 18 years old, with the upraising of the
indicators reaching 100% in the group of patients over 40 years old.The
frequence of arhytmia grows from 2.4% at the age between 2-18 years
old to 37.6% at the age between 40-49 years old reaching to 83.3% at the
age of 50 and more. Severe uncompensated Cardiac defficiency (NYHA
IV) was found more frequently at patients with the ages between 20-49
years old (51.9%) and of the age of 50 and more (100%). At patients
with atrial septal defect,simultaneously by the age, it is noticed as the
clinical picture gets worse and the progression of the hemodinamical
modifications, especially at patiens over their 40's.

Introducere

Defectul septal atrial (DSA) este cel mai raspandit dintre viciile
cardiace congenitale. Frecventa acestui viciu diferd, in functie de varsta
si constituie 7-11% la copii [1] si 20-37% la maturi [2, 3]. Incidenta
inaltd a DSA la maturi este explicata de specialisti prin:

e evolutia relativ satisfacitoare a viciului pand in decada
a treia — a patra a vietii;

e lipsa tendintei de inchidere spontana a defectului;

e cresterea posibilititilor diagnostice, determinate de
decompensarea viciului [4, 5, 6].

Studiile care au estimat evolutia naturald a viciului au
constatat ca 50,0% din pacienti cu DSA nu prezinta dereglari
functionale pana la varsta de 40 de ani si sub 10,0% dintre
pacienti - pana la varsta de 60 de ani [7].

Inchiderea DSA este benefici la copii si la adolescenti, avand un risc
chirurgical redus si rezultate de durata bune. Rezultatul inchiderii DSA la
bolnavii in vérsra de peste 40 de ani raiméne contradictoriu [8, 9, 10].

Scopul studiului prezent este evaluarea stérii clinice,
hemodinamice si functionale a pacientilor cu DSA, in
dependentd de varsta.

Material si metode
In perioada anilor 1988-2006 in Sectia malformatii cardiace
congenitale a Centrului de Chirurgie a Inimii au fost operati

653 bolnavi cu defecte septale atriale. Din totalul de pacienti
operati, 130 (19,9%) aveau varsta intre 19 si 59 de ani (in medie
33,05+0,8 ani), care au constituit lotul de baza al studiului (lotul
I). 53 de pacienti aveau vérsta de 19-29 de ani, 44 de pacienti
- 30-39 de ani, 27 de pacienti — 40-49 de ani i 6 pacienti - 50
de ani sau mai mult. Lotul martor (lotul IT) a inclus 83 de copii
si de adolescenti operati, cu varsta cuprinsa intre 2 si 18 ani (in
medie 10,75+0,5 ani).

La toti pacientii s-au studiat figele de stationar din arhivele
Spitalului Clinic Republican si ale Centrului de Chirurgie a
Inimii, protocoalele operatorii, figsele de ambulator, protocoalele
investigatiilor ecocardiografice, cateterismul cardiac si fisele de
anchetare a bolnavilor.

S-a studiat tabloul clinic si parametrii de hemodinamica a
pacientilor cu defect septal atrial, in functie de varstd, rezultatele
postoperatorii imediate $i de durata, dinamica parametrilor de
hemodinamici, in functie de tratament.

Rezultate si discutii

Evaluarea activitdtii profesionale a constatat ca 9,8%
pacienti frecventau gradinita; 30,6% frecventau scoala;
6,6% erau studenti, iar 53,0% activau in cdmpul muncii. De
mentionat ca 24 (11,3%) pacienti aveau grup de invaliditate in
perioada preoperatorie.
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Clinic, 10 (4,7%) pacienti nu prezentau acuze si DSA a
fost diagnosticat accidental, in cadrul examenelor profilactice.
In celelalte cazuri, cel mai frecvent pacientii acuzau dispnee
- 1n 92,5% cazuri, palpitatii si fatigabilitate — in 62,9% cazuri,
cardialgii — in 55,4% cazuri, edeme periferice - in 13,6% cazuri
si hemoptizie - in 0,9% cazuri.

In scopul studierii particularitatilor de evolutie a defectului
septal atrial, am comparat indicatorii clinici in diferite grupuri
de varstd. Cea mai micd frecventd a acuzelor este constatatd in
grupul de pacienti cu varsta intre 2 si 18 ani (Tabelul 1, Fig.
1). Ulterior acest indice creste proportional odata cu varsta,
atingand 100,0% in grupul de varstd depasind 40 de ani. Este
notabil, ca hemoptizie s-a inregistrat doar in grupul de vérsta
40-49 de ani.

Auscultativ la toti pacientii, indiferent de varstd, zgomotele
cardiace erau clare, se constata un suflu sistolic de intensitate
moderata in spatiul intercostal 2-3 parasternal stang, zgomotul
I in focarul pulmonar era dedublat.

Tabel 1
Frecventa acuzelor (%) la pacientii
cu defecte septale atriale in functie de varsta
2-18 | 19-29 | 30-39 | 40-49 | S0ani
Acuze . . K . sau mai
ani ani ani ani mult
Dispnee 83,1 96,2 100,0 100,0 100,0
Palpitatii,
e 277 | 755 | 886 | 963 100,0
fatigabilitate
Cardialgii 25,3 69,8 75,0 77,8 100,0
Edeme 3,6 3,8 13,6 44,4 100,0
Hemoptizie 0 0 0 3,7 0
Acrocianoza 0 0 0 11 333

Evaluarea datelor anamnestice confirma cresterea,
concomitent cu varsta, a frecventei pneumoniilor la pacientii
cu defect septal atrial. Astfel, in grupul de varsta de 2-18
ani pneumoniile in antecedente s-au constatat la 18 (21,7%)
pacienti cu defect septal atrial, in grupul de varsta 19-29 de ani
—1a 18 (34,0%) pacienti, in grupul de varstd 30-39 de ani - la
13 (29,5%) pacienti, in grupul de varstd 40-49 de ani - la 12
(44,4%) pacienti si in grupul de varsta 50 de ani sau mai mult
-1a 5(83,3%) pacienti.
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Fig. 1. Dinamica frecventei acuzelor (%) la pacientii
cu defecte septale atriale in functie de varsta

In plus, la pacientii cu defect septal atrial creste probabili-
tatea complicatiilor tromboembolice. Astfel, doi pacienti din
lotul nostru de studiu prezentau accident vascular cerebral in
antecedente. Viciul cardiac a fost suspectat la adresarea acestora
la medic cu disfunctii neurologice. Totodatd, ambii pacienti
nu prezentau hipertensiune arteriala in antecedente si putem
admite cd embolii au patruns din sistemul venos in cel arterial
prin defectul septal atrial.

Studiul rezultatelor examindrilor electrocardiografice la
bolnavii cu defecte septale atriale au constatat, de asemenea,
cresterea importanta paralel cu varsta a dereglérilor de ritm.
Ritmul sinusal s-a atestat la 81 dintre 83 (97,6%) pacienti cu
varsta intre 2-18 ani, la 51 dintre 53 (96,2%) pacienti cu varsta
de 19-29 de ani, la 39 dintre 44 (88,6%) pacienti cu varsta de
30-39 de ani, la 17 dintre 27 (63,0%) pacienti cu varsta de 40-
49 de ani sila 1 din 6 (16,7%) pacienti cu varsta 50 de ani sau
mai mult (Fig. 2).

Frecventa aritmiilor, dimpotrivd, creste de la 2,4% la varsta
de 2-18 ani (2 pacienti cu extrasistole atriale), la 3,8% - la varsta
de 19-29 de ani (2 pacienti cu extrasistole atriale), la 11,4%
- la varsta de 30-39 de ani (3 pacienti cu extrasistole atriale,
2 pacienti cu extrasistole ventriculare), la 37,0% - la vérsta
de 40-49 de ani (3 pacienti cu extrasistole atriale, 3 pacienti
cu extrasistole ventriculare, 3 pacienti cu fibrilatie atriald, 1
pacient cu flutter atrial) si la 83,3% - la varsta de 50 de ani sau
mai mult (3 pacienti cu fibrilatie atriald, 2 pacienti cu flutter
atrial) (Fig. 3).

Rezultate similare s-au obtinut si la evaluarea tulburarilor de
conducere atrio-ventriculare si intraventriculare. Dereglarile de
conductibilitate intraventriculare cresc de la 48,2% la pacientii
cu varsta 2-18 ani, la 75,5% - la pacientii cu varsta 19-29 de
ani, la 81,8% - la pacientii cu varsta 30-39 de ani, la 88,9% - la
pacientii cu varsta 40-49 de ani si la 100,0% - la pacientii cu
varsta de 50 ani sau mai mult (Figura 4).

Frecventa blocadelor atrioventriculare de gradul I sunt
practic stabile in primele trei grupuri de varsta (3,6% - la
pacientii cu varsta de 2-18 ani, 3,8% - la pacientii cu varsta de
19-29 ani, 4,0% - la pacientii cu varsta de 30-39 ani), constituie
7,1% la pacientii cu varsta de 40-49 ani si 11,1% - la pacientii
cu varsta de 50 ani sau mai mult (Fig. 4).

Frecventa blocului de ram drept al fasciculului His, de
asemenea, creste odatd cu varsta: de la 42,2% la pacientii cu
varsta de 2-18 ani, la 69,8% - la pacientii cu vérsta de 19-29
ani, la 70,5% - la pacientii cu varsta de 30-39 ani, la 85,2% - la
pacientii cu varsta de 40-49 ani si la 100,0% - la pacientii cu
varsta de 50 de ani sau mai mult (Fig. 5).

Frecventa blocului de ram sting al fasciculului His s-a
constatat la 6,0% pacienti cu varsta de 2-18 ani, la 5,7% pacientii
- cu varsta de 19-29 ani, la 0% pacienti - cu vérsta de 30-39 de
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Fig. 2. Ritmul cardiac (%) la pacientii cu defecte septale
atriale in functie de varsta
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Fig. 4. Deregldrile de conductibilitate (%) la pacientii
cu defecte septale atriale in functie de varsta

ani, la 3,7% pacienti - cu vérsta de 40-49 ani si la 0% pacienti
— cu vérsta de 50 ani sau mai mult (Figura 5).

Din totalul pacientilor inclusi in studiu, axul electric al
cordului era normal in 11 (5,2%) cazuri; inclinat in dreapta — in
154 (72,3%) cazuri; vertical - in 24 (11,3%) cazuri si inclinat in
stanga - in 24 (11,3%) cazuri.

Trebuie mentionat cd frecventa inclindrii spre dreapta
a axului electric al cordului creste concomitent cu varsta
pacientilor: 47 (56,6%) pacientii cu varsta de 2-18 ani, 41
(77,4%) pacienti cu varsta de 19-29 ani, 36 (81,8%) pacienti cu
varsta de 30-39 ani, 24 (88,9%) pacienti cu vérsta de 40-49 ani
si 6 (100,0%) pacienti cu varsta de 50 ani sau mai mult.

La toti bolnavii pe traseul electrocardiografic s-au depistat
semne de hipertrofie a ventriculului drept, iar in 1,3% cazuri
hipertrofia ventriculului drept se asocia cu hipertrofia
ventriculului stang.

Insuficienta cardiacd a fost constatatd practic la toti
pacientii. Insuficienta cardiaca NYHA 1 s-a inregistrat la 7
(3,3%) pacienti, NYHA 2 - la 83 (39,0%), NYHA 3 - la 103
(48,4%) si NYHA 4 - 1a 20 (9,4%) pacienti.

La bolnavii cu varsta 2-18 ani insuficienta cardiaci NYHA
1 s-a atestat la 7 (8,4%), NYHA 2 - la 66 (79,5%), NYHA 3 - la
10 (12,1%) si NYHA 4 - 1a 0 (0%) pacienti. La bolnavii cu varsta
de 19-29 de ani insuficienta cardiacd NYHA 1 s-a determinat
la 0 (0%) pacienti, NYHA 2 - la 15 (28,3%), NYHA 3 - la 37
(69,8%) si NYHA 4 - la 1 (1,9%) pacient. La bolnavii cu varsta
de 30-39 de ani insuficienta cardiacd NYHA 1 s-a constatat la
0 (0%) pacienti, NYHA 2 -1a 2 (4,5%), NYHA 3 - 1a 40 (90,9%)
siNYHA 4 - 1a 2 (4,5%) pacienti. La bolnavii cu varsta de 40-49

2-18 ani b 19-29 ani 30-39 ani 40-49 ani 50 ani sau mai
(n=83) (n=53) (n=44) (n=27)  multi (n=6)

——Bloc de ram drept al fasciculului His
—u—Bloc de ram stang al fasciculului His

Fig. 5. Blocadele ramurilor fasciculului His (%)
la pacientii cu defecte septale atriale, in functie de varstd

de ani insuficienta cardiacd NYHA 1 s-a inregistrat la 0 (0%)
pacienti, NYHA 2-1a0(0%), NYHA 3 -1a 16 (59,3%) si NYHA
4 -la 11 (40,7%) pacienti. La bolnavii cu varsta de 50 de ani sau
mai mult insuficienta cardiaci NYHA 1 s-a atestat la 0 (0%)
pacienti, NYHA 2 - 1a 0 (0%), NYHA 3 - 1a 0 (0%) i NYHA 4
-1a 6 (100,0%) pacienti (Fig. 6).

Trebuie mentionat cd insuficienta cardiacd gravd decom-
pensata (NYHA 4) s-a constatat mai frecvent la pacientii
cu varsta 40-49 de ani (51,9%) si de 50 de ani sau mai mult
(100,0%).

Studiul radiologic al bolnavilor cu DSA a relevat desenul
pulmonar normal doar la 5 din 213 (2,3%) pacienti. In
majoritatea cazurilor (93,0%), desenul pulmonar era pronuntat:
la 76 (91,6%) pacienti cu vérsta de 2-18 ani, la 48 (90,6%)
pacienti cu vérsta de 19-29 de ani, la 42 (95,5%) pacienti cu
varsta de 30-39 de ani, la 26 (96,3%) pacienti cu varsta de 40-
49 de ani si la 6 (100,0%) pacienti cu vérsta de 50 de ani sau
mai mult (Fig. 7, 8).

Indicele cardiotoracic a fost majorat la 95,1% pacienti cu
DSA:1a 88,2% cu varsta 2-18 de ani, la 97,2% cu varsta de 19-29
de ani, la 95,5% cu varsta de 30-39 de ani, la 100,0% cu varsta
40-49 de ani si la 100,0% pacienti cu varsta de 50 de ani sau
mai mult. Valoarea medie a indicelui cardiotoracic a constituit
50,7+1,5 in lotul I de pacienti si 51,3+0,9 in lotul II de pacienti
(P>0,05) (Fig. 7).

Studiul nostru a demonstrat cresterea volumului cordului
la pacientii cu DSA in functie de varsta, fapt care se datoreaza
maririi cavitatilor drepte ale cordului. Astfel, majorarea
cavitdtilor drepte ale cordului s-a constatat in 211 din 213
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Fig. 6. Insuficienta cardiaca (%) la pacientii cu defecte septale atriale in functie de varsta

(99,1%) cazuri, inclusiv la 82 (98,8%) pacientii cu varsta de 2-18
ani, la 52 (98,1%) cu varsta de 19-29 de ani, la 44 (100,0%) cu
varsta de 30-39 de ani, la 27 (100,0%) cu varsta de 40-49 de ani
sila 6 (100,0%) pacienti cu vérsta 50 de ani sau mai mult.

Cavitatile stangi ale cordului erau dilatate doar la 134 din
213 (62,9%) pacienti: la 39 (47,0%) cu vérsta de 2-18 ani, la 33
(62,3%) cu varsta de 19-29 de ani, la 32 (72,7%) cu varsta de
30-39 ani, la 24 (88,9%) cu varsta de 40-49 ani si la 6 (100,0%)
cu varsta de 50 ani sau mai mult.

Dimensiuni normale ale cavitatilor cordului nu s-au
inregistrat nici la un pacient din grupurile noastre de studiu.

Asadar, evaluarea rezultatelor clinice confirmé agravarea
concomitent cu varsta a starii de sdnatate si de progresare a
simptomelor obiective (aparitia aritmiilor, a dereglarilor de
conductibilitate, evolutia insuficientei cardiace) la pacientii
cu defect septal atrial, care, in unele cazuri, se soldeaza cu
moarte subitd. Starea de sdnatate devine semnificativ mai
grava la pacientii dupd 40 de ani si, in special, la cei dupa 50
de ani - varsta criticd pentru pacientii cu defect septal atrial.
Din 24 pacienti care aveau grup de invaliditate preoperator, 3
(60,0%) erau cu varsta 50 ani $i mai mult, iar 8 (29,6%) erau cu
varsta de 40-49 ani. In plus, dereglirile clinico-hemodinamice
semnificative la pacientii din acest grup de varstd devin
frecvent o contraindicatie pentru efectuarea interventiilor
chirurgicale.

Modificérile parametrilor de hemodinamici in defectele
septale atriale in functie de varstd, conform patofiziologiei
contemporane, au citeva explicatii. Defectul septal interatrial
si suntul stinga-dreapta contribuie, in timp, la aparitia
hipodinamiei, apoi a hipoplaziei ventriculului sting si a
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Fig. 7. Indicatorii radiologici (%) la pacientii cu defecte septale
atriale in functie de varsta

suprasolicitérii cu volum al ventriculului drept. Ca rezultat,
creste presiunea in atrii, iar clinic apare staza venoasd
pulmonara si cea sistemica.

Pentru evaluarea particularititilor de varsta si a modifi-
cirilor hemodinamice, la pacientii cu defect septal atrial,
am analizat comparativ parametrii cateterismului cardiac ai
compartimentelor drepte ale cordului. Cateterismul cardiac si
angiocardiografia s-au efectuat la 32 de pacienti din lotul I (3
din grupul de varsta 19-29 de ani, 7 din grupul de varstd 30-
39 de ani, 17 din grupul de varsta 40-49 de ani, 5 din grupul
de varstd 50 de ani sau mai mult) si la 8 pacienti din lotul II
(varsta <18 ani).

Conform rezultatelor studiului, la pacientii cu defect
septal atrial creste semnificativ presiunea sistolicd in artera
pulmonari (Fig. 9) si rezistenta pulmonari totala (Fig. 10). In
grupul de varstd 2-18 ani valoarea medie a presiunii sistolice
in artera pulmonard a constituit 30,1+1,5 mm Hg, in grupul
de varsta 19-29 de ani - 31,2+1,0 mm Hg, in grupul de vérsta
30-39 de ani - 33,2+0,8 mm Hg, in grupul de varstd 40-49 de
ani - 42,4+4,8 mm Hg si in grupul de varsta 50 de ani sau mai
mult - 57,1+4,0 mm Hg (P<0,001).

Rezistenta pulmonara totald nu se deosebea semnificativ
in grupul de vérsta 2-18 ani (97,1£5,0 din.c.cm?), 19-29 de
ani (95,0+4,8 din.c.cm™) si 30-39 de ani (101,1+8,7 din.c.cm”
*) (P>0,05). La pacientii cu varsta de 40 de ani sau mai mult
s-a constatat o crestere semnificativd a acestui parametru,
comparativ cu pacientii avand o varstd mai micd (P<0,001):
240,0£39,7 din.c.cm™ in grupul de varstd 40-49 de ani si
304,9+36,1 din.c.cm” in grupul de varsta 50 de ani sau mai
mult.

Concomitent cu cresterea semnificativd a rezistentei
pulmonare totale, fluxul pulmonar si volumul suntului prin
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Fig. 8. Desen pulmonar pronuntat in DSA
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Fig. 9. Presiunea sistolica in artera pulmonara (mm Hg) la pacientii
cu defecte septale atriale la debutul studiului, in functie de varsta

defect se reduc. Suntul la pacientii cu rezistenta pulmonara
totala normald constituia 60,1+1,1% din minut-volumul
circuitului mic. In cazul cresterii rezistentei pulmonare totale
pand la 400 din.c.cm?, suntul constituia 45,0+4,7% din minut-
volumul circuitului mic, iar la nivelul rezistentei pulmonare
totale de peste 400 din.c.cm™ - 28,1+7,7% din minut-volumul
circuitului mic (Fig. 11).

In cazurile cAnd absenta tendinta de crestere a rezistentei
pulmonare totale, nu se constata reducerea volumului suntului
la nivelul defectului septal atrial in functie de varstd, chiar la
pacientii cu insuficientd cardiaca.

In plus, concomitent cu modificirile in vasele circuitului
mic, la bolnavii cu defecte septale atriale pe parcursul vietii
creste si presiunea in atrii — manifestare hemodinamici a
insuficientei functionale a miocardului ventricular. Dupa varsta
de 30 de ani se atestd o mdrire a presiunii in atriul drept. Daca
la varsta de 2-18 ani valoarea acestui parametru era de 7,5+0,8
mm Hg, atunci la pacientii cu varsta de 50 ani sau mai mult
acest parametru constituia 13,8+1,2 mm Hg (P<0,001). Similar,
la copiii cu varsta de 2-18 ani valoarea normala a presiunii in
atriul drept (7 mm Hg) s-a constatat in 50% cazuri, la pacientii
cu varsta de 19-49 ani - in 25-28% cazuri, iar la pacientii cu
varsta de 50 de ani sau mai mult valoarea normald a presiunii
in atriul drept nu s-a inregistrat nici intr-un caz.

Mecanismul aparitiei hipertensiunii pulmonare la pacientii
cu defecte septale atriale este complicat. Evolutia acestei
complicatii este determinata de cresterea fluxului pulmonar. O
alta verigd importanta in patogeneza hipertensiunii pulmonare
in acest viciu cardiac congenital este cresterea presiunii in atriul
stang, fapt confirmat de relatia stransa intre presiunea in atriul
stang si artera pulmonara la pacientii cu rezistenta pulmonara
totald normala. La bolnavii cu presiune normald in atriul sting
valoarea medie a presiunii in artera pulmonara constituia
33,3+4,9 mm Hg, iar in cazul mdririi presiunii in atriul sting
- 63,8+5,9 mm Hg (P<0,001, Fig. 12).

La toti pacientii examinati, atit din lotul I, cat ¢i din lotul II,
s-a constatat o crestere a concentratiei de oxigen in atriul drept,

= Presiunea in AS
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Fig. 11.Volumul suntului, in functie de rezistenta pulmonara totala,
la pacientii cu defecte septale atriale la debutul studiului
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Fig. 10. Rezistenta pulmonara totala (din.c.cm™) la pacientii cu de-
fecte septale atriale la debutul studiului, in functie de varsta

care depdseste concentratia de oxigen din venele cave.

Presiunea sistolica in artera pulmonara oscila in limitele
30,0-77,0 mm Hg. Raportul dintre tensiunea sistolica in artera
pulmonara si tensiunea arteriald sistemica varia de la 32,0 la
66,0% si in medie a constituit 41,3+8,3%. Volumul de singe care
trece prin suntul stinga-dreapta raportat la debitul cardiac varia
de la 36,0% la 83,0%, cu valoarea medie de 60,1%.

Raportul rezistentei pulmonare totale la rezistenta periferica
totald a variat intre 7% si 30%, in medie a constituit 19,8+6,5%.
Pentru determinarea gradului de hipertensiune pulmonara am
aplicat clasificarea dupa Bypakosckuit B.J. (1975). In lotul I
12 bolnavi erau cu HTP de gradul II, iar 20 bolnavi - cu HTP
de gradul I1I A. In lotul II toti cei 8 bolnavi au fost cu HTP de
gradul II.

La examenul angiocardiografic, cu injectarea substantei
de contrast in trunchiul arterei pulmonare, la toti pacientii
s-a depistat suntul prin defectul septal din atriul stdng in
atriul drept. Au fost, de asemenea, analizati parametrii
ecocardiografici preoperator la pacientii operati cu defecte
septale atriale (Tabelul 2, Fig. 13).

Astfel, in grupul de vérstd 2-18 ani diametrul atriului
drept a constituit 48,1+0,9 mm, in grupul de vérsta 19-29 de
ani - 54,9+0,9 mm (P<0,01), in grupul de varstd 30-39 de ani
- 58,8+1,3 mm (P<0,001), in grupul de varsta 40-49 de ani
- 66,2+1,8 mm (P<0,001) si in grupul de varstd 50 de ani sau
mai mult — 65,8+4,9 mm (P<0,001). Diametrul ventriculului
drept in grupul de varsta 2-18 ani a fost de 31,4+0,7 mm, in
grupul de varsta 19-29 de ani - 37,8+0,9 mm (P<0,01), in
grupul de vérsta 30-39 de ani - 38,6+0,8 mm (P<0,001), in
grupul de vérsta 40-49 de ani - 40,8+1,4 mm (P<0,001) si
in grupul de varstd 50 de ani sau mai mult - 45,0£2,8 mm
(P<0,001). Diametrul ventriculului stang in grupul de varstd
2-18 ani a constituit 36,5+0,7 mm, in grupul de varstd 19-29
de ani - 43,7+0,7 mm (P<0,001), in grupul de varsta 30-39 de
ani - 43,9+1,0 mm (P<0,001), in grupul de vérstd 40-49 de ani
- 46,4+1,4 mm (P<0,001) si in grupul de varstd 50 de ani sau
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Fig. 12. Presiunea in artera pulmonara (mm Hg), in functie de pre-
siunea fin atriul stang, la pacientii cu defecte septale atriale



Arnta o Nr. 1(28),2008

Medica

mai mult — 45,5+3,6 mm (P<0,05).

In grupul de varsta 2-18 ani volumul diastolic al ventri-
culului stang a fost de 58,1+3,1 ml, in celelalte grupuri de varsta
acest parametru era statistic semnificativ mai mare: in grupul
de varstd 19-29 de ani - 89,7+3,8 ml (P<0,001), in grupul de
varstd 30-39 de ani - 86,3+5,4 ml (P<0,001), in grupul de varsta
40-49 de ani - 103,2+7,8 ml (P<0,001) si in grupul de varstd 50
de ani sau mai mult - 115,9+25,5 ml (P<0,01).

Unul dintre parametrii cei mai importanti, examinati
in scopul evaluirii defectului septal atrial este presiunea
sistolicd in ventriculul drept. In grupul de varstd 2-18 ani
acest indicator a constituit 40,5+0,8 mm Hg, in grupul de
varstd 19-29 de ani - 43,9+1,6 mm Hg (P>0,05), in grupul
de varsta 30-39 de ani - 49,0+1,6 mm Hg (P<0,01), in
grupul de varsta 40-49 de ani - 58,9+3,2 mm Hg (P<0,001)
si in grupul de varstd 50 de ani sau mai mult - 56,3+6,1
mm Hg (P<0,01) (Fig. 13). In general, presiunea sistolici
in ventriculul drept varia de la 30 mm Hg la 110 mm Hg,
valoarea medie constituind 45,8+0,9 mm Hg.

Nu s-au constatat diferente statistic semnificative, in functie
de varsta pacientilor, ale fractiei de ejectie si ale gradientului
presional intre ventriculul drept si artera pulmonara (Tabelul
2, Fig. 13).

Fractia de ejectie in grupul de varstd 2-18 ani a constituit
63,910,9%, in grupul de varsta 19-29 de ani - 64,1+1,1%
(P>0,05), in grupul de varstd 30-39 de ani - 66,4+1,3% (P>0,05),
in grupul de varstd 40-49 de ani - 65,1+1,7% (P>0,05) si in
grupul de varsta 50 de ani sau mai mult - 65,7+1,5% (P>0,05).
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Fig. 13.Parametrii ecocardiografici la pacientii cu defecte septale
atriale, in functiue de varsta

Gradientul presional intre ventriculul drept si artera pulmonara
in grupul de vérsta 2-18 ani a fost de 15,1+1,5 mm Hg, in
grupul de varsta 19-29 de ani - 14,3+1,6 mm Hg (P>0,05), in
grupul de varsta 30-39 de ani - 12,9+2,0 mm Hg (P>0,05), in
grupul de varstd 40-49 de ani - 15,4+1,8 mm Hg (P>0,05) si
in grupul de varstd 50 de ani sau mai mult - 10,4+0,6 mm Hg
(P>0,05) (Fig. 14).

Astfel, evaluarea parametrilor ecocardiografici la debutul
studiului a constatat o crestere semnificativd, concomitent cu
varsta, a diametrului atriului drept, diametrului ventriculului
drept si a presiunii sistolice in ventriculului drept, micgorarea
dimensiunii $i a volumului diastolice ale ventriculului stang.
Fractia de ejectie si gradientul presional intre ventriculul drept
si artera pulmonara nu se modificau semnificativ in functie de
varsta pacientilor.

Tabel 2
Parametrii ecocardiografici la debutul studiului, in functie de varsta pacientilor
Parametri 2-18 ani 19-29 ani 30-39 ani 40-49 ani =50 ani p
ecocardio-grafici (1) (2) (3) (4) (5)
1-2%*
1-3%xx
1-4%%*
Dimensiu-ni AD 48,1+0,9 54,9+0,9 58,8+1,3 66,2+ 1,8 65,8+4,9 1o
(mm) D-4F¥¥
2-5%
34
1-2 %
Diametrul diastolic 31,4+0,7 37,8+0,9 38,6+0,8 40,8+1,4 45,0+2,8 1-3%**
alVD (mm) 1-4%%*
1-5*xx*
1-2%%%
Diametrul diastolic 1-3%*%
al Vs (mm) 36,5+0,7 43,7+0,7 43,9+1,0 46,4+1,4 45,5+3,6 1-gex
1-5%
1-2%%x
| ldi lic al 1-3%**
Volumul diastolic a 58,1+3,1 89,7+3,8 86,3+5,4 103,247,8 115,9+25,8 1-4e
VS (ml) e
1_3 *¥
Presiunea sistolica 1-4%%*
inVD 40,5+0,8 43,9+1,6 49,0+1,6 58,9+3,2 56,316,1 1-5%%
(mm HG) 2-4%¥%
3-4%*
FE (%) 63,9+0,9 64,1+1,1 66,4+1,3 65,141,7 65.7£1,5 NS
GP la AP (mm HG) 15,141,5 14,3+1,6 12,9+2,0 15,4+1,8 10,4£06 NS

Legenda: * - P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001
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Fig. 14. Fractia de ejectie (%) si gradi entul presional intre ven-
triculul drept si artera pulmonara (mm Hg) la pacientii cu defecte
septale atriale la debutul studiului, in functie de varsta

DSA este cel mai frecvent viciu dintre toate malformatiile
cardiace congenitale la maturi. In pofida faptului ci malfor-
matia evolueaza cu modificiri semnificative ale hemodinamicii
intracardiace, 50% pacienti cu varstd de pana la 40 de ani
activeaza fard restrictii functionale [11, 12]. La o astfel de
evolutie relativ favorabild, decizia vizind indicatia $i perioada
optimald pentru realizarea interventiei chirurgicale se ia
nu numai in baza datelor clinice, dar §i in baza metodelor
functionale de investigare. Eficienta tratamentului chirurgical
va fi mai demonstrativéd in cazul analizei comparative a starii
functionale a pacientilor in diferite grupuri de varsta.

Luind in consideratie cele spuse anterior, consideram
rationald sintetizarea rezultatelor obtinute privind starea
clinica, hemodinamicd si functionald a pacientilor cu DSA,
evaluarea stdrii clinice §i a celei functionale a pacientilor
operati. Parametrii clinico-hemodinamici si cei functionali
au fost analizati la pacienti din diferite grupuri de varsta (2-18
ani §i 19-59 de ani), fapt care ne-a permis a obtine informatii
despre evolutia naturala a viciului.

Examinarea acuzelor pacientilor din diferite grupuri de
varstd a relevat cd frecventa acestora creste proportional cu
varsta. Astfel dispneea la efort fizic la copiii cu vérstd de pana
la 18 ani s-a constatat in 83,1% cazuri, printre pacientii cu
varstd de 19-29 de ani - in 96,2% cazuri, iar la pacientii cu
varstd de 30-39 de ani, 40-49 de ani si 50 de ani $i mai mult
- 1in 100,0% cazuri.

Evaluarea anamnesticului a demonstrat cd la pacientii cu
varstd de peste 40 de ani se majoreaza frecventa infectiilor
respiratorii §i a pneumoniei, creste riscul tromboemboliei
paradoxale — rezultat al trecerii prin defect al trombului
din sistemul venos in sistemul arterial. In studiul nostru
tromboembolia vaselor cerebrale cu hemipareza, dereglari
de vorbire etc. s-au determinat in anamnestic la 2 din 130
de pacienti maturi (1,5%). Rezultatele noastre coincid cu
rezultatele lui Shiego Yamachi si coautorii [13].

Evaluarea rezultatelor electrocardiografiei a indicat
majorarea semnificativd a frecventei aritmiilor la pacientii
maturi, comparativ cu copiii. La copii dereglari ale ritmului
cardiac, conform datelor electrocardiogramei, s-au determinat
doar in 2 cazuri (2,4%). Totodata, la pacientii cu varstd de 19-
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29 de ani aritmiile s-au depistat la 2 din 53 de pacienti (3,8%),
in grupul de pacienti cu varsta de 30-39 de ani - la 5 din 44 de
pacienti (11,4%), in grupul de pacienti cu varstd de 40-49 de
ani - la 10 din 27 de pacienti (37,0%) si in grupul de pacienti
cu varstd de 50 de ani $i mai mult - la 5 din 6 pacienti (83,3%).
Printre pacientii de 30 de ani si mai mult s-au atestat dereglari
de conductibilitate atrioventriculard de la 4,5% pana la 16,6%
la cei de 50 de ani si mai mult. La pacientii cu varsta de peste 40
de ani, concomitent cu dereglérile de ritm enumerate anterior,
s-au inregistrat fibrilatie atriald (la 6 pacienti - 18,2%) si flutter
atrial (la 2 pacienti - 6,1%). Conform datelor din literatura de
specialitate, frecventa dereglirilor de ritm la pacientii maturi
cu DSA reprezintd 10-23% [11, 12, 14].

Printre pacientii examinati din lotul I s-au inregistrat semne
de insuficientd cardiacd NYHA 3 1a 103 (48,4%) si NYHA 4 la
20 (9,4%). Insuficientd cardiaca gravd decompensata (NYHA 4)
s-a constatat mai frecvent la pacientii cu varsta de 40-49 de ani
(40,7%) si la pacientii de 50 de ani §i mai mult (100,0%). Iar in
lotul IT insuficienta cardiaca NYHA III s-a atestat numai la 10
- 12,1% bolnavi, restul, 73 - 87,9%, fiind in clasa functionala
I'5iII. Frecventd similard a decompensarii cardiace la bolnavii
maturi cu DSA este descrisd de mai multi autori [11, 12].

Asadar, la pacientii cu DSA, concomitent cu varsta,
se constatd agravarea stdrii subiective a pacientilor si
progresarea simptomelor obiective (aparitia aritmiilor,
dezvoltarea insuficientii cardiace, aparitia complicatiilor
tromboembolice).

Modificérile odata cu varsta ale hemodinamicii in DSA
trebuie examinate din punct de vedere a datelor contemporane
de patofiziologie a viciului. Conform lor, la pacientii cu DSA,
din cauza suntului de singe stinga-dreapta prin defect, survin
subincércarea ventriculului sting, care, din cauza hipodinamiei
indelungate devine hipoplastic §i suprasolicitarea semnificativa
cu volum a ventriculului drept [2, 15].

Manifestarea hemodinamicé a insuficientei functionale a
ventriculilor cordului in DSA este cresterea presiunii in atrii, iar
manifestarea clinicd - staza venoasa pulmonara si cea sistemica.
Contractilitatea miocardului ventricular sting, postsarcina si
frecventa contractiilor cardiace la pacientii cu DSA nu difera
de parametrii similari la pacientii practic sanatosi. Se modificd
doar presarcina, in pofida presiunii diastolice normale in
ventriculul stang. In cazul unui defect semnificativ (peste 2 cm),
presiunea in atriul stang si in atriul drept sunt practic similare
(fiziologic este o cavitate unicd a atriului) [16].

Concomitent cu modificdrile de varsta, in miocardul
ventricular, la unii pacienti cu DSA progreseazd modificérile
in vasele pulmonare concomitent cu cresterea rezistentei
pulmonare generale si a presiunii sistolice in artera pulmonara
[17, 18, 19, 20]. Astfel, la varsta 2-18 ani valoarea medie a
presiunii sistolice in artera pulmonard constituie 30,1+1,5
mmHg. In grupul de varsti 19-29 de ani si 30-39 de ani
presiunea sistolicd in artera pulmonari este practic similara
(31,2+1,0 mmHg si 33,2+0,8 mmHg, respectiv). La pacientii
cu varsta de 40-49 de ani valoarea presiunii sistolice in artera
pulmonara constituie 42,4+4,8 mmHg, iar la cei cu varstd de
peste 50 de ani - 57,1+4,0 mmHg (P<0,001). Valoarea rezis-
tentei pulmonare generale este similara in grupele de varsta
de péni la 18 ani, de 19-29 de ani si de 30-39 de ani (in medie
94,146,8 din.c.cm™), iar la pacientii cu varstd de peste 40 de
ani s-a constatat o crestere semnificativa a acestui parametru,
comparativ cu pacientii mai tineri (240,0+39,7 din.c.cm™in
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grupul de varsta 40-49 de ani i 304,9+36,1 din.c.cm™in grupul
de varstd de peste 50 de ani; P<0,001).

Rezultatele obtinute in studiul nostru corespund cu datele
din literaturd si demonstreaza ca hipertensiunea pulmonard in
DSA este dobanditi. Insa frecventa hipertensiunii pulmonare
sistolice la pacientii cu varstd de peste 40 de ani este mult mai
mare §i constituie 30-77% [20, 21].

Inlotul I din 32 de pacienti cu varsta de peste 18 ani, supusi
cateterismului cardiac, hipertensiunea pulmonaréd gradul III
A s-a constatat la 20 de pacienti (62,5%). Frecventa inalta a
hipertensiunii pulmonare la pacientii maturi este determinata
de un complex de factori. Posibil, de cresterea presiunii in artera
pulmonara este responsabila hipervolemia.

Un alt factor important in dezvoltarea hipertensiunii
pulmonare este cresterea presiunii in atriul stdng [2]. Am
constatat o legdtura semnificativd intre valoarea presiunii
sistolice in artera pulmonara si cea a presiunii in atriul sting
(in cazul rezistentei normale a vaselor pulmonare). La pacientii
cu presiune normald in atriul sting valoarea medie a presiunii
in artera pulmonara a constituit 33,3+4,9 mmHg, iar in cazul
presiunii ridicate in atriul sting (peste 12 mmHg) - 63,8+5,9
mmHg (P<0,001).

Rezultatele obtinute in studiul nostru ne permit sa avem
supozitia cd in patogeneza hipertensiunii pulmonare in
DSA persista 2 mecanisme: modificarile sclerotice in vasele
pulmonare, determinate de hipervolemie si cresterea presiunii
in atriul stang, conditionata de dezvoltarea insuficientei
functionale a ventriculului sting.

Patogeneza dezvoltarii decompensatiei circulatorii la
pacientii cu acest viciu pand in prezent nu este cunoscuta
definitiv. In baza investigatiilor noastre, am concluzionat ca
insuficienta circulatorie la pacientii cu DSA este si rezultatul
insuficientei functionale a ventriculului stang, cauzata de
hipodinamia indelungata, manifestatd prin insuficienta
cardiacd de staza.

Dimpotriva, alti autori [22] considera cd insuficienta
circulatorie la pacientii cu DSA este consecinta insuficientei
ventriculului drept, cauzatd de suprasolicitarea indelungata cu
volum. Dereglarea functiei ventriculului sting se atestd doar
in cazul dezvoltarii insuficientei ventriculare drepte si este
calificatd drept consecintd a reactiei comune a miocardului,
bazatd pe integritatea anatomica musculard §i pe procesele
biochimice identice in miocardul ambilor ventriculi.

Aceste péreri neunivoce determinate de dificultatile
semnificative in evaluarea stérii functionale ventriculare
cardiace la pacientii cu DSA. Intrucat in DSA de dimensiuni
mari presiunea in atrii este practic similard, iar la finele
diastolei presiunea in ventriculi este identica cu cea din
atrii, presiunea diastolica in ambii ventriculi, de asemenea,
devine practic similara. Astfel, cresterea presiunii diastolice
in unul dintre ventriculii cordului va contribui la majorarea
presiunii diastolice in celélalt, fapt, care la randul sau,
contribuie la cresterea presiunii bilaterale in atrii cu staza
venoasd pulmonari si sistemica. In aceste conditii, este foarte
dificil a constata care dintre ventriculii cordului este afectat
primar - ventriculul sting, in rezultatul hipodinamiei sau
ventriculul drept, in rezultatul suprasolicitdrii semnificative
cu volum.

Este important faptul cd in prezenta rezistentei
vasculare pulmonare normale nu se determina reducerea
suntului sangvin la nivelul atriilor concomitent cu

varsta, chiar la pacientii cu manifestari de insuficientd
circulatorie.

Daca presupunem cd decompensarea circulatorie, care se
dezvoltd concomitent cu varsta la unii pacienti cu DSA, este
cauzatd de insuficienta izolata a ventriculului drept, atunci
ultima neapdrat s-ar manifesta prin reducerea fractiei de ejectie,
prin cresterea presiunii diastolice, a presiunii in atriul drept si,
respectiv, prin reducerea suntului de sange stanga-dreapta prin
defect la pacientii maturi, comparativ cu pacientii de varsta
mai tanird. Insa, in prezenta rezistentei pulmonare normale,
aceasta nu se produce, fapt care confirmé cd decompensarea
circulatorie in DSA este o manifestare nu doar a afectarii
ventriculului drept, dar si a afectarii ventriculului stang - o
veriga importantd in sustinerea suntului sangvin stanga-dreapta
prin defect.

Prin urmare, la pacientii cu DSA edemele, ficatul marit,
cresterea presiunii venoase sunt nu doar manifestiri ale
insuficientei ventriculare drepte (ca in alte vicii cardiace
cu septul interatrial intact), dar si consecinta insuficientei
ventriculare stangi, cauzate de transmiterea presiunii inalte
din partile stangi ale cordului spre sistemul venos prin defectul
septal atrial.

Fibrilatia atriala si hipertensiunea pulmonars, de asemenea,
sunt factori, care contribuie la dezvoltarea insuficientei
circulatorii in DSA. Rezultatele noastre corespund cu rezultatele
altor savanti si demonstreaza dezvoltarea mai rapida a
decompensarii circulatorii in prezenta fibrilatiei atriale [14,
20, 23, 24]. Fiecare pacient cu fibrilatie sau flutter atrial din
lotul nostru de studiu prezenta manifestari de insuficientd
cardiacd NYHA IV.

Asadar, datele expuse anterior ne permit sa credm o
imagine despre posibilile variante de evolutie a DSA. La
unii pacienti predomind modificari sclerotice in vasele
pulmonare, concomitent cu functia relativ pastratd a
miocardului ventricular. In astfel de cazuri, chiar in pofida
persistentei hipertensiunii pulmonare, simptomele clinice de
insuficienti circulatorie absenteaza si ritmul este sinusal. In
acest grup de pacienti s-a constatat hiprtensiune pulmonara
severa cu rezistentd vasculara pulmonara sporita si reducerea
circuitului pulmonar, iar presiunea in atrii raiméne normala
sau moderat ridicatd. In alt grup de pacienti predomini
dereglarile functionale ale ventriculilor cordului cu mérirea
presiunii in atrii. Hipertensiunea in atriul stdng, la randul
sau, contribuie la cresterea presiunii in artera pulmonara, cu
dezvoltarea hipertensiunii pulmonare moderate cu sunt mare
de sange la nivelul atriilor §i circuit pulmonar semnificativ.
Presiunea ridicata in atriul stang, in combinare cu un flux
sangvin sporit din venele pulmonare, contribuie la dilatarea
semnificativa a atriilor si la aparitia focarelor ectopice de
excitare, care se manifesta prin fibrilatie si flutter atrial.
Posibil, aceasta este explicatia hipertensiunii pulmonare, de
obicei moderate, la pacientii cu fibrilatie atriala si pastrarea
ritmului sinusal la bolnavii cu hipertensiune pulmonara
severa si cu circuit pulmonar redus.

Rezultatele obtinute de noi corespund cu datele din
literatura de specialitate, conform carora fibrilatia atriala
apare mai frecvent pe fundalul hipertensiunii pulmonare
semnificative [25]. In unele cazuri, progreseaza paralel 2
procese patologice: in vasele pulmonare §i in miocard. Starea
clinicd a acestor pacienti este cea mai grava.
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patients with tricuspid regurgitation using continous wave dop-
pler ultrasound . J Am Coll Cardiol 1985;6:359-365.

11. MOODIE DS. Adult congenital heart disease. Curr Opin Cardiol
1994; 9:137-42.

12. MODIE DS. Diagnosis and management of congenital heart
disease in the adult cardiol Rev 2001; 9(5):276-81.

13. MAS J.L,, ARGUIZAN C, LAMY C, ZUBER M, CABANES L, DE-
RUMEAUX G, COSTE J. Recurent cerebrovascular events associ-
ated with foramen ovale atrial septal aneurism or both. Study
group. N Eng J Med 2001; 345: 1740-6.

Concluzii

1. Defectul septal atrial este o malformatie cardiaca
congenitald pentru care sunt caracteristice modificari
hemodinamice semnificative.

2. Concomitent cu varsta modificarile hemodinamice se
agraveaza, contribuind la deteriorarea treptatd a starii subiective
a pacientilor si la progresarea simptomelor obiective.

3. Persistenta indelungatd a defectului septal atrial
contribuie la dezvoltarea modificrilor ireversibile in vasele
pulmonare si in cele miocardice, avand actiune negativa asupra

rezultatelor functionale ale interventiei chirurgicale.
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