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Introducere
Defectul septal atrial (DSA) este cel mai răspândit dintre viciile 

cardiace congenitale. Frecvenţa acestui viciu diferă, în funcţie de vârstă 
şi constituie 7-11% la copii [1] şi 20-37% la maturi [2, 3]. Incidenţa 
înaltă a DSA la maturi este explicată de specialişti prin:

• evoluţia relativ satisfăcătoare a viciului până în decada 
a treia – a patra a vieţii;

• lipsa tendinţei de închidere spontană a defectului;
• creşterea posibilităţilor diagnostice, determinate de 

decompensarea viciului [4, 5, 6].
Studiile care au estimat evoluţia naturală a viciului au 

constatat că 50,0% din pacienţi cu DSA nu prezintă dereglări 
funcţionale până la vârsta de 40 de ani şi sub 10,0% dintre 
pacienţi - până la vârsta de 60 de ani [7].

Închiderea DSA este benefică la copii şi la adolescenţi, având un risc 
chirurgical redus şi rezultate de durată bune. Rezultatul închiderii DSA la 
bolnavii în vârsră de peste 40 de ani rămâne contradictoriu [8, 9, 10].

Scopul studiului prezent este evaluarea stării clinice, 
hemodinamice şi funcţionale a pacienţilor cu DSA, în 
dependenţă de vârstă.

Material şi metode
În perioada anilor 1988-2006 în Secţia malformaţii cardiace 

congenitale a Centrului de Chirurgie a Inimii au fost operaţi 

653 bolnavi cu defecte septale atriale. Din totalul de pacienţi 
operaţi, 130 (19,9%) aveau vârsta între 19 şi 59 de ani (în medie 
33,05±0,8 ani), care au constituit lotul de bază al studiului (lotul 
I). 53 de pacienţi aveau vârsta de 19-29 de ani, 44 de pacienţi 
– 30-39 de ani, 27 de pacienţi – 40-49 de ani şi 6 pacienţi – 50 
de ani sau mai mult. Lotul martor (lotul II) a inclus 83 de copii 
şi de adolescenţi operaţi, cu vârsta cuprinsă între 2 şi 18 ani (în 
medie 10,75±0,5 ani).

La toţi pacienţii s-au studiat fişele de staţionar din arhivele 
Spitalului Clinic Republican şi ale Centrului de Chirurgie a 
Inimii, protocoalele operatorii, fişele de ambulator, protocoalele 
investigaţiilor ecocardiografice, cateterismul cardiac şi fişele de 
anchetare a bolnavilor.

S-a studiat tabloul clinic şi parametrii de hemodinamică a 
pacienţilor cu defect septal atrial, în funcţie de vârstă, rezultatele 
postoperatorii imediate şi de durată, dinamica parametrilor de 
hemodinamică, în funcţie de tratament.

Rezultate şi discuţii
Evaluarea activităţii profesionale a constatat că 9,8% 

pacienţi frecventau grădiniţa; 30,6% frecventau şcoala; 
6,6% erau studenţi, iar 53,0% activau în câmpul muncii. De 
menţionat că 24 (11,3%) pacienţi aveau grup de invaliditate în 
perioada preoperatorie.

Rezumat
În perioada anilor 1988-2006 în Centrul 
de Chirurgie a Inimii au fost operaţi 130 
bolnavi cu vârsta cuprinsă între 19-59 de 
ani, care au alcătuit lotul de bază al studiului. În lotul martor au fost 83 
bolnavi, cu vârsta de la 2 până la 18 ani. A fost studiată evoluţia naturală 
a viciului care a constatat o frecvenţă mică a acuzelor în grupul de 
pacienţi cu vârsta între doi şi 18 ani, cu creşterea ulterioară a acestor 
indicatori, ajungând la 100% în grupul cu vârsta mai mare de 40 ani. 
Frecvenţa aritmiilor sporeşte de la 2,4% la vârsta de 2-18 ani, la 37,6% 
- la vârsta de 40-49 ani şi atinge 83,3% la vârsta de 50 de ani sau mai 
mare. Insuficienţa cardiacă gravă decompensată (NYHA IV) s-a constatat 
mai frecvent la pacienţii cu vârsta 40-49 ani (51,9 %) şi 50 ani sau mai 
mult (100%). La pacienţii cu defect septal atrial, concomitent cu vârsta, 
se constată agravarea tabloului clinic şi progresarea modificărilor he-
modinamice, în special la pacienţii după 40 de ani. 
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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.
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Clinic, 10 (4,7%) pacienţi nu prezentau acuze şi DSA a 
fost diagnosticat accidental, în cadrul examenelor profilactice. 
În celelalte cazuri, cel mai frecvent pacienţii acuzau dispnee 
– în 92,5% cazuri, palpitaţii şi fatigabilitate – în 62,9% cazuri, 
cardialgii – în 55,4% cazuri, edeme periferice – în 13,6% cazuri 
şi hemoptizie – în 0,9% cazuri. 

În scopul studierii particularităţilor de evoluţie a defectului 
septal atrial, am comparat indicatorii clinici în diferite grupuri 
de vârstă. Cea mai mică frecvenţă a acuzelor este constatată în 
grupul de pacienţi cu vârsta între 2 şi 18 ani (Tabelul 1, Fig. 
1). Ulterior acest indice creşte proporţional odată cu vârsta, 
atingând 100,0% în grupul de vârstă depăşind 40 de ani. Este 
notabil, că hemoptizie s-a înregistrat doar în grupul de vârstă 
40-49 de ani.

Auscultativ la toţi pacienţii, indiferent de vârstă, zgomotele 
cardiace erau clare, se constata un suflu sistolic de intensitate 
moderată în spaţiul intercostal 2-3 parasternal stâng, zgomotul 
II în focarul pulmonar era dedublat. 

Tabel 1
Frecvenţa acuzelor (%) la pacienţii  

cu defecte septale atriale în funcţie de vârstă

Acuze
2-18 
ani

19-29 
ani

30-39 
ani

40-49 
ani

50 ani  
sau mai 

mult

Dispnee 83,1 96,2 100,0 100,0 100,0

Palpitaţii, 
fatigabilitate

27,7 75,5 88,6 96,3 100,0

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

Acrocianoză 0 0 0 11,1 33,3

Evaluarea datelor anamnestice confirmă creşterea, 
concomitent cu vârsta, a frecvenţei pneumoniilor la pacienţii 
cu defect septal atrial. Astfel, în grupul de vârstă de 2-18 
ani pneumoniile în antecedente s-au constatat la 18 (21,7%) 
pacienţi cu defect septal atrial, în grupul de vârstă 19-29 de ani 
– la 18 (34,0%) pacienţi, în grupul de vârstă 30-39 de ani – la 
13 (29,5%) pacienţi, în grupul de vârstă 40-49 de ani – la 12 
(44,4%) pacienţi şi în grupul de vârstă 50 de ani sau mai mult 
– la 5 (83,3%) pacienţi.

În plus, la pacienţii cu defect septal atrial creşte probabili-
tatea complicaţiilor tromboembolice. Astfel, doi pacienţi din 
lotul nostru de studiu prezentau accident vascular cerebral în 
antecedente. Viciul cardiac a fost suspectat la adresarea acestora 
la medic cu disfuncţii neurologice. Totodată, ambii pacienţi 
nu prezentau hipertensiune arterială în antecedente şi putem 
admite că embolii au pătruns din sistemul venos în cel arterial 
prin defectul septal atrial.

Studiul rezultatelor examinărilor electrocardiografice la 
bolnavii cu defecte septale atriale au constatat, de asemenea, 
creşterea importantă paralel cu vârsta a dereglărilor de ritm. 
Ritmul sinusal s-a atestat la 81 dintre 83 (97,6%) pacienţi cu 
vârsta între 2-18 ani, la 51 dintre 53 (96,2%) pacienţi cu vârsta 
de 19-29 de ani, la 39 dintre 44 (88,6%) pacienţi cu vârsta de 
30-39 de ani, la 17 dintre 27 (63,0%) pacienţi cu vârsta de 40-
49 de ani şi la 1 din 6 (16,7%) pacienţi cu vârsta 50 de ani sau 
mai mult (Fig. 2). 

Frecvenţa aritmiilor, dimpotrivă, creşte de la 2,4% la vârsta 
de 2-18 ani (2 pacienţi cu extrasistole atriale), la 3,8% - la vârsta 
de 19-29 de ani (2 pacienţi cu extrasistole atriale), la 11,4% 
- la vârsta de 30-39 de ani (3 pacienţi cu extrasistole atriale, 
2 pacienţi cu extrasistole ventriculare), la 37,0% - la vârsta 
de 40-49 de ani (3 pacienţi cu extrasistole atriale, 3 pacienţi 
cu extrasistole ventriculare, 3 pacienţi cu fibrilaţie atrială, 1 
pacient cu flutter atrial) şi la 83,3% - la vârsta de 50 de ani sau 
mai mult (3 pacienţi cu fibrilaţie atrială, 2 pacienţi cu flutter 
atrial) (Fig. 3).

Rezultate similare s-au obţinut şi la evaluarea tulburărilor de 
conducere atrio-ventriculare şi intraventriculare. Dereglările de 
conductibilitate intraventriculare cresc de la 48,2% la pacienţii 
cu vârsta 2-18 ani, la 75,5% - la pacienţii cu vârsta 19-29 de 
ani, la 81,8% - la pacienţii cu vârsta 30-39 de ani, la 88,9% - la 
pacienţii cu vârsta 40-49 de ani şi la 100,0% - la pacienţii cu 
vârsta de 50 ani sau mai mult (Figura 4). 

Frecvenţa blocadelor atrioventriculare de gradul I sunt 
practic stabile în primele trei grupuri de vârstă (3,6% - la 
pacienţii cu vârsta de 2-18 ani, 3,8% - la pacienţii cu vârsta de 
19-29 ani, 4,0% - la pacienţii cu vârsta de 30-39 ani), constituie 
7,1% la pacienţii cu vârsta de 40-49 ani şi 11,1% - la pacienţii 
cu vârsta de 50 ani sau mai mult (Fig. 4). 

Frecvenţa blocului de ram drept al fasciculului His, de 
asemenea, creşte odată cu vârsta: de la 42,2% la pacienţii cu 
vârsta de 2-18 ani, la 69,8% - la pacienţii cu vârsta de 19-29 
ani, la 70,5% - la pacienţii cu vârsta de 30-39 ani, la 85,2% - la 
pacienţii cu vârsta de 40-49 ani şi la 100,0% - la pacienţii cu 
vârsta de 50 de ani sau mai mult (Fig. 5). 

Frecvenţa blocului de ram stâng al fasciculului His s-a 
constatat la 6,0% pacienţi cu vârsta de 2-18 ani, la 5,7% pacienţii 
- cu vârsta de 19-29 ani, la 0% pacienţi - cu vârsta de 30-39 de 

Fig. 2. Ritmul cardiac (%) la pacienţii cu defecte septale  
atriale  în funcţie de vârstă

Fig. 1. Dinamica frecvenţei acuzelor (%) la pacienţii  
cu defecte septale atriale în funcţie de vârstă
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ani, la 3,7% pacienţi - cu vârsta de 40-49 ani şi la 0% pacienţi 
– cu vârsta de 50 ani sau mai mult (Figura 5). 

Din totalul pacienţilor incluşi în studiu, axul electric al 
cordului era normal în 11 (5,2%) cazuri; înclinat în dreapta – în 
154 (72,3%) cazuri; vertical - în 24 (11,3%) cazuri şi înclinat în 
stânga - în 24 (11,3%) cazuri.

Trebuie menţionat că frecvenţa înclinării spre dreapta 
a axului electric al cordului creşte concomitent cu vârsta 
pacienţilor: 47 (56,6%) pacienţii cu vârsta de 2-18 ani, 41 
(77,4%) pacienţi cu vârsta de 19-29 ani, 36 (81,8%) pacienţi cu 
vârsta de 30-39 ani, 24 (88,9%) pacienţi cu vârsta de 40-49 ani 
şi 6 (100,0%) pacienţi cu vârsta de 50 ani sau mai mult. 

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

Insuficienţa cardiacă a fost constatată practic la toţi 
pacienţii. Insuficienţa cardiacă NYHA 1 s-a înregistrat la 7 
(3,3%) pacienţi, NYHA 2 - la 83 (39,0%), NYHA 3 - la 103 
(48,4%) şi NYHA 4 - la 20 (9,4%) pacienţi. 

La bolnavii cu vârsta 2-18 ani insuficienţa cardiacă NYHA 
1 s-a atestat la 7 (8,4%), NYHA 2 - la 66 (79,5%), NYHA 3 - la 
10 (12,1%) şi NYHA 4 - la 0 (0%) pacienţi. La bolnavii cu vârsta 
de 19-29 de ani insuficienţa cardiacă NYHA 1 s-a determinat 
la 0 (0%) pacienţi, NYHA 2 - la 15 (28,3%), NYHA 3 - la 37 
(69,8%) şi NYHA 4 - la 1 (1,9%) pacient. La bolnavii cu vârsta 
de 30-39 de ani insuficienţa cardiacă NYHA 1 s-a constatat la 
0 (0%) pacienţi, NYHA 2 - la 2 (4,5%), NYHA 3 - la 40 (90,9%) 
şi NYHA 4 - la 2 (4,5%) pacienţi. La bolnavii cu vârsta de 40-49 

de ani insuficienţa cardiacă NYHA 1 s-a înregistrat la 0 (0%) 
pacienţi, NYHA 2 - la 0 (0%), NYHA 3 - la 16 (59,3%) şi NYHA 
4 - la 11 (40,7%) pacienţi. La bolnavii cu vârsta de 50 de ani sau 
mai mult insuficienţa cardiacă NYHA 1 s-a atestat la 0 (0%) 
pacienţi, NYHA 2 - la 0 (0%), NYHA 3 - la 0 (0%) şi NYHA 4 
- la 6 (100,0%) pacienţi (Fig. 6).

Trebuie menţionat că insuficienţa cardiacă gravă decom-
pensată (NYHA 4) s-a constatat mai frecvent la pacienţii 
cu vârsta 40-49 de ani (51,9%) şi 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%) pacienţi. În 
majoritatea cazurilor (93,0%), desenul pulmonar era pronunţat: 
la 76 (91,6%) pacienţi cu vârsta de 2-18 ani, la 48 (90,6%) 
pacienţi cu vârsta de 19-29 de ani, la 42 (95,5%) pacienţi cu 
vârsta de 30-39 de ani, la 26 (96,3%) pacienţi cu vârsta de 40-
49 de ani şi la 6 (100,0%) pacienţi cu vârsta de 50 de ani sau 
mai mult (Fig. 7, 8). 

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

Studiul nostru a demonstrat creşterea volumului cordului 
la pacienţii cu DSA în funcţie de vârstă, fapt care se datorează 
măririi cavităţilor drepte ale cordului. Astfel, majorarea 
cavităţilor drepte ale cordului s-a constatat în 211 din 213 

Fig. 3. Frecvenţa tulburărilor de ritm (%) la pacienţii cu defecte septale atriale  în funcţie de vârstă

Fig. 4. Dereglările de conductibilitate (%) la pacienţii  
cu defecte septale  atriale în funcţie de vârstă 

Fig. 5. Blocadele ramurilor fasciculului His (%)  
la pacienţii cu defecte  septale atriale, în funcţie de vârstă
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(99,1%) cazuri, inclusiv la 82 (98,8%) pacienţii cu vârsta de 2-18 
ani, la 52 (98,1%) cu vârsta de 19-29 de ani, la 44 (100,0%) cu 
vârsta de 30-39 de ani, la 27 (100,0%) cu vârsta de 40-49 de ani 
şi la 6 (100,0%) pacienţi cu vârsta 50 de ani sau mai mult.

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

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

Aşadar, evaluarea rezultatelor clinice confirmă agravarea 
concomitent cu vârsta a stării de sănătate şi de progresare a 
simptomelor obiective (apariţia aritmiilor, a dereglărilor de 
conductibilitate, evoluţia insuficienţei cardiace) la pacienţii 
cu defect septal atrial, care, în unele cazuri, se soldează cu 
moarte subită. Starea de sănătate devine semnificativ mai 
gravă la pacienţii după 40 de ani şi, în special, la cei după 50 
de ani – vârstă critică pentru pacienţii cu defect septal atrial. 
Din 24 pacienţi care aveau grup de invaliditate preoperator, 3 
(60,0%) erau cu vârsta 50 ani şi mai mult, iar 8 (29,6%) erau cu 
vârsta de 40-49 ani. În plus, dereglările clinico-hemodinamice 
semnificative la pacienţii din acest grup de vârstă devin 
frecvent o contraindicaţie pentru efectuarea intervenţiilor 
chirurgicale.

Modificările parametrilor de hemodinamică în defectele 
septale atriale în funcţie de vârstă, conform patofiziologiei 
contemporane, au câteva explicaţii. Defectul septal interatrial 
şi şuntul stânga-dreapta contribuie, în timp, la apariţia 
hipodinamiei, apoi a hipoplaziei ventriculului stâng şi a 

suprasolicitării cu volum al ventriculului drept. Ca rezultat, 
creşte presiunea în atrii, iar clinic apare staza venoasă 
pulmonară şi cea sistemică.

Pentru evaluarea particularităţilor de vârstă şi a modifi-
cărilor hemodinamice, la pacienţii cu defect septal atrial, 
am analizat comparativ parametrii cateterismului cardiac ai 
compartimentelor drepte ale cordului. Cateterismul cardiac şi 
angiocardiografia s-au efectuat la 32 de pacienţi din lotul I (3 
din grupul de vârstă 19-29 de ani, 7 din grupul de vârstă 30-
39 de ani, 17 din grupul de vârstă 40-49 de ani, 5 din grupul 
de vârstă 50 de ani sau mai mult) şi la 8 pacienţi din lotul II 
(vârsta ≤18 ani). 

Conform rezultatelor studiului, la pacienţii cu defect 
septal atrial creşte semnificativ presiunea sistolică în artera 
pulmonară (Fig. 9) şi rezistenţa pulmonară totală (Fig. 10). În 
grupul de vârstă 2-18 ani valoarea medie a presiunii sistolice 
în artera pulmonară a constituit 30,1±1,5 mm Hg, în grupul 
de vârstă 19-29 de ani – 31,2±1,0 mm Hg, în grupul de vârstă 
30-39 de ani – 33,2±0,8 mm Hg, în grupul de vârstă 40-49 de 
ani – 42,4±4,8 mm Hg şi în grupul de vârstă 50 de ani sau mai 
mult – 57,1±4,0 mm Hg (P<0,001).

Rezistenţa pulmonară totală nu se deosebea semnificativ 
în grupul de vârstă 2-18 ani (97,1±5,0 din.c.cm-5), 19-29 de 
ani (95,0±4,8 din.c.cm-5) şi 30-39 de ani (101,1±8,7 din.c.cm-

5) (P>0,05). La pacienţii cu vârsta de 40 de ani sau mai mult 
s-a constatat o creştere semnificativă a acestui parametru, 
comparativ cu pacienţii având o vârstă mai mică (P<0,001): 
240,0±39,7 din.c.cm-5 în grupul de vârstă 40-49 de ani şi 
304,9±36,1 din.c.cm-5 în grupul de vârstă 50 de ani sau mai 
mult. 

Concomitent cu creşterea semnificativă a rezistenţei 
pulmonare totale, fluxul pulmonar şi volumul şuntului prin 

Fig. 6. Insuficienţa cardiacă (%) la pacienţii cu defecte septale atriale în funcţie de vârstă

Fig. 7. Indicatorii radiologici (%) la pacienţii cu defecte septale
 atriale  în funcţie de vârstă Fig. 8. Desen pulmonar pronunţat în DSA
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defect se reduc. Şuntul la pacienţii cu rezistenţă pulmonară 
totală normală constituia 60,1±1,1% din minut-volumul 
circuitului mic. În cazul creşterii rezistenţei pulmonare totale 
până la 400 din.c.cm-5, şuntul constituia 45,0±4,7% din minut-
volumul circuitului mic, iar la nivelul rezistenţei pulmonare 
totale de peste 400 din.c.cm-5 - 28,1±7,7% din minut-volumul 
circuitului mic (Fig. 11).

În cazurile când absenta tendinţa de creştere a rezistenţei 
pulmonare totale, nu se constata reducerea volumului şuntului 
la nivelul defectului septal atrial în funcţie de vârstă, chiar la 
pacienţii cu insuficienţă cardiacă. 

În plus, concomitent cu modificările în vasele circuitului 
mic, la bolnavii cu defecte septale atriale pe parcursul vieţii 
creşte şi presiunea în atrii – manifestare hemodinamică a 
insuficienţei funcţionale a miocardului ventricular. După vârsta 
de 30 de ani se atestă o mărire a presiunii în atriul drept. Dacă 
la vârsta de 2-18 ani valoarea acestui parametru era de 7,5±0,8 
mm Hg, atunci la pacienţii cu vârsta de 50 ani sau mai mult 
acest parametru constituia 13,8±1,2 mm Hg (P<0,001). Similar, 
la copiii cu vârsta de 2-18 ani valoarea normală a presiunii în 
atriul drept (7 mm Hg) s-a constatat în 50% cazuri, la pacienţii 
cu vârsta de 19-49 ani - în 25-28% cazuri, iar la pacienţii cu 
vârsta de 50 de ani sau mai mult valoarea normală a presiunii 
în atriul drept nu s-a înregistrat nici într-un caz.

Mecanismul apariţiei hipertensiunii pulmonare la pacienţii 
cu defecte septale atriale este complicat. Evoluţia acestei 
complicaţii este determinată de creşterea fluxului pulmonar. O 
altă verigă importantă în patogeneza hipertensiunii pulmonare 
în acest viciu cardiac congenital este creşterea presiunii în atriul 
stâng, fapt confirmat de relaţia strânsă între presiunea în atriul 
stâng şi artera pulmonară la pacienţii cu rezistenţă pulmonară 
totală normală. La bolnavii cu presiune normală în atriul stâng 
valoarea medie a presiunii în artera pulmonară constituia 
33,3±4,9 mm Hg, iar în cazul măririi presiunii în atriul stâng 
- 63,8±5,9 mm Hg (P<0,001, Fig. 12).

La toţi pacienţii examinaţi, atât din lotul I , cât şi din lotul II, 
s-a constatat o creştere a concentraţiei de oxigen în atriul drept, 

care depăşeşte concentraţia de oxigen din venele cave.
Presiunea sistolică în artera pulmonară oscila în limitele 

30,0-77,0 mm Hg. Raportul dintre tensiunea sistolică în artera 
pulmonară şi tensiunea arterială sistemică varia de la 32,0 la 
66,0% şi în medie a constituit 41,3±8,3%. Volumul de sânge care 
trece prin şuntul stânga-dreapta raportat la debitul cardiac varia 
de la 36,0% la 83,0%, cu valoarea medie de 60,1%. 

Raportul rezistenţei pulmonare totale la rezistenţa periferică 
totală a variat între 7% şi 30%, în medie a constituit 19,8±6,5%. 
Pentru determinarea gradului de hipertensiune pulmonară am 
aplicat clasificarea după Бураковский В.И. (1975). În lotul I 
12 bolnavi erau cu HTP de gradul II, iar 20 bolnavi – cu HTP 
de gradul III A. În lotul II toţi cei 8 bolnavi au fost cu HTP de 
gradul II. 

La examenul angiocardiografic, cu injectarea substanţei 
de contrast în trunchiul arterei pulmonare, la toţi pacienţii 
s-a depistat şuntul prin defectul septal din atriul stâng în 
atriul drept. Au fost, de asemenea, analizaţi parametrii 
ecocardiografici preoperator la pacienţii operaţi cu defecte 
septale atriale (Tabelul 2, Fig. 13).

Astfel, în grupul de vârstă 2-18 ani diametrul atriului 
drept a constituit 48,1±0,9 mm, în grupul de vârstă 19-29 de 
ani – 54,9±0,9 mm (P<0,01), în grupul de vârstă 30-39 de ani 
– 58,8±1,3 mm (P<0,001), în grupul de vârstă 40-49 de ani 
– 66,2±1,8 mm (P<0,001) şi în grupul de vârstă 50 de ani sau 
mai mult – 65,8±4,9 mm (P<0,001). Diametrul ventriculului 
drept în grupul de vârstă 2-18 ani a fost de 31,4±0,7 mm, în 
grupul de vârstă 19-29 de ani – 37,8±0,9 mm (P<0,01), în 
grupul de vârstă 30-39 de ani – 38,6±0,8 mm (P<0,001), în 
grupul de vârstă 40-49 de ani – 40,8±1,4 mm (P<0,001) şi 
în grupul de vârstă 50 de ani sau mai mult – 45,0±2,8 mm 
(P<0,001). Diametrul ventriculului stâng în grupul de vârstă 
2-18 ani a constituit 36,5±0,7 mm, în grupul de vârstă 19-29 
de ani – 43,7±0,7 mm (P<0,001), în grupul de vârstă 30-39 de 
ani – 43,9±1,0 mm (P<0,001), în grupul de vârstă 40-49 de ani 
– 46,4±1,4 mm (P<0,001) şi în grupul de vârstă 50 de ani sau 

Fig. 10. Rezistenţa pulmonară totală (din.c.cm-5) la pacienţii cu de-
fecte septale atriale la debutul studiului, în funcţie de vârstă

Fig. 9. Presiunea sistolică în artera pulmonară (mm Hg) la pacienţii 
cu  defecte septale atriale la debutul studiului, în funcţie de vârstă

Fig. 11. Volumul şuntului, în funcţie de rezistenţa pulmonară totală, 
la pacienţii cu defecte septale atriale la debutul studiului

Fig. 12. Presiunea în artera pulmonară (mm Hg), în funcţie de pre-
siunea  în atriul stâng, la pacienţii cu defecte septale atriale
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mai mult – 45,5±3,6 mm (P<0,05). 
În grupul de vârstă 2-18 ani volumul diastolic al ventri-

culului stâng a fost de 58,1±3,1 ml, în celelalte grupuri de vârstă 
acest parametru era statistic semnificativ mai mare: în grupul 
de vârstă 19-29 de ani – 89,7±3,8 ml (P<0,001), în grupul de 
vârstă 30-39 de ani – 86,3±5,4 ml (P<0,001), în grupul de vârstă 
40-49 de ani – 103,2±7,8 ml (P<0,001) şi în grupul de vârstă 50 
de ani sau mai mult – 115,9±25,5 ml (P<0,01).

Unul dintre parametrii cei mai importanţi, examinaţi 
în scopul evaluării defectului septal atrial este presiunea 
sistolică în ventriculul drept. În grupul de vârstă 2-18 ani 
acest indicator a constituit 40,5±0,8 mm Hg, în grupul de 
vârstă 19-29 de ani – 43,9±1,6 mm Hg (P>0,05), în grupul 
de vârstă 30-39 de ani – 49,0±1,6 mm Hg (P<0,01), în 
grupul de vârstă 40-49 de ani – 58,9±3,2 mm Hg (P<0,001) 
şi în grupul de vârstă 50 de ani sau mai mult – 56,3±6,1 
mm Hg (P<0,01) (Fig. 13). În general, presiunea sistolică 
în 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 diferenţe statistic semnificative, în funcţie 
de vârsta pacienţilor, ale fracţiei de ejecţie şi ale gradientului 
presional între ventriculul drept şi artera pulmonară (Tabelul 
2 , Fig. 13).

Fracţia de ejecţie în grupul de vârstă 2-18 ani a constituit 
63,9±0,9%, în grupul de vârstă 19-29 de ani – 64,1±1,1% 
(P>0,05), în grupul de vârstă 30-39 de ani – 66,4±1,3% (P>0,05), 
în grupul de vârstă 40-49 de ani – 65,1±1,7% (P>0,05) şi în 
grupul de vârstă 50 de ani sau mai mult – 65,7±1,5% (P>0,05). 

Gradientul presional între ventriculul drept şi artera pulmonară 
în grupul de vârstă 2-18 ani a fost de 15,1±1,5 mm Hg, în 
grupul de vârstă 19-29 de ani – 14,3±1,6 mm Hg (P>0,05), în 
grupul de vârstă 30-39 de ani – 12,9±2,0 mm Hg (P>0,05), în 
grupul de vârstă 40-49 de ani – 15,4±1,8 mm Hg (P>0,05) şi 
în grupul de vârstă 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 creştere semnificativă, concomitent cu 
vârsta, a diametrului atriului drept, diametrului ventriculului 
drept şi a presiunii sistolice în ventriculului drept, micşorarea 
dimensiunii şi a volumului diastolice ale ventriculului stâng. 
Fracţia de ejecţie şi gradientul presional între ventriculul drept 
şi artera pulmonară nu se modificau semnificativ în funcţie de 
vârsta pacienţilor.

Fig. 13.Parametrii ecocardiografici la pacienţii cu defecte septale 
atriale,  în funcţiue de vârstă

Tabel 2
Parametrii ecocardiografici la debutul studiului, în funcţie de vârsta pacienţilor

Parametri 
ecocardio-grafici

2-18 ani
(1)

19-29 ani
(2)

30-39 ani
(3)

40-49 ani
(4)

≥50 ani
(5) P

Dimensiu-ni AD 
(mm)

48,1±0,9 54,9±0,9 58,8±1,3 66,2± 1,8 65,8±4,9

1-2 **
1-3***
1-4***
1-5***
2-4***
 2-5*
3-4**

Diametrul diastolic 
al VD (mm)

31,4±0,7 37,8±0,9 38,6±0,8 40,8±1,4 45,0±2,8
1-2 **
1-3***
1-4***
 1-5*** 

Diametrul diastolic 
al VS (mm) 36,5±0,7 43,7±0,7 43,9±1,0 46,4±1,4 45,5±3,6

1-2***
1-3***
1-4***
1-5*

Volumul diastolic al 
VS (ml) 58,1±3,1 89,7±3,8 86,3±5,4 103,2±7,8 115,9±25,8

1-2***
1-3***
1-4***
1-5**

Presiunea sistolică 
în VD

(mm HG)
40,5±0,8 43,9±1,6 49,0±1,6 58,9±3,2 56,3±6,1

1-3 **
1-4***
1-5**
2-4***
3-4**

FE ( %) 63,9±0,9 64,1±1,1 66,4±1,3 65,1±1,7 65,7±1,5 NS

GP la AP (mm HG) 15,1±1,5 14,3±1,6 12,9±2,0 15,4±1,8 10,4±0,6 NS

Legendă: * - P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001
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DSA este cel mai frecvent viciu dintre toate malformaţiile 
cardiace congenitale la maturi. În pofida faptului că malfor-
maţia evoluează cu modificări semnificative ale hemodinamicii 
intracardiace, 50% pacienţi cu vârstă de până la 40 de ani 
activează fără restricţii funcţionale [11, 12]. La o astfel de 
evoluţie relativ favorabilă, decizia vizând indicaţia şi perioada 
optimală pentru realizarea intervenţiei chirurgicale se ia 
nu numai în baza datelor clinice, dar şi în baza metodelor 
funcţionale de investigare. Eficienţa tratamentului chirurgical 
va fi mai demonstrativă în cazul analizei comparative a stării 
funcţionale a pacienţilor în diferite grupuri de vârstă.

Luând în consideraţie cele spuse anterior, considerăm 
raţională sintetizarea rezultatelor obţinute privind starea 
clinică, hemodinamică şi funcţională a pacienţilor cu DSA, 
evaluarea stării clinice şi a celei funcţionale a pacienţilor 
operaţi. Parametrii clinico-hemodinamici şi cei funcţionali 
au fost analizaţi la pacienţi din diferite grupuri de vârstă (2-18 
ani şi 19-59 de ani), fapt care ne-a permis a obţine informaţii 
despre evoluţia naturală a viciului. 

Examinarea acuzelor pacienţilor din diferite grupuri de 
vârstă a relevat că frecvenţa acestora creşte proporţional cu 
vârsta. Astfel dispneea la efort fizic la copiii cu vârstă de până 
la 18 ani s-a constatat în 83,1% cazuri, printre pacienţii cu 
vârstă de 19-29 de ani – în 96,2% cazuri, iar la pacienţii cu 
vârstă de 30-39 de ani, 40-49 de ani şi 50 de ani şi mai mult 
– în 100,0% cazuri.

Evaluarea anamnesticului a demonstrat că la pacienţii cu 
vârstă de peste 40 de ani se majorează frecvenţa infecţiilor 
respiratorii şi a pneumoniei, creşte riscul tromboemboliei 
paradoxale – rezultat al trecerii prin defect al trombului 
din sistemul venos în sistemul arterial. În studiul nostru 
tromboembolia vaselor cerebrale cu hemipareză, dereglări 
de vorbire etc. s-au determinat în anamnestic la 2 din 130 
de pacienţi maturi (1,5%). Rezultatele noastre coincid cu 
rezultatele lui Shiego Yamachi şi coautorii [13].

Evaluarea rezultatelor electrocardiografiei a indicat 
majorarea semnificativă a frecvenţei aritmiilor la pacienţii 
maturi, comparativ cu copiii. La copii dereglări ale ritmului 
cardiac, conform datelor electrocardiogramei, s-au determinat 
doar în 2 cazuri (2,4%). Totodată, la pacienţii cu vârstă de 19-

29 de ani aritmiile s-au depistat la 2 din 53 de pacienţi (3,8%), 
în grupul de pacienţi cu vârstă de 30-39 de ani – la 5 din 44 de 
pacienţi (11,4%), în grupul de pacienţi cu vârstă de 40-49 de 
ani – la 10 din 27 de pacienţi (37,0%) şi în grupul de pacienţi 
cu vârstă de 50 de ani şi mai mult – la 5 din 6 pacienţi (83,3%). 
Printre pacienţii de 30 de ani şi mai mult s-au atestat dereglări 
de conductibilitate atrioventriculară de la 4,5% până la 16,6% 
la cei de 50 de ani şi mai mult. La pacienţii cu vârstă de peste 40 
de ani, concomitent cu dereglările de ritm enumerate anterior, 
s-au înregistrat fibrilaţie atrială (la 6 pacienţi – 18,2%) şi flutter 
atrial (la 2 pacienţi – 6,1%). Conform datelor din literatura de 
specialitate, frecvenţa dereglărilor de ritm la pacienţii maturi 
cu DSA reprezintă 10-23% [11, 12, 14].

Printre pacienţii examinaţi din lotul I s-au înregistrat semne 
de insuficienţă cardiacă NYHA 3 la 103 (48,4%) şi NYHA 4 la 
20 (9,4%). Insuficienţă cardiacă gravă decompensată (NYHA 4) 
s-a constatat mai frecvent la pacienţii cu vârsta de 40-49 de ani 
(40,7%) şi la pacienţii de 50 de ani şi mai mult (100,0%). Iar în 
lotul II insuficienţa cardiacă NYHA III s-a atestat numai la 10 
– 12,1% bolnavi, restul, 73 – 87,9%, fiind în clasa funcţională 
I şi II. Frecvenţă similară a decompensării cardiace la bolnavii 
maturi cu DSA este descrisă de mai mulţi autori [11, 12].

Aşadar, la pacienţii cu DSA, concomitent cu vârsta, 
se constată agravarea stării subiective a pacienţilor şi 
progresarea simptomelor obiective (apariţia aritmiilor, 
dezvoltarea insuficienţii cardiace, apariţia complicaţiilor 
tromboembolice). 

Modificările odată cu vârsta ale hemodinamicii în DSA 
trebuie examinate din punct de vedere a datelor contemporane 
de patofiziologie a viciului. Conform lor, la pacienţii cu DSA, 
din cauza şuntului de sânge stânga-dreapta prin defect, survin 
subîncărcarea ventriculului stâng, care, din cauza hipodinamiei 
îndelungate devine hipoplastic şi suprasolicitarea semnificativă 
cu volum a ventriculului drept [2, 15].

Manifestarea hemodinamică a insuficienţei funcţionale a 
ventriculilor cordului în DSA este creşterea presiunii în atrii, iar 
manifestarea clinică – staza venoasă pulmonară şi cea sistemică. 
Contractilitatea miocardului ventricular stâng, postsarcina şi 
frecvenţa contracţiilor cardiace la pacienţii cu DSA nu diferă 
de parametrii similari la pacienţii practic sănătoşi. Se modifică 
doar presarcina, în pofida presiunii diastolice normale în 
ventriculul stâng. În cazul unui defect semnificativ (peste 2 cm), 
presiunea în atriul stâng şi în atriul drept sunt practic similare 
(fiziologic este o cavitate unică a atriului) [16].

Concomitent cu modificările de vârstă, în miocardul 
ventricular, la unii pacienţi cu DSA progresează modificările 
în vasele pulmonare concomitent cu creşterea rezistenţei 
pulmonare generale şi a presiunii sistolice în artera pulmonară 
[17, 18, 19, 20]. Astfel, la vârsta 2-18 ani valoarea medie a 
presiunii sistolice în artera pulmonară constituie 30,1±1,5 
mmHg. În grupul de vârstă 19-29 de ani şi 30-39 de ani 
presiunea sistolică în artera pulmonară este practic similară 
(31,2±1,0 mmHg şi 33,2±0,8 mmHg, respectiv). La pacienţii 
cu vârstă de 40-49 de ani valoarea presiunii sistolice în artera 
pulmonară constituie 42,4±4,8 mmHg, iar la cei cu vârstă de 
peste 50 de ani – 57,1±4,0 mmHg (P<0,001). Valoarea rezis-
tenţei pulmonare generale este similară în grupele de vârstă 
de până la 18 ani, de 19-29 de ani şi de 30-39 de ani (în medie 
94,1±6,8 din.c.cm-5), iar la pacienţii cu vârstă de peste 40 de 
ani s-a constatat o creştere semnificativă a acestui parametru, 
comparativ cu pacienţii mai tineri (240,0±39,7 din.c.cm-5 în 

Fig. 14. Fracţia de ejecţie (%) şi gradi entul presional între ven-
triculul drept  şi artera pulmonară (mm Hg) la pacienţii cu defecte 

septale atriale  la debutul studiului, în funcţie de vârstă
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grupul de vârstă 40-49 de ani şi 304,9±36,1 din.c.cm-5 în grupul 
de vârstă de peste 50 de ani; P<0,001).

Rezultatele obţinute în studiul nostru corespund cu datele 
din literatură şi demonstrează că hipertensiunea pulmonară în 
DSA este dobândită. Însă frecvenţa hipertensiunii pulmonare 
sistolice la pacienţii cu vârstă de peste 40 de ani este mult mai 
mare şi constituie 30-77% [20, 21].

În lotul I din 32 de pacienţi cu vârstă de peste 18 ani, supuşi 
cateterismului cardiac, hipertensiunea pulmonară gradul III 
A s-a constatat la 20 de pacienţi (62,5%). Frecvenţa înaltă a 
hipertensiunii pulmonare la pacienţii maturi este determinată 
de un complex de factori. Posibil, de creşterea presiunii în artera 
pulmonară este responsabilă hipervolemia. 

Un alt factor important în dezvoltarea hipertensiunii 
pulmonare este creşterea presiunii în atriul stâng [2]. Am 
constatat o legătură semnificativă între valoarea presiunii 
sistolice în artera pulmonară şi cea a presiunii în atriul stâng 
(în cazul rezistenţei normale a vaselor pulmonare). La pacienţii 
cu presiune normală în atriul stâng valoarea medie a presiunii 
în artera pulmonară a constituit 33,3±4,9 mmHg, iar în cazul 
presiunii ridicate în atriul stâng (peste 12 mmHg) – 63,8±5,9 
mmHg (P<0,001).

Rezultatele obţinute în studiul nostru ne permit să avem 
supoziţia că în patogeneza hipertensiunii pulmonare în 
DSA persistă 2 mecanisme: modificările sclerotice în vasele 
pulmonare, determinate de hipervolemie şi creşterea presiunii 
în atriul stâng, condiţionată de dezvoltarea insuficienţei 
funcţionale a ventriculului stâng.

Patogeneza dezvoltării decompensaţiei circulatorii la 
pacienţii cu acest viciu până în prezent nu este cunoscută 
definitiv. În baza investigaţiilor noastre, am concluzionat că 
insuficienţa circulatorie la pacienţii cu DSA este şi rezultatul 
insuficienţei funcţionale a ventriculului stâng, cauzată de 
hipodinamia îndelungată, manifestată prin insuficienţă 
cardiacă de stază.

Dimpotrivă, alţi autori [22] consideră că insuficienţa 
circulatorie la pacienţii cu DSA este consecinţa insuficienţei 
ventriculului drept, cauzată de suprasolicitarea îndelungată cu 
volum. Dereglarea funcţiei ventriculului stâng se atestă doar 
în cazul dezvoltării insuficienţei ventriculare drepte şi este 
calificată drept consecinţă a reacţiei comune a miocardului, 
bazată pe integritatea anatomică musculară şi pe procesele 
biochimice identice în miocardul ambilor ventriculi.

Aceste păreri neunivoce determinate de dificultăţile 
semnificative în evaluarea stării funcţionale ventriculare 
cardiace la pacienţii cu DSA. Întrucât în DSA de dimensiuni 
mari presiunea în atrii este practic similară, iar la finele 
diastolei presiunea în ventriculi este identică cu cea din 
atrii, presiunea diastolică în ambii ventriculi, de asemenea, 
devine practic similară. Astfel, creşterea presiunii diastolice 
în unul dintre ventriculii cordului va contribui la majorarea 
presiunii diastolice în celălalt, fapt, care la rândul sau, 
contribuie la creşterea presiunii bilaterale în atrii cu stază 
venoasă pulmonară şi sistemică. În aceste condiţii, este foarte 
dificil a constata care dintre ventriculii cordului este afectat 
primar – ventriculul stâng, în rezultatul hipodinamiei sau 
ventriculul drept, în rezultatul suprasolicitării semnificative 
cu volum.

Este important faptul că în prezenţa rezistenţei 
vasculare pulmonare normale nu se determină reducerea 
şuntului sangvin la nivelul atriilor concomitent cu 

vârsta, chiar la pacienţii cu manifestări de insuficienţă 
circulatorie. 

Dacă presupunem că decompensarea circulatorie, care se 
dezvoltă concomitent cu vârsta la unii pacienţi cu DSA, este 
cauzată de insuficienţa izolată a ventriculului drept, atunci 
ultima neapărat s-ar manifesta prin reducerea fracţiei de ejecţie, 
prin creşterea presiunii diastolice, a presiunii în atriul drept şi, 
respectiv, prin reducerea şuntului de sânge stânga-dreapta prin 
defect la pacienţii maturi, comparativ cu pacienţii de vârstă 
mai tânără. Însă, în prezenţa rezistenţei pulmonare normale, 
aceasta nu se produce, fapt care confirmă că decompensarea 
circulatorie în DSA este o manifestare nu doar a afectării 
ventriculului drept, dar şi a afectării ventriculului stâng - o 
verigă importantă în susţinerea şuntului sangvin stânga-dreapta 
prin defect.

Prin urmare, la pacienţii cu DSA edemele, ficatul mărit, 
creşterea presiunii venoase sunt nu doar manifestări ale 
insuficienţei ventriculare drepte (ca în alte vicii cardiace 
cu septul interatrial intact), dar şi consecinţa insuficienţei 
ventriculare stângi, cauzate de transmiterea presiunii înalte 
din părţile stângi ale cordului spre sistemul venos prin defectul 
septal atrial.

Fibrilaţia atrială şi hipertensiunea pulmonară, de asemenea, 
sunt factori, care contribuie la dezvoltarea insuficienţei 
circulatorii în DSA. Rezultatele noastre corespund cu rezultatele 
altor savanţi şi demonstrează dezvoltarea mai rapidă a 
decompensării circulatorii în prezenţa fibrilaţiei atriale [14, 
20, 23, 24]. Fiecare pacient cu fibrilaţie sau flutter atrial din 
lotul nostru de studiu prezenta manifestări de insuficienţă 
cardiacă NYHA IV.

Aşadar, datele expuse anterior ne permit să creăm o 
imagine despre posibilile variante de evoluţie a DSA. La 
unii pacienţi predomină modificări sclerotice în vasele 
pulmonare, concomitent cu funcţia relativ păstrată a 
miocardului ventricular. În astfel de cazuri, chiar în pofida 
persistenţei hipertensiunii pulmonare, simptomele clinice de 
insuficienţă circulatorie absentează şi ritmul este sinusal. În 
acest grup de pacienţi s-a constatat hiprtensiune pulmonară 
severă cu rezistenţă vasculară pulmonară sporită şi reducerea 
circuitului pulmonar, iar presiunea în atrii rămâne normală 
sau moderat ridicată. În alt grup de pacienţi predomină 
dereglările funcţionale ale ventriculilor cordului cu mărirea 
presiunii în atrii. Hipertensiunea în atriul stâng, la rândul 
sau, contribuie la creşterea presiunii în artera pulmonară, cu 
dezvoltarea hipertensiunii pulmonare moderate cu şunt mare 
de sânge la nivelul atriilor şi circuit pulmonar semnificativ. 
Presiunea ridicată în atriul stâng, în combinare cu un flux 
sangvin sporit din venele pulmonare, contribuie la dilatarea 
semnificativă a atriilor şi la apariţia focarelor ectopice de 
excitare, care se manifestă prin fibrilaţie şi flutter atrial. 
Posibil, aceasta este explicaţia hipertensiunii pulmonare, de 
obicei moderate, la pacienţii cu fibrilaţie atrială şi păstrarea 
ritmului sinusal la bolnavii cu hipertensiune pulmonară 
severă şi cu circuit pulmonar redus. 

Rezultatele obţinute de noi corespund cu datele din 
literatura de specialitate, conform cărora fibrilaţia atrială 
apare mai frecvent pe fundalul hipertensiunii pulmonare 
semnificative [25]. În unele cazuri, progresează paralel 2 
procese patologice: în vasele pulmonare şi în miocard. Starea 
clinică a acestor pacienţi este cea mai gravă.
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Concluzii
1. Defectul septal atrial este o malformaţie cardiacă 

congenitală pentru care sunt caracteristice modificări 
hemodinamice semnificative.

2. Concomitent cu vârsta modificările hemodinamice se 
agravează, contribuind la deteriorarea treptată a stării subiective 
a pacienţilor şi la progresarea simptomelor obiective.

3. Persistenţa îndelungată a defectului septal atrial 
contribuie la dezvoltarea modificărilor ireversibile în vasele 
pulmonare şi în cele miocardice, având acţiune negativă asupra 
rezultatelor funcţionale ale intervenţiei chirurgicale.
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