rare cd sindromul inflamator poate afecta organele majore, in ultimul timp au fost descrise mai multe
strategii antiinflamatorii, avand ca scop diminuarea raspunsului inflamator sistemic.

Scopul studiului este de a analiza datele din literatura de specialitate recenta consacrata pro-
blemei sus-numite. In particular, sunt elucidate efectele antiinflamatorii ale diferitor metode [by-pass
aortocoronarian fara circulatie extracorporald (CEC), hemofiltrarea, filtratia leucocitara] si ale diver-
silor agenti farmacologici cu actiune antiinflamatorie [utilizarea corticosteroizelor, aprotininei, inhibi-
torilor fosfodiesterazei, dopexaminului, H, antagonisti si inhibitorilor enzimei de conversie (IEC)].

Summary

Its generally accepted that cardiac surgery is frequently associated with the development of
systemic inflammatory response. This fhenomenon is very variable clinically, and can be detected by
measuring plasma concentrations of certain inflammatory markers. Complement component, cytokines
and adhesin molecules are examples of these markers. Systemic inflammation can be potentially
damaging to major organs. Several anti-inflammatory strategies have been used in recent years,
aiming to attenuate the development of systemic inflammatory response. This article summarizes
recently published literature concerning the use of anti-inflammatory techiques and farmacological
agents in cardiac surgery. In particular, the anti-inflammatory effects of off-pump surgery, leucocyte
filtration, corticosteroids, aprotinin, phoshodiesterase inhibitors, dopexamine, H2 antagonists and
ACE inhibitors are reviewed. The overall conclusion is that although certain strategies reduce plasma
levels of inflammatory mediators, convicing evidence of sugnificant clinical benefits is yet to come.

VALVULOPATII DOBANDITE

COMPLICATIILE MECANICE ALE INFARCTULUI MIOCARDIC.
ASPECTE DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT

Aureliu Batrinac, dr. in medicind, IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii

In ultimul timp, o dati cu dezvoltarea cunostintelor medicale si introducerea metodelor avan-
sate de tratament (tromboliza precoce, interventia coronariana percutand), s-a obtinut o reducere a
complicatiilor si letalitatii in infarctul miocardic acut (IMA) [8, 10, 18, 51]. Totodata, rata complica-
tiillor mecanice din infarctul miocardic acut a ramas, practic, neschimbata, mai mult ca atat, incidenta
necropticd a acestor complicatii a crescut, posibil datoritd scdderii numarului deceselor precoce din
cardic acut reprezinta a treia - cea mai frecventa cauza de deces, dupa socul cardiogen si aritmii, fiind
responsabile pentru 15-20% din totalul fatalititilor in IMA [2, 3, 12, 45].

In prezent exista mai multe clasificiri ale complicatiilor mecanice din IMA, totusi majoritatea
autorilor indicd urmatoarele situatii:

= ruptura peretelui liber ventricular (RPLV);

= pseudoanevrismul cardiac (PsAnVs);

= defectul septal ventricular post — IMA (DSV-post IM);

= ruptura mugchilor papilari (RMP);

= obstructia dinamica, tranzitorie a tractului de ejectie a VS.

Unii autori (M. G. Massad, A. S. Geha) [46] includ 1n acest capitol si anevrismul cardiac, dar
aceasta nu este recunoscut unanim.

In continuare ne vom referi la primele patru stiri patologice (RPLV, PsAnVs, DSV-postIM,
RMP), care au indicatii absolute catre tratamentul chirurgical de urgenta.

Cauza socului cardiogen, care apare In urma unui infarct miocardic acut, la aproximativ 80%
dintre pacienti este insuficienta acuti de pompa a ventriculului stang [12, 34]. In proportie de pana
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la 15% socul cardiogen se datoreazd dezvoltarii complicatiilor mecanice, cum ar fi: ruptura peretelui
liber al ventriculului stdng, ruptura septului ventricular sau ruptura muschilor papilari. Dar uneori
aceste complicatii apar si in diverse combinatii [45, 46].

Introducerea in practica a metodelor moderne farmacologice si mecanice de revascularizare
(tromboliza, angioplastia coronariana percutand) a modificat evolutia complicatiilor mecanice, ele
survenind mult mai timpuriu, Tn comparatie cu etapa pretrombolitica [8, 10, 17, 18].

Fard o interventie chirurgicald de urgenta, sansele de supravietuire sunt extrem de mici, deci
este necesar un diagnostic corect cat mai precoce [11, 20, 28].

Printre principalii factori de risc pentru aparitia complicatiilor mecanice se mentioneaza: varsta
avansatd, sexul feminin, primul infarct miocardic cu elevatia segmentului ST (STEMI-MI), semne
angiografice cu afectari, de obicei, mono- sau bivasculare cu o retea saraca de colaterale, dar si hipo-
tensiune, tahicardie si insuficientd ventriculara stdngd. Riscul de dezvoltare a complicatiilor mecanice
poate fi redus nu numai prin terapia de reperfuzie prompt instalata, dar si prin administrarea cat mai
precoce a B-blocantelor [17, 51].

Insa, vizavi de cele mentionate, riscul unei rupturi cardiace sporeste in urma unei activitati
crescute in scurt timp dupa un IMA transmural raspandit sau in cazul instaldrii anginei post infarct
[22, 29, 30]. In continuare, existd un risc ridicat de rupturd ca urmare a tratamentului cu corticoste-
roizi sau antiinflamatorii nesteroidiene [32]. Dintre analizele de laborator, care ar avea o valoare in
pronosticul complicatiilor mecanice in evolutia IMA, trebuie de mentionat cifrele inalte ale proteinei
,,C”- reactive si limfocitopenia [35].

Cu toate ca complicatiile mecanice pot aparea in acelasi timp cu dezvoltarea primelor simp-
tome ale infarctului miocardic, ele totusi adesea survin in decursul primei saptdmani de evolutie a
infarctului. In faza incipientd un hematom intramural in regiunea afectati de infarct pare si joace un
rol patogenetic foarte important [32]. Mai tarziu (dupa 7-10 zile de la IMA) infiltrarea zonei respec-
tive cu granulocite neutrofile cu eliminarea masiva de proteaze rezultd in vulnerabilitatea extrem de
ridicatd a miocardului infarctizat. Toate complicatiile mecanice in cursul IMA pot duce la dezvoltarea
socului cardiogen (fab. 1, 2). Mortalitatea, ca urmare a complicatiilor mecanice in cazul unui IMA,
este in general 1nalta si Tnsuma, chiar si la existenta unui management terapeutic optimal, 20-60%
[7, 17, 44].

Tabelul 1

Diagnosticul diferential al socului cardiogen (dupa Topol [51])

A. Complicatiile infarctului miocardic acut:
e Zona mare de afectare a ventriculului stang cu insuficientd ventriculara
stanga vadita, inclusiv cu formarea anevrismului ventricular stang de
dimensiuni mari
e Complicatiile mecanice (ruptura peretelui liber ventricular, DSV, ruptura
muschilor papilari)
Disectia de aortd
Ruptura anevrismului sinusului Valsalva
Miocardita fulminanta
Embolia pulmonara
Obstructia tractului de ejectie al VS (stenoza aortica, CMP hipertrofica obstructiva)
Obstructia la nivelul orificiului mitral (stenozd mitrala criticd cu edem pulmonar, mixom
atrial stang)
Pericardita exudativa cu tamponada
Supradozarea unor medicamente (-blocante, blocantele canalelor de Ca™)
Modificari metabolice: hiperkaliemie, acidoza, hipoxie, hiper- sau hipotireoza
. Alte forme de soc:
e Hipovolemie (ruptura anevrismului aortei abdominale, ischemie intestinald)
e Sepsis
e Anafilaxie (streptokinaza)

AESE OmMmUOW
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Tabelul 2

Date generale privind complicatiile mecanice in cazul infarctului miocardic acut

Ruptura peretelui liber Defectul septului Ruptura mugchiului
ventricular ventricular post IMA papilar
Incidenta 0,8 -6,2% 0,2% ~1% (posteromedial mai
(1/3 subacut) des decat anterolateral)
Procentul 2,8% 3,1% 10,7%
pacientilor cu IMA
in soc cardiogen
(Gusto I)

Semnele clinice

Durere toracica, voma,
agitatie, sincopa,
hipotonie si soc cardiogen,
bradicardie, DEM,

Puls paradoxal si jugulare
turgescente

Hipotonie, soc cardiogen,
semne de disfunctie a partii
drepte a inimii, dispnee,
edem pulmonar. Aparitia
unui suflu holosistolic nou si
puternic

+ edeme periferice

Instalarea brusca a dispneei,
edem pulmonar, hipotonie
si soc cardiogen. Tonuri
cardiace atenuate esential,
suflu sistolic cu iradiere in
regiunea axilara stanga

soare. Intubatie

— respiratie artificiala
cu presiune expiratorie
pozitiva. Operatie,
adesea fard coronaro-
angiografie (exceptie:
pseudoanevrismul VS)

Diagnosticul EcoCG — semne de EcoCG - depistarea DSV,  |EcoCG - tipic functia VS
tamponada suntul stanga - dreapta, buna la pacientii cu edem
supraincércarea partii drepte | pulmonar + soc cardiogen
a inimii,
Cateter pulmonar
Terapia Volume, vasopre- IABP, reducerea rezistentei |Reducerea rezistentei

periferice, diuretice,
vasopresoare, Intubatie.
Operatie dupa
coronaroangiografie (in
cazul pacientilor stabili)

periferice, diuretice,
vasopresoare, intubatie.
Operatie dupa
coronaroangiografie

(In cazul pacientilor stabili)

Mortalitatea si
prognoze

Mortalitatea perioperatorie
-25%

Supravietuirea timp de 6
luni - 50%

Mortalitatea perioperatorie
-31%

Supravietuirea pe durata de
5 ani - 60%

Mortalitatea perioperatorie-
19%
Supravietuirea pe durata de

5 ani - 68%

IMA infarctul miocardic acut, DEM disociatie electromecanica, VD ventriculul

IABP pompad intraaortica cu balon.

Ruptura peretelui liber ventricular (RPLV)

drept, V'S ventriculul stang,

Prin intermediul studiilor retrospective s-a demonstrat cad incidenta unei RPLV in cazul infarc-
tului miocardic acut este de 1-6%. Prin administrarea unei terapii trombolitice timpurii riscul rupturii
poate fi redus putin, Insd chiar si In cazurile revascularizdrilor mecanice aceasta complicatie se in-
talneste cu o frecventa de 2,2 % [18, 28, 29]. Practic, in toate studiile de pana acum s-a subliniat ca
procedurile interventionale (angioplastia coronariana percutand cu balon si implantarea de stent) pot
reduce riscul RPLV [10, 44].

S-a mentionat ca aparitia timpurie a RPLV pare a fi favorizata prin terapia trombolitica [18];
aceasta se explica, pe de o parte, prin marirea riscului de sangerare in tesuturile infarctizate, iar, pe
de alta parte, prin faptul ca plasmina dezmembreaza nu numai fibrina din cheagul format, ci si alte
proteine ale matricei extracelulare, inclusiv colagenul. Plasmina activeaza si metaloproteinazele, care
pot degrada in continuare proteinele matricei. De fapt, exista studii, care au demonstrat ca administra-
rea tarzie (>11ore de la aparitia durerii) a terapiei trombolitice poate sa favorizeze aparitia timpurie
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a RPLV [18]. Frecvent ruptura este precedatd de expansiunea infarctului (cu subtierea si dilatarea
disproportionala in cadrul zonei necrotice), aceasta aparand langa jonctiunea dintre zona infarctata si
muschiul normal.

Becker A. in urma unui studiu necroptic (1975) a clasificat RPLV din punct de vedere patomor-
fologic in 3 tipuri [31]:

Tipul I — ruptura timpurie sub forma unei despicaturi printr-un miocard de grosime normala
apare des in cursul infarctului posterior la pacientii cu afectare monocoronariana. Rupturile ce apar
mai tarziu pot fi depistate deja In tesuturile atacate de infarct sub forma unei subtieri a peretelui ven-
tricular.

Tipul II — in limitele unei expansiuni a infarctului apar rupturi, care pot fi multicanaliculare.
Aceasta formd de RPLV se gaseste, iIndeosebi, in infarctele infero-posterioare la pacientii cu afectari
bi- sau tricoronariene.

Tipul III de perforare — apare, de obicei, In zona peretelui subtiat, adesea doar in cazurile in-
farctelor anterioare si cu afectare monocoronariana a descendentei anterioare. Acest tip de RPLYV, care
este adesea depistat la 2-3 saptamani dupa inceputul infarctului, pare sa se reduca prin administrarea
tratamentului de reperfuzie. Din acest motiv actualmente RPLV sub forma unei despicaturi apare
mult mai des §i mai timpuriu.

Lipirea pericardului si epicardului in cursul unei rupturi lente poate duce la dezvoltarea unui
pseudoanevrism. Insi si in aceste situatii existd un risc mare de extindere a rupturii, ceea ce impune
o interventie chirurgicald de urgenta [26, 27].

A.Purcaro et al. (1997) descriu o noud forma de RPLV, si anume ,,infarctul sangeros”. Este vor-
ba despre un infarct transmural care hemoragiaza, chiar daca intraoperator in regiunea respectiva nu
este depistatd o ruptura clasica [30].

Printre factorii speciali de risc pentru RPLV se numesc: anamneza cardiaca saraca pana la in-
farct; supradenivelarea importanta a segmentului ST in ECG initiala sau aparitia rapida a undei Q;
marirea esentiala a CK si, in special, a fractiei MB-CK (creatinkinaza MB) [17, 20, 29].

Aparitia RPLV depinde, in mare masura, de starea circulatiei colaterale; o buna colateralizare
minimalizeaza riscul RPLV, pe cand colateralizarea saraca, la randul sdu, mareste acest risc. RPLV
este favorizata 1n faza unei 1nalte vulnerabilitati a miocardului prin marirea ,,wall - stressului” (incor-
darea excesiva a peretelui ventricular), de acea este recomandat un tratament timpuriu cu -blocante
si inhibitori ai enzimei de conversie (IEC).

RPLYV, care, de cele mai multe ori, se intalneste la ventriculul stang, duce la hemopericard
si tamponada cardiaca. Din punct de vedere clinic RPLV se clasifica in: RPLV acuta, subacuta si
cronica [3].

Ruptura acuta - este caracterizatd prin durere toracica cu debut acut, persistenta, disociatie
electromecanica, soc si moarte in timp de cateva minute; este cauzata de hemopericard cu tamponada
cardiacd acuta. Ocazional, RPLV poate aparea ca o primd manifestare clinica la pacientii cu IMA ne-
detectat sau silentios, putand fi considerata o forma de moarte subitd de cauza cardiaca. De obiceli, in
cazul aparitiei unei astfel de rupturi nu existd timp necesar pentru instituirea unui tratament, oricare
ar fi acesta.

Ruptura subacuta — are dimensiuni mai mici, fiind temporar limitata de un cheag sau de o sine-
chie pericardica; se estimeaza ca 30-40% dintre RPLV sunt subacute. De obicei, acest tip de ruptura
se prezintd cu simptome de tamponada cardiaca si soc cardiogen si poate mima reinfarctizarea sau
IMA de VD. Semnele clinice ale acestor pacienti includ: hipotensiune arteriala tranzitorie, sincopa,
disociatie electromecanica tranzitorie, durere toracica, varsaturi repetate etc. Daca este diagnosticat
rapid, defectul poate fi reparat chirurgical in 70-75% din cazuri, dar jumatate dintre bolnavi decedea-
za din cauza complicatiilor aparute in timpul spitalizarii.

Ruptura cronica — este insotitd de crearea unui pseudoanevrism cardiac sau fals anevrism, atun-
ci cand ruptura peretelui cardiac implica doar miocardul si este acoperita de pericardul adiacent, de-
terminand aparitia unui sac anevrismal cu gat ingust.

Diagnosticul RPLV este complex si uneori necesita efectuarea a mai multe investigatii pentru
a fi precizat. De cele mai multe ori insa ecocardiografia este indeajuns pentru a confirma presupu-
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nerile clinice asupra diagnozei. Din aceste considerente EcoCG trebuie facuta la toti pacientii cu in-
farct miocardic, care au hipotensiune, jugulare turgescente si puls paradoxal. Lichidul pericardic este
cel mai comun semn ecocardiografic la pacientii cu ruptura subacuta a peretelui ventricular; masele
ecogene vizibile in lichidul pericardic sau leziunile in peretele ventricular duc la un diagnostic mai
exact. Trebuie prevazut un diagnostic diferential in cazul lichidului pericardic fibrinos 1n limitele unei
pericardite postinfarct, Tnsa clinica ei decurge in alt mod [1, 20, 44].

Punctia pericardului pentru eliminarea lichidului duce la o imbunététire vizibila a hemodinami-
cii, de cele mai multe ori insa tranzitorie. Trebuie luat in considerare faptul ca punctia pericardului in
aceasta situatie poate fi foarte periculoasd din cauza riscului dislocatiei unui trombus epicardial, care
stopeaza hemoragia; totodati, deseori are loc blocarea drenajului cu cheaguri masive [20, 28, 30]. In
asa situatii este indicatd imediat revizia chirurgicald a cordului. Indicatii pentru o operatie de urgenta
pot aparea doar atunci, cand ecografic va fi evident stabilita RPLV [19, 24].

Raporturile referitor la unele cazuri, cand bolnavii 1si revin rapid si supravietuiesc doar prin
punctia pericardului, controlul tensiunii arteriale si regim strict la pat sunt, de facto, exceptii de la
reguld [22, 29].

Pacientii cu instabilitate hemodinamica trebuie supusi interventiei chirurgicale de urgenta fara
alte investigatii. Dimpotriva, pacientii cu pseudoanevrism ar profita in urma efectudrii coronaroan-
giografiei, deoarece ar fi posibil de efectuat o interventie combinata (plastia pseudoanevrismului plus
bypass coronarian). Dintre pacientii descrisi pand acum, care au suportat interventie chirurgicala
pentru RPLV subacutd, numai 12% au avut simultan si bypass coronarian [20, 21, 25].

Scopul primar al interventiei chirurgicale este tratarea tamponadei cardiace. In sfarsit, are loc
inchiderea locului rupturii (acoperirea fard suturi a zonei de ruptura cu pelicula hemostatica, cu clei
din fibrina, cu fetru de teflon sau suturarea directd a defectului ventricular); uneori este necesar de
suturat in defect un petec din Dacron, ce se realizeaza cu sau fara folosirea aparatului de circulatie
extracorporald [19, 20, 23, 25, 33].

Perioada preoperatorie trebuie conciliata prin tratamentul antisoc cu corectia volemiei si utiliza-
rea preparatelor inotrop pozitive, ideal fiind a administra dobutamina; de un mare folos sunt si prepa-
ratele care micsoreaza postsarcina si usureaza functia ventriculului stang (vasodilatatoare periferice).
In acest context mentionim ci la pacientii cu instabilitate hemodinamici nu ar trebui de intarziat cu
intubarea traheii §i instalarea respiratiei artificiale, deoarece, de cele mai dese ori, bolnavilor in soc
cardiogen si disociatie electromecanica orice ajutor le vine deja prea tarziu [45, 51].

Pseudoanevrismul ventriculului sting (PsAnVs)

Pseudoanevrismele VS se formeaza atunci cand ruptura cardiacad este mentinutd de pericardul
aderent sau de tesutul cicatricial. Astfel, spre deosebire de anevrismul adevarat al VS, pseudoanevris-
mul nu contine endocard si miocard. Stresul peretelui VS marit considerabil, care este determinat de
presiunea si radiusul VS, si pierderea integritatii miocardului (de exemplu, in infarct miocardic) sunt
cauzele principale ale rupturii cardiace. Ruptura liberd intrapericardica, de obicei, rezulta cu tampo-
nada cardiaca si deces. Mai putin frecvent, dupa ruptura cardiaca, se formeaza pseudoanevrismul VS.
Deoarece pseudoanevrismul VS clinic este rar intalnit, diagnosticul este dificil de stabilit si, deseori,
survine decesul prin ruptura [3, 26, 27, 51].

Cauza principald in formarea pseudoanevrismelor este infarctul miocardic (IMA); printre fac-
torii etiologici in formarea lor se mentioneaza chirurgia cardiaca, trauma si infectia.

Studiile mai recente au demonstrat cd pseudoanevrismul VS survine de 2 ori mai frecvent in
IMA inferior, contrar studiilor precedente, in care se ardta ca motivul principal al pseudoanevrismului
VS a fost IMA anterior [26, 27].

In comparatie cu pseudoanevrismele VS, numai aproximativ 4% din anevrismele adevirate
ale VS sunt localizate pe suprafata posterolaterald sau diafragmala [46]. O explicatie propusa pentru
frecventa joasd a pseudoanevrismelor pe suprafata anterioard este ca ruptura anterioard, mai mult
decat cea posterioard, duce la hemopericard si deces. Deoarece pacientii spitalizati, de obicei, ocupa
o pozitie de clinostatism, reactia inflamatorie a pericardului posterior poate duce mai des la adeziuni
pericardice cu formarea pseudoanevrismelor VS, decat la tamponada cardiaca [26].
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Pseudoanevrismele VS, de obicei, se prezinta cu simptome, dar se mentioneaza ca aproximativ
10% dintre pacienti pot fi asimptomatici [26, 51].

Diagnosticul este complicat din cauza ca majoritatea simptomelor raportate sunt cele din in-
suficienta cardiaca; durerile retrosternale si dispneea sunt comune pentru pacientii cu boala corona-
riand. Suplimentar, pacientii prezintd simptome nespecifice, asa ca tusea, alterarea statutului mintal
si vertijul, care rar ne directioneaza spre diagnosticul unui pseudoanevrism al VS. Desi se considera
clasic aparitia unui suflu nou la examenul fizic, studiile precedente au demonstrat ca suflul poate sa
nu fie deosebit de cel din insuficienta mitrald sau chiar sa fie absent. La 30% dintre pacienti nu s-a
depistat suflul [26]. Schimbarile electrocardiografice si cele pe radiografia toracica sunt prezente la
peste 95% de pacienti; insd schimbadrile pe electrocardiograma sunt, de obicei, nespecifice, iar cel
mai des intdlnit semn radiologic este cordul dilatat; astfel, aceste teste putin probabil ca vor sugera
diagnosticul corect.

Angiografia ventriculului stang si a arterelor coronare este consideratd metoda cea mai buna de
diagnostic al pseudoanevrismului VS. Rezultatele angiografice care ne permit s deosebim anevris-
mul fals de cel adevarat sau de alte complicatii mecanice includ: semnele unui anevrism sacular tipic,
dar cu orificiul ingust, si absenta arterelor coronare din jur. Suplimentar, angiografia coronariana
este, de obicei, necesara inainte de operatie pentru a evalua oportunitatea revascularizarii simultane
a teritoriilor miocardice neafectate si pentru a preveni legarea chirurgicald neargumentata a arterei
circumflexe stangi. Frances C. si coaut. au demonstrat ca angiografia VS a fost normald la doar 3 din-
tre 197 de pacienti (2%) care au fost supusi acestei proceduri si ca drept rezultat al ventriculografiei
diagnosticul definitiv a fost stabilit la peste 85% [26]. Concluzii fals-negative pot fi obtinute atunci
cand tubul radiografului nu este perpendicular pseudoanevrismului sau cand este folosita putina sub-
stanta de contrast [26].

Ecocardiografia transtoracica 2D este singura metoda alternativa care a fost efectuata la un
numdr adecvat de pacienti, pentru a-i evalua eficacitatea. Desi testul, de obicei, nu este net valoros,
diagnosticul definitiv a fost stabilit la 26% de pacienti. Deoarece angiografia este invaziva si mai cos-
tisitoare, este rezonabil a efectua, in primul rand, ecografia transtoracica. Chiar daca ecocardiografia
transesofagiana si RMN demonstreaza o acuratete de diagnostic de mai mult de 75% comparativ cu
angiografia, numarul mic de pacienti care au fost evaluati nu a permis a stabili diagnosticul concret
pe baza acestor teste. Criteriul ecocardiografic folosit pentru diferentierea anevrismului fals de cel
adevdrat este raportul dintre diametrul orificiului si cel al cavitatii anevrismului, care trebuie sa fie
< 0,5. Folosind datele cumulative ale unui numar mare de metode imagistice, a fost demonstrat ca
aproape 20% dintre pacienti cu pseudoanevrisme ale VS posedau un raport intre diametrul orificiului
si al cavitatii > 0,5. Asadar, aceasta metoda de una singurd nu permite a deosebi exact anevrismul
adevarat al VS de cel fals [26, 27].

RMN a fost raportata pentru prima data ca metoda de diagnostic al pseudoanevrismului VS
dupad IMA in 1991. Pierderea grasimii epicardice la nivelul orificiului pseudoanevrismului este sta-
bilita la RMN, insa este dificil a face o distinctie intre anevrism si zona miocardicd de semnal jos in
urma unui infarct. RMN de imagine poate fi de folos printr-un diagnostic suplimentar prin evaluarea
turbulentei fluxului sangvin in ventriculele cordului, care este unul dintre semnele tipice ale pseudoa-
nevrismului. S-a demonstrat ca la 17 pacienti supusi RMN aceste schimbari au fost depistate in toate
cazurile, Insd 8 pacienti (47%) necesitau testari suplimentare pentru diagnosticul definitiv [26].

Majoritatea specialistilor au sustinut chirurgia ca metoda cea mai eficienta de tratament al pseu-
doanevrismului de VS, deoarece cazurile netratate chirurgical poarta riscul de rupturd aproximativ in
30-45%. Rata de mortalitate la pacienti care au fost supusi tratamentului chirurgical rdimane Inca inal-
ta si constituie la momentul de fata 20-23%, dar trebuie de mentionat faptul ca la cei care urmeaza
numai tratament medicamentos mortalitatea este dublu mai mare — 48-50%. Imbunitatirea tehnicilor
chirurgicale si a ingrijirilor postoperatorii a demonstrat o scadere a ratei mortalitatii operatorii a pa-
cientilor cu pseudoanevrism pana la 10% [26, 46]; insa pacientii care necesita simultan si protezarea
valvei mitrale pentru insuficientd mitrala severa, probabil, au un risc mai inalt de deces. S-a inregistrat
o ratd inalta a mortalitatii la pacientii care nu au fost operati; in putine studii s-a mentionat o supra-
vietuire prelungitd la un numar redus de pacienti tratati conservativ [ 27].
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Defect septal ventricular post infarct miocardic acut (DSV — post IM)

DSV-post IM este un defect dezvoltat in SIV, ca rezultat al rupturii unui IMA, si reprezinta o
complicatie mecanica severd; frecventa sa este In scadere, datoritd ameliorarii tratamentului IMA
(tratamentul trombolitic sau angioplastia coronariand). Dupa introducerea terapiei eficiente de re-
perfuzie coronariana, incidenta DSV-post IM a scazut de 10 ori (de la 3 la 0,3%). La 3-4% dintre
pacientii cu soc cardiogen dupa IMA se depisteaza DSV-post IM; prognosticul acestor pacienti este
nefavorabil [7, 8].

Pentru prima data un DSV-post IM a fost descris in 1847 de catre Latham, insd diagnosticul
clinic s-a facut numai in 1923 de catre Brunn; Cooley si coaut. au efectuat cu succes prima operatie
de inchidere a unui DSV- post IM la 11 saptdmani postinfarct in 1957 [3, 46].

DSV-post IM complica aproximativ 1-2% dintre cazurile de IMA si reprezinta cca 5% dintre
toate cauzele de deces prin IMA. Decesul este frecvent, doar 75% dintre pacienti supravietuiesc in
primele 24 ore dupd eveniment si numai 50% in prima saptdmana; mai putin de 30% dintre pacienti
supravietuiesc la 2 sdptamani si doar 20% la mai mult de 4 saptamani [9].

Astfel, riscul de moarte este cel mai mare imediat dupd ruptura SIV postinfarct, apoi scade.
DSV-post IM apare mai frecvent in infarctele anterioare in medie in primele 2-3 zile dupa IMA, dar
poate apdrea oricand in primele 2 saptdmani de evolutie [3, 7]. S-a observat cd DSV-post IM apare
mai timpuriu la pacientii tratati cu trombolitice (in decursul primelor 24 ore de la aparitia durerii)
decat la cei la care nu s-a efectuat tromboliza [8]. Ca si RPLV, DSV-post IM apare mai des in decursul
primului IMA, mai cu seama, la pacientii cu afectare monovasculara (cu toate ca in studiul GUSTO
aproximativ 51% dintre pacientii cu DSV-post IM aveau afectari bi- sau tricoronariene) [9, 17].

Un sistem de colaterale al SIV sdarac dezvoltat, indeosebi, la pacientii fard un anamnestic de
angor pectoral sau IMA, mareste probabilitatea unei rupturi [7, 32].

Factorii de risc pentru DSV-post IM includ hipertensiunea arteriald, sexul feminin, varsta Intre
60-69 de ani, absenta fumatului, absenta istoricului de angor pectoral sau de infarct miocardic [45].
In IMA anterior DSV-post IM se intalneste mai frecvent in regiunea apicala si, de obicei, prezinta un
canal direct. Dimpotriva, DSV-post IM posterior este, de cele mai multe ori, localizat la baza cordului
si are formad multicanaliculard cu multiple hematoame intramiocardice. Localizarea DSV 1n apropie-
rea apexului si a bazei cordului are aproximativ aceeasi incidentd. Cu cat mai mare este defectul, cu
atat mai mare este suntul stinga-dreapta si cu atat mai rezervat este prognosticul. DSV-post IM este
frecvent unic, dar pot exista si rupturi multiple in 10% dintre cazuri [9, 13].

Marimea suntului, in afard de dimensiunile DSV, este determinata de nivelul rezistentei vas-
culare pulmonare si al rezistentei sistemice vasculare, de functia VS si a VD. Suntul stinga-dreapta
duce la supraincarcarea VD, cresterea fluxului sangvin pulmonar si, in mod secundar, la suprain-
carcarea de volum a AS si a VS; pe masura ce functia ventriculard stanga si fluxul anterograd scad,
vasoconstrictia compensatorie determina cresterea suntului stainga-dreapta cu deteriorarea progresiva
a hemodinamicii [3, 9].

Prezentarea clinica a unui DSV-post IM este aparitia acutd a hipotensiunii arteriale si a disp-
neei, in prezenta unei disfunctii severe de VD. Simptomele DSV-post IM includ: durerea toracica,
dispneea, simptomele induse de debitul cardiac scazut si socul cardiogen. Clasic este aparitia unui
nou suflu holosistolic, aspru, intens cu localizare predominanta spre baza apendicelui xifoid, iradiat
spre bazi, apex si in aria parasternala dreapti si absenta iradierii spre axila. In jumitate din cazuri se
asociaza cu freamat parasternal palpabil [2, 3, 9, 11].

Trebuie mentionat faptul ca in comparatie cu insuficienta mitrala acuta, DSV-post IM are un
suflu mai intens, freamadt si insuficienta ventriculara dreapta asociata; DSV-post IM foarte rar se com-
plica cu edem pulmonar acut sever, pe cand, in cazul insuficientei mitrale acute postinfarct, edemul
pulmonar se instaleazd precoce. Absenta sau prezenta edemului pulmonar servesc la diagnosticul
diferential intre aceste doud complicatii mecanice in cazul aparitiei unui suflu nou. La pacientii cu in-
suficientd severa de pompad, distinctia dintre cele doua entitéti poate fi dificild; mai mult, o insuficienta
mitrald severa poate aparea la 20% dintre pacienti cu ruptura septala [9, 43, 48].

Diagnosticul DSV-post IM sau al insuficientei mitrale acute, deseori, nu poate fi stabilit decat
dupa plasarea cateterului Swan-Ganz, care permite evidentierea unor modificari caracteristice. Astfel,
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in DSV-post IM, recoltarea de probe de sange pentru oximetrie evidentiaza o crestere progresiva a
concentratiei de oxigen, pe masura ce cateterul avanseaza in artera pulmonara, comparativ cu oxime-
tria din atriul drept [2, 9, 11].

Spre deosebire de RPLV, DSV-post IM este cu mult mai des asociat (20-30% cazuri) cu bloc AV
complet, bloc complet de ramura dreapta si fibrilatie atriala [3].

La momentul actual EcoCG este investigatia standard in diagnosticul DSV-post IM, mai ales
ca este neinvaziva si usor accesibild in urgenta. EcoCG Doppler Color permite depistarea locului si
a marimii DSV-post IM, a functiei VS si VD, estimarea presiunii sistolice din VD si a suntului stan-
ga-dreapta. Cateva studii recente au demonstrat superioritatea EcoCG transesofagiene fata de cea
transtoracica, atat pentru diagnosticul, cat si pentru localizarea, dimensiunile si efectul hemodinamic
al suntului stinga-dreapta, mai cu seama, la pacientul in stare critica asistat ventilator. Astfel, aparitia
unui suflu sistolic intensiv in cursul IMA are o strictd indicatie pentru realizarea EcoCG [9, 13, 51].

Atunci cand starea bolnavului permite, se recomanda de efectuat angiografia coronariana; even-
tual in timpul interventiei chirurgicale simultan cu repararea DSV-post IM sa se realizeze si bypassul
coronarian, pentru cd o cauza majora a morbiditatii si a mortalitdtii in perioada postoperatorie apare
prin scaderea functiei VS si a infarctului miocardic recurent [11, 15, 16]. Ventriculografia stinga poa-
te aduce informatii noi pentru diagnosticul rupturii septale si al localizarii acesteia, precum si pentru
evaluarea functiei VS [7].

Pentru stabilizarea hemodinamicii acestor pacienti, In primul rand, se administreazd remedii
vasodilatatoare pentru a reduce postsarcina; suportul mecanic cu balon de contrapulsatie intraaortic
este deseori util, cu toate ca aceasta metoda poate mari suntul stanga-dreapta. Utilizarea vasodilata-
toarelor poate micsora tensiunea arteriald, ce ar necesita indicarea agentilor inotropi pozitivi, dar care,
iarasi, la randul sau, provoaca cresterea suntului stanga-dreapta. Administrarea nitratilor cu scopul de
areduce postsarcina ventriculului stang ca in cazul IMA al VD ar trebui evitatd. Mentinerea unei bune
oxigendri prin administrarea oxigenului pe masca sau intubarea cu ventilatie mecanica si cu menti-
nerea pozitiva a presiunii pulmonare este, de asemenea, foarte importanta in stabilizarea bolnavului
critic. Oxigenarea sangvina poate fi optimizata si prin administrarea diureticelor [1, 12, 46].

De electie, la acesti pacienti se impune interventia chirurgicala (des.1,2), chiar si la pacientii
initial hemodinamic stabili (fab. 3). Interventia chirurgicald are ca scop corectarea prin suturd a de-
fectului septal interventricular

Tabelul 3
Ghidul AHA privind tratamentul chirurgical al DSV-post IM

* instalarea bypassului cardiopulmonar in regim hipotermic cu protectie miocardica
corespunzatoare;

* DSV se va aborda prin zona de infarct, cu excizia marginilor necrotice friabile, pentru
obtinerea unor margini de sutura optime;

* reconstructia septului si peretilor ventriculari se face folosind material protetic, cu prezervarea
configuratiei geometrice ventriculare necesare unei functii optime;

» tehnica de inchidere a DSV este aleasa in functie de localizarea acestuia (apical, anterior sau
posterior);

« eventuala disfunctie mecanica a valvei mitrale trebuie reparatd concomitent la pacientii cu
afectari multicoronariene se pot efectua grafturi pe arterele, care alimenteaza miocardul neinfarctizat;
bypassul pe artera responsabild de producerea infarctului nu produce nici un beneficiu.

Interventia chirurgicala are ca scop corectarea prin suturd a defectului septal interventricular
sau plastia defectului cu diverse materiale biologice sau sintetice cu sau fara corectarea chirurgicala
a afectdrilor coronariene prin bypass coronarian (fig./,2).
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Figura 1. Defect septal ventricular Figura 2. Plastia defectului cu petec
dupa infarct miocardic sintetic din Dacron

Rata mortalitatii la pacientii tratati conservativ (fara inchidere mecanica) este de aproximativ
24% in primele 24 ore, 46% in primele 7 zile si 62-82% in primele 2 luni [3].

In general existd doud tendinte in tratamentul chirurgical al DSV-post IM:

e pana nu demult se considera ca ar fi mai bine de asteptat 3-6 saptdmani inaintea operatiei
pentru a permite cicatrizarea zonei infarctizate [9, 13];

e n prezent, tratamentul chirurgical precoce, indiferent de starea clinica, are din ce In ce mai
multi adepti, deoarece s-a observat ca multi dintre pacientii initial stabili hemodinamic pot suferi o
deteriorare brusca [15,16].

Mortalitatea perioperatorie este inaltd; in cazurile rupturilor simple din IMA anterior mortali-
tatea este de aproximativ 30%; dimpotriva, in cazurile DSV-post IM complicate, complexe din IMA
posteroinferioare (deseori asociate cu IMA al VD) mortalitatea atinge 70%. Din punct de vedere
chirurgical se poate afirma: cu cat mai departe este localizat DSV de la apex, cu atat mai usor se va
aborda chirurgical. In cazurile in care DSV este localizat mai aproape de valva tricuspida, o tehnic
alternativa se poate folosi (abordarea SIV prin AD) cu scaderea incidentelor postoperatorii (sdngera-
rea si afectarea suplimentari a performantei VS). In centrele de performanti se incearca inchiderea
DSV prin abord percutan, cu dispozitive ,,tip umbrelutd” (Amplatzer) [11, 13, 16].

In studiul GUSTO-I, la pacientii care au suferit interventie chirurgicala s-a inregistrat o mortali-
tate de 47% la 30 de zile postoperator, In timp ce la cei tratati medical mortalitatea a fost de 94% [17].
In unele studii s-a mentionat ca utilizarea balonului intraaortic de contrapulsatie preoperator reduce
mortalitatea postoperatorie imediata [17, 46].

Rezultatele tardive ale pacientilor operati sunt relativ bune; Crenshaw si coaut. au raportat o
supravietuire la 5 ani de 69%, iar la 10 ani de 50% [7]. Rene Pretre si coaut. au demonstrat o supra-
vietuire la 5 ani de 65% si de 40% la 10 ani [15]. Aproximativ la 55% dintre pacientii operati se
efectueaza concomitent si bypassul coronarian. Una dintre problemele majore chirurgicale pe termen
lung raméane dezvoltarea unui defect septal rezidual sau recurent, ce a fost raportata la 18-28% dintre
pacientii care au supravietuit interventiei chirurgicale [15].
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Ruptura muschilor papilari

Insuficienta mitrala din infarctul miocardic acut este sugeratd, la auscultatia cordului, de pre-
zenta suflului sistolic localizat la nivelul portiunii inferioare a marginii stdngi a sternului, precum si
la apex, cu iradiere spre axila, suflu care apare dupa debutul bolii [2, 6, 43].

Uneori regurgitarea mitrala se produce prin ischemia reversibild a miocardului si, In acest caz,
regurgitarea este tranzitorie [36, 40]. Disfunctia de muschi papilar cu regurgitare mitrald constituie o
modificare frecvent intalnita in cursul evolutiei infarctului miocardic acut. Cu toate acestea, conse-
cintele hemodinamice nu sunt intotdeauna severe. Uneori alterarea functiei valvulare cu regurgitare
mitrald tranzitorie este indusa nu de necroza miocardica, ci de ischemie, care totusi poate declansa
edemul pulmonar acut [40]. Consecintele hemodinamice sunt severe atunci cand suflul sistolic este
de intensitate mare §i apare in prima saptamana de la debutul bolii [49].

Disfunctia muschilor papilari cu regurgitare mitrald poate avea urmatoarele aspecte clinice [2,
41, 48] :

1. Disfunctia muschilor papilari prin ischemie — rar este nsotitd de deteriorare hemodinamica
severd; de asemenea, sunt prezente modificéri electrocardiografice de ischemie si sindrom anginos.
Deoarece ischemia acestor zone critice este in general reversibild, chiar daca s-a instalat o zond de
necroza la distanta, disfunctia ventriculard se amelioreaza in cursul evolutiei, iar regurgitarea devine
nesemnificativa hemodinamic sau dispare. Tratamentul vasodilatator are efecte favorabile la bolnavii
cu disfunctie ischemicad a muschilor papilari.

2. Disfunctia mugchilor papilari prin rupturad de cordaje - este o alterare severa a functiei apa-
ratului valvular mitral. Se dezvolta, astfel, o regurgitare mitrald importanta si severa cu insuficienta
ventriculard grava.

Alteori apare ruptura muschiului papilar, imediat sub insertia cordajului tendinos, cu deteriorare
hemodinamica foarte severa, ce necesita interventie chirurgicala de urgenta. Preoperator sunt indicate
administrarea agentilor inotropi, tratamentul diuretic si vasodilatator. In cursul acestei complicatii
apare un suflu holosistolic intens, galop ventricular si galop atrial, precum si edem pulmonar sever.

3. Ruptura extinsa la nivelul bazei de insertie a muschiului papilar - produce o deteriorare
rapida si pronuntata a hemodinamicii, ce ulterior duce la dezvoltarea socului cardiogen. Tratamentul
medicamentos in asa situatii, de obicei, este ineficient. Ruptura de muschi papilar survine la 2-4 zile
de la debutul bolii, la 1-5% dintre bolnavii cu infarct miocardic acut, cu predilectie in infarctul in-
ferior. Rezistenta mai mare a muschiului papilar anterior se explicd, probabil, prin irigarea sa atat de
catre coronara stanga, cat si de cea dreapta, in timp ce muschiul papilar inferior este irigat numai de
artera coronara dreapta. Ruptura de muschi papilar este sugerata clinic de deteriorarea hemodinami-
ca brusca, Insotitd de aparitia unui suflu holosistolic intens, de regurgitare mitrald. Cu toate acestea,
diagnosticul clinic diferential cu perforatia de sept interventricular este foarte dificil.

Printre criteriile ce servesc la diagnosticul diferential intre aceste doua evenimente se pot men-
tiona si urmatoarele [2, 3, 45, 47]:

a) iradierea suflului 1n axild exclude cu mare posibilitate ruptura de sept;

b) ruptura de sept interventricular apare mult mai frecvent la bolnavii cu IMA anterior, pe cand
ruptura de muschi pilier apare mai frecvent la cei cu IMA posteroinferior;

c) prezenta tulburdrilor de conducere pe electrocardiograma este cu mult mai frecventa in rup-
tura de sept decat in cea de muschi papilar.

Din punctul de vedere al tratamentului medical, atitudinea nu diferd la bolnavii cu ruptura de
muschi papilar.

Tratamentul are ca scop mentinerea echilibrului hemodinamic la limita supravietuirii, prin con-
trolul disfunctiei severe a ventriculului stdng, pe o perioadd de timp limitata, astfel incat sa se ofe-
re posibilitatea evaludrii complexe si pregatirii bolnavului in vederea rezolvarii chirurgicale. Daca
regurgitarea mitrala sau ruptura de sept interventricular produc insuficientd ventriculard moderata,
bolnavii raspund in general favorabil la tratamentul cu digitala, diuretice si vasodilatatoare [1, 42,
47]. In cazul in care deteriorarea hemodinamici este severa, presiunile in capilarul pulmonar sunt mai
mari de 25 mm Hg, iar indexul cardiac este sub 2,2 1/min/m? (subgrup Forrester IV), este necesara
administrarea parenterald intensiva a vasodilatatoarelor.
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Se va administra nitroprusiat sub monitorizare hemodinamica directd. Doza initiald va fi de 0,5
mg/kg corp/minut; ea poate fi crescuta la intervale de 5 min, pana cand presiunea din capilarul pul-
monar scade sub 18 mm Hg. De asemenea, in timpul administrarii nitroprusiatului, tensiunea arteriala
sistolicd trebuie mentinutd la valori peste 95 mm Hg. Daca nitroprusiatul administrat dupd protocolul
mentionat nu produce scaderea presiunilor in capilarul pulmonar sau daca survine o scadere a tensiu-
nii arteriale sub 95 mm Hg, se va intrerupe administrarea medicamentului si se va utiliza nitrogliceri-
na. Aceasta va fi perfuzata la inceput in doza de 0,5 mg/kg/min, doza care poate fi crescuta tot la 3-5
min, pana cand presiunea din capilarul pulmonar scade si atinge valoarea de 18 mm Hg.

Daca bolnavul este hipotensiv si prezinta presiuni crescute in capilarul pulmonar, se vor admi-
nistra medicamente cu efect inotrop, din clasa aminelor simpaticomimetice, cum sunt dopamina sau
dobutamina. Aceste droguri cresc tensiunea arteriald, precum si debitul cardiac. Dozele administrate
si metodologia utilizarii lor sunt identice cu cele descrise pentru socul cardiogen [12, 50].

Recent s-a demonstrat cd administrarea simultana a medicamentelor vasodilatatoare si a agenti-
lor inotropi mentionati da rezultate superioare celor obtinute in urma administrarii separate a acestor
medicamente [50]. Rezultatele superioare ale combinatiei medicamentoase mentionate se datoreaza
faptului ca actiunea de scddere a presarcinii este simultana cu actiunea de crestere a debitului car-
diac.

Asadar, dopamina sau dobutamina, in combinatie cu nitroprusiatul de sodiu constituie medi-
catia de electie in cursul regurgitarii mitrale acute severe sau al rupturii de sept interventricular la
bolnavii cu infarct miocardic acut.

De mentionat insd faptul ca, desi mecanismul de actiune al combinatiei medicamentoase este
aproape ideal, atat regurgitarea mitrala severa, cat i ruptura de sept interventricular sunt complicatii
grave; 60-70% dintre bolnavi prezinta soc cardiogen, iar tratamentul medicamentos este ineficace. Cu
toate acestea cele doud complicatii majore au un prognostic mai putin sumbru comparativ cu socul
cardiogen aparut la bolnavii cu infarct miocardic acut, secundar intinderi mari ale zonei de necro-
za. Un procent important de bolnavi cu ruptura de pilier sau de sept au inca rezerve apreciabile ale
miocardului ventricular, iar deteriorarea lor este pur mecanica, prin alterarea unor structuri implicate
in dinamica circulatorie. In ambele situatii existi speranta reald a ameliordrii bolnavului, in cazul
in care se poate mentine echilibrul hemodinamic un timp cat mai indelungat, astfel incat sa se poata
aplica in continuare un tratament chirurgical in cele mai bune conditii [4, 6, 11, 42, 47].

Contrapulsatia prin balon intraaortic este utila pentru mentinerea hemodinamicii in limite com-
patibile cu viata, atat la bolnavii cu disfunctie severa sau rupturd de pilieri si regurgitare mitrala, cat
si la bolnavii cu rupturd de sept interventricular. Contrapulsatia diminua postsarcina si amelioreaza
ejectia in cursul sistolei si, totodata, imbunatateste fluxul sangvin spre coronare in timpul diastolei.
Prin aceste mecanisme, contrapulsatia creste afluxul de oxigen la miocard §i, concomitent, scade
consumul de oxigen. Aplicarea metodei contrapulsatiei la bolnavii care prezintd complicatii mecanice
importante oferd sanse reale de supravietuire si recuperare prin aplicarea tratamentului chirurgical,
intr-o etapa imediat urmatoare [12, 45, 46].

In intervalul parcurs de la debutul bolii pani la interventia chirurgicald, bolnavului mentinut in
echilibru hemodinamic prin contrapulsatie i se va efectua coronaroangiografia, pentru aprecierea mo-
dificarilor anatomice si a rezervelor functionale cardiace [47]. Operatia se va executa cat mai curand
posibil, dupa ce bolnavul a fost complet evaluat [38, 39, 46, 50].

Unii autori considera ca efectuarea interventiei intr-o etapa mai tardiva ar permite rezolvarea
tehnica mai buna a cazului, deoarece calitatea miocardului se amelioreaza, tolerand mai bine suturile
o data ce stadiul de necroza acutd a fost depasit. Din pacate, de cele mai multe ori, interventia nu
poate fi, cum am mai spus, amanatd, cu toate ca mortalitatea in cursul acestor interventii raimane si in
prezent foarte mare [37, 39, 49, 50].

Interventia chirurgicald are ca scop corectarea insuficientei mitrale prin plastia (fig.3,4) sau pro-
tezarea de valva mitrala cu/sau fard corectarea chirurgicala a afectarilor coronariene prin bypass co-
ronarian. Interventia constituie singura sansa ce poate fi oferita acestor bolnavi pentru supravietuire.
Deoarece majoritatea bolnavilor prezintd soc cardiogen, interventia chirurgicala nu poate fi amanata
decat rareori [16, 39, 42, 47].
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Figura 3. Plastia valvei mitrale cu Figura 4. Anuloplastia valvei mitrale
inel de suport cu 3 suturi
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Rezumat

Complicatiile mecanice din infarctul acut reprezintd a treia — cea mai comuna cauza de deces,
dupa socul cardiogen si dereglarile de ritm. Ele sunt responsabile pentru 15-20% din totalul cauze-
lor de deces in IMA. Cu toate ca mortalitatea ramane foarte inalta, diagnosticul precoce al acestor
complicatii este necesar pentru a initia tratamentul optimal, avand n vedere cd supravietuitorii au un
prognostic bun pe termen lung.

Complicatiile mecanice trebuie suspectate la orice pacient cu sindrom coronarian acut §i semne
de soc cardiogen, iar cei care se prezintd cu murmur sistolic sau ultimul apare in procesul tratamen-
tului trebuie sa fie supusi cat mai rapid examenului ecocardiografic. Tratamentul conservator agresiv
urmat de urgenta de interventia chirurgicala se impune la acesti pacienti, deoarece ramasi netratati
chirurgical majoritatea decedeaza in scurt timp.

Summary
Mechanical complications of acute myocardial infarction are the third most common causes
of death, after cardiogenic shock and arrhythmic disorders, and are responsible for 15-20% of
fatalities. Even though mortality remains high, their recognition is important because an early surgical
intervention may be lifesaving and survivors may give an excellent long-term prognosis.
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The diagnosis necessitates a high degree of clinical suspicion. Mechanical complications must
be carefully searched for in any patient with an acute coronary syndrome and signs of cardiogenic
shock and /or a systolic murmur. Aggressive and timely medical and surgical treatment should be
provided; prompt surgical intervention is necessary because it left untreated the condition frequently
causes a fatal outcome.

INDICATII OPERATORII iN TRATAMENTUL VALVULOPATIILOR
REUMATISMALE

Vitalie Moscalu, dr. in medicina,
IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii

Morbiditatea prin valvulopatii constituie o parte importantd a patologiei cardiovasculare. Aso-
cierea lor cu multitudinea de factori de risc ai bolii, influenteaza semnificativ curbele mortalitatii la o
evolutie spontana a bolii [6, 11].

Problemele legate de diagnosticul si tratamentul valvulopatiilor sunt:

e Stabilirea tipului de valvulopatie (etiologia).

e Gradul clinic de gravitate (compensatd, decompensata).

e Modul de aparitie (acut, rapid, lent, progresiv, stationar).

¢ Evolutia (stabila, complicata).

e Gradul afectarilor hemodinamice (congestie, low-autput, combinatie).

e Complicatii (aritmii, embolii, insuficienta cardiaca, endocarditd).

e Afectiuni cardiace asociate (boala coronariana, cardiomiopatie) sau afectiuni extracardiace
care influenteaza activitatea cardiaca.

Toate aceste probleme fac obiectul discutiilor in comunicarile din literatura la aceasta tema,
propunandu-se mai multe ghidari, ce puncteaza strategia in diagnosticul si tratamentul pacientilor cu
afectiuni mono- si polivalvulare [2, 3, 7, 16, 18].

In functie de dovezile existente, au fost acceptate o serie de recomandari ale Colegiului Ame-
rican de Cardiologie (ACE) si Asociatiei Americane a Inimii (AHA) in 1998 si 2006, ce determina
indicatiile procedurii de diagnostic si tratament in valvulopatii [2] (tab. ).

Clasificarea capacitatii functionale a unui bolnav cu valvulopatie severa face parte din cele 4
clase recomandate de Asociatia Inimii din New York (New York Heart Association — NYHA), accep-
tatd si larg utilizata (tab. 2).

Tabelul 1
Clasificarea indicatiilor pentru proceduri de diagnostic si tratament
Clasal Situatii pentru care existd dovezi si/sau acord general cad o anumitd procedurd de
diagnostic sau metoda de tratament este utila si eficienta
Clasa II Situatii pentru care dovezile sunt contradictorii §i/sau exista o divergentd de opinii

privind utilitatea/eficacitatea procedurii de diagnostic sau a metodei de tratament

ITa Dovezile/opiniile inclind in favoarea utilitatii/eficacitatii
IIb Utilitatea/eficacitatea sunt mai putin sustinute prin dovezi/opinii

Clasa III Situatii pentru care exista dovezi si/sau consens general ca procedura de diagnostic/
metoda de tratament nu este utila si in anumite cazuri poate fi nociva
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