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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Tabelul 2

Clasificarea capacitatii functionale si evaluarea obiectiva a pacientilor cu boli cardiace
recomandate de Asociatia Inimii din New York (NYHA)

Capacitatea functionala
Clasal |Pacientii cu boald cardiaca, dar fara limitarea activitatii fizice. Activitatea fizica
obignuita nu produce oboseala nejustificatd, palpitatii, dispnee sau durere anginoasa.

Clasa Il |Pacientii cu boala cardiaca ce prezinta o usoard limitare a activitatii fizice, Fara acuze
in repaus. Activitatea fizicd obignuitd determina fatigabilitate, palpitatii, dispnee sau
angina.

ClasaIII  |Pacientii cu boald cardiaca ce prezinta o limitare marcatd a activitatii fizice. Fara acuze
in repaus. O activitate mai mica decat cea uzuald produce simptome (fatigabilitate,
dispnee, palpitatii, angor).

Clasa IV |Pacientii nu sunt capabili sa efectueze nici un fel de activitate fizica fara disconfort.
Simptomele de insuficienta cardiaca sau sindromul anginos pot fi prezentate si in
repaus. Disconfortul este crescut la orice activitate fizica.

Astfel, se impune un mod de gandire in evaluarea valvulopatiilor ce sumeaza atat gradul de se-
veritate a patologiilor valvulare, cét si evidentierea unor factori agravanti care diminueaza considera-
bil capacitatea functionala a pacientilor, avand un prognostic nefavorabil in evolutia naturala a bolii.

Indicatiile operatorii

Stenoza mitrald apare drept consecinta a valvulitei reumatismale, anomalilor congenitale, sin-
dromului carcinoid malign, trombozei atriale, mixomului cardiac, vegetatiilor endocardice a unor
boli metabolice [1, 6]. Ea se caracterizeaza prin ingrosare si sudura comisurilor valvulare, retractarea
panzei valvulare si aglutinarea si scurtarea aparatului subvalvular. La aceste elemente patologice se
adauga 1n timp depunerea de calciu, ce cuprinde treptat toate componentele complexului valvular
mitral [15]. Drept consecintd, survine dilatarea si hipertrofia AS, ceea ce deseori favorizeaza for-
marea trombilor parietali. Presiunea constant crescuta in AS este urmata de aparitia hipertensiunii
pulmonare, ce se caracterizeaza prin ingrosarea peretilor alveolari, fibroza interstitiala i modificari
obliterative ale patului vascular pulmonar [11].

Daca aria orificiului mitral scade sub 2 cm?, presiunea in AS creste, ceea ce produce o diferenta
(gradient) intre presiunile din AS si VS (presiunea diastolica fiald). Astfel, in paralel cu aria orifi-
ciului, gradientul presional este o notiune hemodinamica utila si larg folosita in aprecierea severitatii
leziunii.

Influentd asupra gradientului transvalvular are atat marimea debitului cardiac, cat si pre-
zenta fibrilatiei atriale, tahicardiilor majore [8, 16]. Functia contractild a cordului este determinata
de gradul de adaptare a VS la conditii de presarcind limitata si suprasolicitarea de presiune a VD
in urma progresarii hipertensiunii pulmonare [16]. Astfel, in stenoza mitrala indicatiile operatorii
sunt determinate de gradul de stenozare a orificiului mitral, clasa functionald a pacientului, gradul
de hipertensiune pulmonara si de o serie de factori de risc suplimentari, ce pot compromite evolu-
tia naturald a bolii, efectul tratamentului medicamentos, prognosticul de viata si activitate fizica a
pacientului [2].

Aceste studii au demonstrat, iTn mare masura, ca tratamentul chirurgical nu este indicat pacien-
tilor asimptomatici. El este rezervat pacientilor simptomatici (clasa functionala III-IV NYHA), cu o
stenoza mitrala, medie/severa, la o suprafata a orificiului mitral < 1,5 cm?.

In cazul cresterii progresive a semnelor de hipertensiune pulmonara si prezentei unor factori
predispozanti, operatia este indicatd si in clasa functionala II (zab. 3).
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Stenoza mitrala. Indicatii operatorii

Tabelul 3

Gradul de stenozare: Suprafata orificiului  Gradient transvalvular
- stransa <1 cm? > 15 mm Hg
- medie 1-1,5cm? 5-15mm Hg
Clasa functionala NYHA I, II-IV
Gradul de hipertensiune pulmonara (PAP > 50 mm Hg)

Factori de risc suplimentari:

- insuficientd mitrald moderata
ori severa
- fibroza cu aspect ,,gura de peste”
- tromboza de atriu sting
- calcinoza
- fibrilatie atriala

Tratamentul chirurgical al valvulopatiilor dobandite cuprinde diverse metode, inclusiv: sub-

straturi valvulare cu proteze mecanice, biologice, operatii plastice reconstructive, dilatarea cu balon
a valvelor stenozate [17, 19]. Indicatiile pentru aceste operatii sunt determinate preoperator, insa de-
cizia finala este luata in timpul operatiei in functie de starea morfofunctionald a aparatului valvular,
traditiile clinicii respective, particularitdtile individuale ale fiecarui subiect in parte.

Pentru stenoza mitrald sunt recomandate de ACE si AHA, 1998 [2] indicatii strict determinate

pentru valvuloplastia cu balon,tehnicile plastice reconstructive si protezarea valvulara (tab. 4, 5,6).

severa (arie mitrala <1,5 cm?) si morfologie valvulara favorabila pentru plastie valvulara,
daca valvulotomia percutand cu balon nu este posibild

Tabelul 4
Indicatii pentru valvulotomia percutani cu balon in stenoza mitrala
Indicatia Clasa
1. Pacienti simptomatici (clasele functionale II, III, [V NYHA), stenoza mitrala moderata I
sau severa (suprafata orificiului mitral < 1,5 cm?) si morfologie a valvei favorabila pentru
valvulotomia percutand, in absenta trombozei de atriu stang sau a regurgitarii mitrale
moderate/severe
2. Pacienti asimptomatici cu stenoza mitrald moderatd sau severa (aria orificiului mitral Ila
< 1,5 ecm?) si morfologie a valvei favorabila valvulotomiei percutane cu balon, care au
hipertensiune pulmonara (presiune sistolica in artera pulmonard > 50 mmHg in repaus
sau > 60 mmHg la efort), in absenta trombozei de atriu stang si a insuficientei mitrale
moderate/severe
3. Pacienti cu simptome functionale (clasele III-IV NYHA), stenozd mitrald moderatd sau Ila
severa (aria mitrala <1,5 cm?) si valva mitrala rigida, calcificata, care au risc chirurgical
crescut, in absenta trombozei de atriu stdng si a insuficientei mitrale moderate/severe
4. Pacienti asimptomatici, stenoza mitrald moderatd sau severa (aria mitrala < 1,5 cm?) si 1Ib
morfologie a valvei favorabila valvulotomiei percutane cu balon, care au fibrilatie atriala
recent instalatd, in absenta trombozei de atriu stdng si a insuficientei mitrale moderate/
severe
5. Pacienti in clasa functionala NYHA III-IV, cu stenoza mitrald moderatd sau severa (aria 1Ib
mitrald < 1,5 cm?), cu valva mitrala rigida, calcificata, care au risc chirurgical scazut
6. Pacienti cu stenoza mitrala larga 1
Tabelul 5
Indicatii pentru valvuloplastia chirurgicala in stenoza mitrala
Indicatia Clasa
1. Pacienti cu simptome functionale (clasele III-IV NYHA), stenoza mitrald moderata sau I
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2. Pacienti cu simptome functionale (clasele III-IV NYHA), stenozd mitrala moderata I
sau severa (aria mitrala <1,5 cm?) si o morfologie valvulara favorabila pentru plastia
chirurgicald, daca exista tromb in atriul stdng in pofida tratamentului anticoagulant

3. Pacienti cu simptome functionale (clasele III-IV NYHA), stenoza mitrald moderata sau I
severa (aria mitrald <1,5 cm?) cu valva rigida sau calcificata, la care decizia de plastie
chirurgicald sau de protezare se ea Tn momentul operatiei

4. Pacienti cu simptome functionale (clasa I NYHA), stenoza mitrala moderata sau severa IIb
(aria mitrald <1,5 cm?) si morfologie valvulard favorabila pentru plastie chirurgicala,
care au avut episoade recurente de embolii sub tratament anticoagulant adecvat

5. Pacienti cu simptome functionale (clasele I-IV NYHA) si stenoza mitrala larga 11
Tabelul 6
inlocuirea valvulari in stenozi mitrali
Indicatia Clasa
I. Pacienti cu stenoza mitrala moderata sau severa (arie mitrala <1,5 cm?) si simptome I

functionale (clasele III-IV NYHA), care nu sunt candidati corespunzatori pentru
valvulotomie percutana cu balon sau pentru comisurotomie

2. Pacienti cu stenoza mitrala severa (aria mitrala < 1 cm?) si hipertensiune pulmonara severa Ila
(presiune sistolicd in artera pulmonara > 60-80 mmHg cu simptome functionale (clasele
I-II NYHA), care nu sunt considerati candidati corespunzatori pentru valvulotomia
percutand cu balon sau pentru comisurotomie)

Insuficienta mitrald. Competenta functionald a valvei mitrale depinde considerabil de inter-
actiunea dintre inelul fibros si cuspe, cordaje tendinoase si muschi papilari, atriul stang si ventriculul
stang.

Exista o serie de factori etiologici comuni ce determind aparitia jetului regurgitant la valva
mitrald in evolutie acutd sau cronicd, inclusiv reumatismul articular acut, degenerarea mixomatoasa,
endocardita infectioasa, malformatiile congenitale, traumatism, cardiomiopatie hipertrofia etc. [1, 6,
11].

Primordiale in aprecierea timpului pentru interventia chirurgicala sunt simptomele clinice, ras-
punsul ventricular la suprasolicitarea de volum, etiologia si mecanismul regurgitatiei mitrale, ce de-
termind exces de mobilitate a cuspelor (rupturi de cordaje, prolaps de cuspe), restrictii de mobilitate
(scurtdri de cordaje, aglutinare, fuzionare de cuspe), destructia tesuturilor valvulare, disfunctia de
muschi papilari, alterarea unghiului dintre muschii papilari si inelul fibros mitral, dilatarea de inel etc.
de asemenea, este important in optimizarea timpului interventiei chirurgicale.

Evaluarea cantitativa a jetului regurgitant si studierea mecanismului incompetentei valvulare
se efectueaza in baza examenului ecocardiografic [3] (fab. 7).

Tabelul 7
Mecanismul regurgitatiei mitrale
Procesul patologic Mecanismul regurgitarii probabile

Degenerare mixomatoasa Exces de mobilitate a cuspelor (rupturi de cordaje, prolaps de
cuspe)

Afectarea reumatismala Restrictii de mobilitate (scurtari de cordaje, aglutinare, fuzionare
de cuspe)

Endocardita Distinctia tesaturilor valvulare

Boala coronariana:

Rupturi de muschi papilar Muschi papilari si cuspe cu mobilitate patologica

Infarct al muschilor papilari ai peretelui | Disfunctie de muschi papilari

VS inferior-posterior
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Stadiul final de dilatare a VS cu Alterarea unghiului dintre muschii papilari si inelul fibros mitral,
disfunctie diastolica dilatarea de inel
Cardiomiopatie dilatativa Alterarea unghiului dintre muschii papilari si inelul fibros mitral,
dilatarea de inel

Nu mai putin importante sunt si examenul morfometric i hemodinamic al gradului de dilatare
si incarcare cu volum al VS, cresterea masei VS cu valori crescute ale Wall-stesului, scaderea FS si
FE, ceea ce determind un risc de disfunctie ventriculard stanga ireversibila. Cresterea presiunii in AS,
dilatarea lui pand la marimi gigante, cauzeaza persistarea unor dereglri de ritm cardiac paroxistice
refractare la tratament antiaritmic din cauza remodelarii electrice a cordului.

O Insemnatate deosebitd are aparitia insuficientei mitrale la pacientii cu leziuni coronariene
severe. De cele mai multe ori ea se instaleaza in urma infarctului miocardic acut, avand o frecventa
de 10% din toate cazurile de insuficientd mitrala [8, 11].

Incompetenta valvulara este determinatd de o afectiune heterogena din punctele de vedere fizio-
patologic si clinic, care grupeaza mai multe tipuri clinico-patologice, inclusiv rupturd unor elemente
ale muschilor papilari, ischemia muschilor papilari si/sau a bazei sale de implantare, instalarea remo-
delarii ventriculare, cu modificarea arhitecturii de implantare a pilierelor si eventual afectarea inelului
fibros mitral.

Tratamentul de electie este reconstructia (protezarea) valvei mitrale si revascularizarea miocar-
dului prin By-pass coronarian.

Tinand cont de aceste puncte-cheie in aprecierea indicatiilor operatorii in regurgitatiile mitrale,
se poate concluziona ca:

- tratamentul chirurgical este indicat in insuficienta mitrald volumetric semnificativa (gr. III-
IV), cu prezenta simptomelor clinice caracteristice;

- suprasolicitarea cronica de volum poate duce la afectarea ireversibild a miocardului contractil
chiar si n cazurile asimptomatice;

- pentru a evita disfunctiile contractile majore, operatia este indicata la un diametru sistolic al
VS >45mm i o FE ( < 60%;

- prezervarea continuitatii dintre inelul fibros mitral 1 muschii papilari oferd sanse mari de rea-
lizare a unei interventii reconstructive cu succes si durabile in timp;

- insuficienta mitrald acutd cauzata de rupturi de cordaje (postinfarct ori drept consecinta a en-
docarditei infectioase) sugereaza indicatii operatorii de urgenta.

Managementul optimal ce denotd un consens deplin referitor la necesitatea tratamentului chi-
rurgical in insuficienta mitrala este prezentat si in ghidul Colegiului American de Cardiologie si al
Asociatiel Americane a Inimii [2] (fab. 8).

Tabelul 8
Tratamentul chirurgical in insuficienta mitrala severa nonischemica
Indicatia Clasa
1. Insuficienta mitrald acutd simptomatica in care este posibild reusita repararii chirurgicale I
a valvei
2. Pacienti cu simptome functionale, clasele II-IV NYHA, cu functie normala de ventricul I
stang, definita ca fractie de ejectie >60%, si diametrul telesistolic al VS <45 mm
3. Pacienti simptomatici sau asimptomatici cu disfunctie ventriculara stanga usoara, fractie I
de ejectie Intre 50% si 60% si diametrul telesistolic al VS de 45-50 mm
4. Pacienti simptomatici sau asimptomatici cu disfunctie ventriculara stingd moderata, I
fractie de ejectie Intre 30% si 50% si diametrul telesistolic al VS de 50-55 mm
5. Pacienti asimptomatici cu functie ventriculard stdngd normala si fibrilatie atriald JIE}
6. Pacienti asimptomatici cu functie ventriculara stanga normala si hipertensiune pulmonara Ila
(presiune pulmonara >50 mmHg 1n repaus sau >60 mmHg la efort)
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7. Pacienti asimptomatici cu fractie de ejectie intre 50-60% si diametrul telesistolic al VS IIa
<45 mm si pacienti asimptomatici cu fractie de ejectie >60% si diametrul telesistolic al

VS de 45-55 mm
8. Pacienti cu disfunctie severa de ventricul stang (fractie de ejectie <30% si/sau diametrul ITa

telesistolic al VS >55 mm) la care prezervarea cordajelor este posibild
9. Pacienti asimptomatici cu insuficientd mitrald cronica si functie normala de ventricul IIb

stang la care plastia chirurgicald a valvei mitrale este posibila
10. Pacienti cu prolaps de valva mitrald si functie ventriculara stanga normala, care au IIb

aritmii ventriculare recurente in pofida tratamentului medical
11. Pacienti asimptomatici cu functie normald de ventricul stidng la care exista dubii asupra I

Substituirile valvulare 1n valvulopatiile mitrale se efectueaza, de cele mai multe ori, cu o pro-
teza mecanica ori biologica. Ghidurile existente reglementeazad indicatiile pentru utilizarea acestor
grefe, inclusiv in insuficienta mitrala [2] (¢ab. 9, 10).

Tabelul 9
Recomandari pentru protezarea valvulara cu proteze mecanice
Indicatii Clasa
1. Pacienti cu speranta lunga de viata I
2. Pacienti care au deja o protezd mecanica in alta pozitie decat a valvei, care trebuie I
inlocuita
3. Pacienti cu insuficientd renald care fac hemodializa sau cu hipercalcemie 11
4. Pacienti care necesita tratament anticoagulant datorita riscului de tromboembolism* Ila
5. Pacienti <65 ani pentru protezarea aorticd si <70 ani pentru protezarea mitrald** ITa
6. Reinterventii pentru tromboza de proteza biologica 1Ib
7. Pacienti care nu pot lua sau nu vor putea lua tratamentul anticoagulant 11

* Factori de risc: fibrilatie atriala, disfunctie ventriculara stanga severa, antecedente de tromboembolism, stari de
hipercoagulabilitate.

** Varsta de la care se prefera folosirea protezelor biologice se bazeaza pe scaderea ritmului de deteriorare a valvei
biologice dupa 65 de ani si pe riscul mai mare de hemoragii la acest grup de pacienti

Tabelul 10
Recomandari pentru protezare valvulara cu proteze biologice
Indicatii Clasa

1. Pacienti care nu pot urma sau nu vor urma tratamentul anticoagulant I
2. Pacienti >65* de ani care necesita inlocuire valvulara aortica si nu au factori de risc I

pentru tromboembolism?
3. Pacienti care pot avea probleme de complianta la tratamentul cu anticoagulante orale Ila
4. Pacienti > 70 de ani* care necesita inlocuire valvulara mitrald si nu au factori de risc IIa

pentru tromboembolism**
5. Inlocuire valvulara pentru trombozare de protezi mecanica IIb
6. Pacienti < 65 de ani IIb
7. Pacienti cu insuficientd renald, care fac hemodializa sau care au hipercalcemie I
8. Pacienti adolescenti, inca in perioada de crestere 11

* Varsta de la care se prefera folosirea protezelor biologice se bazeaza pe scaderea ritmului de deteriorare a valvei
biologice dupa 65 de ani si pe riscul mai mare de hemoragii la acest grup de pacienti.
**Factori de risc: fibrilatie atriald, disfunctie ventriculara stanga severa, antecedente de tromboembolism, stéri de

hipercoagulabilitate.
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Stenoza aorticd valvulara de cele mai multe ori este de etiologie:

e congenitald — valva Ao bicuspida izolata si in asociere cu alte MCC;

e degenerativa — ingrosarea de varsta a cuspelor valvulare cu depuneri de calciu;

e reumatismald — fuzionarea comisurilor sigmoide, nodozitati pe marginea libera si panza val-
vulara, calcificarea lor in timp [4, 6, 9].

Ca rezultat al obstructiei, VS realizeaza o presiune sistolica mai mare, formand un gradient de
presiune intre VS si aortd, care depinde, in mare masura, de marimea debitului cardiac.

Semnificativ in aprecierea indicatiilor operatorii este gradientul transvalvular > 50 mmHg, care
se depisteaza la o reducere a suprafetei orificiului aortic pAnda la 1 cm?.

Consecinta cresterii presiunii §i prelungirii ejectiei ventriculare succede cu dezvoltarea hipertro-
fiei VS de tip concentric si cu aparitia stresului parietal (Wall stress). Mai tarziu se manifesta efectele
negative ale viciului cu alterarea functiei diastolice ventriculare, mitralizarea viciului Ao, cresterea
presiunii si rezistentei pulmonare. Nu mai putin importanta este si aparitia dilatarii poststenotice a Ao
ascendente cu pericol de disectie de aorta [7, 10, 12, 14].

Clinic mai putin de 50% din pacienti prezintd simptome de angina pectorala tipica, avand steno-
za Ao si leziuni coronariene severe. Metodele neinvazive de diagnostic, ce permit detectarea patolo-
giilor coronariene asociate (stres de efort ori medicamentos), au o sensibilitate mica si nu pot servi ca
un predictor al bolii. Standardul de electie raimane coronarografia, care permite elucidarea tabloului
obiectiv al vascularizarii miocardului. Recomandarile de ultima ord, bazate pe studierea mai multor
loturi de pacienti, demonstreaza necesitatea efectudrii acestor investigatii la barbati cu varsta > 40 ani
si la femei >50 ani [6].

In stenozele aortice moderate asociate cu patologii coronariene, protezarea aortica este indicata
la o arie a orificiului de 1-1,5 cm?, cu un gradient transvalvular de 30-50 mm Hg. Argumentarea pro
- este determinata de faptul ca gradientul transvalvular anual creste cu 5-8 mm Hg, cu micsorarea
respectiva a orificiului aortei de 0,1-0,2 cm [5] (tab. 11).

Tabelul 11
Stenoza aortica. Indicatii operatorii
e Gradul de stenozare: S orificiului Gradient transvalvular
- severa <1 cm? > 50 mm Hg
- medie 1-1,5cm? 30 - 50 mm Hg

e Clasa functionald gr. I, ITI-1V
e Prezenta factorilor de risc predispozanti:

- patologie coronariand asociata

- disfunctia progresiva a VS (FE < 50, hipertrofie > 15 mm)

- tahicardie ventriculara

- mitralizarea viciului

- calcinoza valvulara

- dilatare progresiva a aortei ascendente

- afectare infectioasa secundara

Asadar, punctele-cheie in aprecierea indicatiilor pentru operatie in stenoza aortica tin de cateva
aspecte importante [2, 5, 9, 10, 12]:

- sunt absolute la pacientii simptomatici (dispnee, angind, sincope);

- este principald la pacientii asimptomatici, cu semne de hipertrofie a VS progresiva, stiind ca
tratamentul medicamentos Intarzie in detrimentul viitor al bolnavului;

- la bolnavii asimptomatici fara semne importante de hipertrofie a VS, dar cu o arie calculata a
orificiului < 1 cm? si un gradient transvalvular > 50 mm Hg;

- In patologia coronariand asociata, ce prezintd un pericol suplimentar pentru o disfunctie pro-
gresivd a VS.

Aceste prioritati sunt sustinute si de ACE si AHA [2] si isi pastreaza actualitatea si in prezent
(tab. 12).
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Inlocuirea valvulara in insuficienta aortica cronica severa

Tabelul 12

Indicatia

Clasa

Pacienti cu simptome de insuficienta cardiaca, clasele III sau IV NYHA, si cu functie
sistolica de ventricul sting conservata (definita ca fractie de ejectie de repaus > 50%)

I

Pacienti cu simptome functionale, clasa Il NYHA, si functie sistolica de ventricul stang
normald (fractie de ejectie >50%), dar cu dilatare progresiva de ventricul stdng sau
scadere progresiva a fractiei de ejectie la determinari seriate, sau scaderea tolerantei la
efort la testul de efort

Pacienti cu angina pectorala, clasa functionald I, dupa clasificarea canadiana, cu sau
fara leziuni coronariene

Pacienti simptomatici sau asimptomatici cu disfunctie ventriculara stanga usoara sau
moderata in repaus (fractie de ejectie 0,25-0,49)

Pacienti la care se efectueaza bypass aortocoronarian sau interventie chirurgicala pe
aorta ori pe alte valve

Pacienti cu simptome functionale, clasa II NYHA, si functie ventriculard stanga
conservata (fractie de ejectie >50%) cu valori stabile ale diametrelor ventriculari si ale
fractiei de ejectie la determinari seriate si toleranta la efort stabila

IIa

Pacienti asimptomatici cu functie sistolica de ventricul stang normala (fractie de ejectie
>50%), dar cu dilatare severa de ventricul sting (diametrul telediastolic >75 mm sau
diametrul telesistolic >55 mm)

IIa

Pacienti cu disfunctie sistolicd de ventricul stang severa (fractie de ejectie <25%)

1Ib

Pacienti asimptomatici cu functie sistolicad normala in repaus (fractie de ejectie >50%)
si dilatare progresiva a ventriculului stang cand gradul dilatdrii este de severitate
moderata (diametrul telediastolic 70-75 mm, diametrul telesistolic 50-55 mm)

IIb

10.

Pacienti asimptomatici cu functie ventriculard stdnga normald in repaus (fractie de
ejectie >50%), dar cu scaderea fractiei de ejectie in timpul ecocardiografiei de stres

III

I1.

Pacienti asimptomatici cu functie sistolicd normala in repaus (fractie de ejectie >50%)
si dilatare de ventricul stang, cand dilatarea nu este severa (diametrul telediastolic <70
mm, diametrul telesistolic <50 mm)

I

activitate favorabila [7].

Ridicarea barajului aortic permite o evolutie buna a pacientilor care au un pronostic de viata si

Insuficienta aortica este produsa de cauze multiple, ce au drept rezultat incompetenta cuspelor

valvulare, cu revenirea in diastola a unei parti din fluxul sangvin in VS, ce provoaca dilatarea cavitatii
lui si hipertrofia miocardica.

Cauzele principale ale insuficientei aortice (Davier, 1994) sunt:
- reumatismul articular, bolile de colagen, degenerarea mixomatoasa, endocardita infectioasa,

traumele ce afecteaza preponderent cuspele valvulare;

- sifilisul, ateroscleroza, anevrismul disecant, s-m Marfan, medionecroza, aortita [1, 6, 11]
(tab. 13).

Cauzele principale ale insuficientei aortice

Tabelul 13

Structurile afectate

Caracterul leziunilor

Cauzele

Cuspele valvulare

Deformare
Destructie, rupturi
Perforatii

Reumatismul

Bolile colagenoase
Congenitale

Degenerarea mixomatoasa
Endocardita infectioasa
Trauma
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Inelul fibros Dilatare Sifilisul
Ateroscleroza
Anevrismul disecant
S-m Marfan
Medionecroza
Aortita

In procesul patologic sunt incluse cuspele valvulare, sinusurile Walsalva, inelul fibros aortic,
jonctiunea sinotubulara si peretii Ao ascendente.

Insuficienta aortica poate fi cronicd sau acutd. Proprietatile diastolice ale VS se caracterizeaza
prin dilatarea treptata a cavitatii ventriculare la o insuficienta aortica cronicd, ceea ce duce la o creste-
re a volumului ventricular, modificarea presiunii fiind mai putin importantd. La insuficienta Ao acuta
VS nu are timp sa se dilate si va primi un volum regurgitant mai mic, in schimb presiunea diastolica
va creste mult, conditionand cresterea presiunii retrograd in patul vascular pulmonar si edemul pul-
monar. Astfel, forma acutd de insuficienta aortica volumetric semnificativa (gr. III-IV) impune indi-
catii pentru operatia de urgenta.

Pacientii cu insuficienta aortica cronica au o evolutie naturald lunga (75% din ei supravietuiesc
la 5 ani s1 50% la 10 ani dupa stabilirea diagnosticului) [14, 18].

O data cu cresterea volumului regurgitant (gr. III-IV) se mareste si volumul bataie, ceea ce duce
la aparitia sindromului hiperkinetic cu pulsatii arteriale ample, tensiune arteriald sistolica crescuta,
tahicardie. Cand functia ventriculard scade, creste si mai mult volumul ventricular telediastolic, iar
debitul sistolic si fractia de ejectie Incep sa scada [ 14]. Diametrul ventricular telediastolic > 55 mm si
FE,  <45%, determinate ecocardiografic, constituie indici de pronostic rezervat preoperator si posto-
perator (supravietuirea redusa la 5 ani). De aceea pacientii simptomatici in clasele functionale III-IV
au indicatii absolute pentru operatii [2] (tab. 14).

Tabelul 14
Insuficienta aortica. Indicatii operatorii
Indicatii Clasa
1. Pacienti cu simptome de insuficientd cardiaca, clasa III sau IV NYHA, si cu functie I
sistolica de ventricul stang conservata (definita ca fractie de ejectie de repaus > 50%)
2. Pacienti cu simptome functionale, clasa Il NYHA, si functie sistolica de ventricul stang I

normala (fractia de ejectie >50%), dar cu dilatare progresiva de ventricul stdng sau cu
scadere progresiva a fractiei de ejectie la determinari seriate ori scaderea tolerantei la
efort la testul de efort

3. Pacienti cu angina pectorald, clasa functionald II, dupa clasificarea canadiana, cu/sau I
fard leziuni coronariene

4. Pacienti simptomatici sau asimptomatici cu disfunctie ventriculard stdngad usoara sau I
moderatd in repaus (fractia de ejectie 0,25-0,49)

5. Pacienti la care se efectueaza bypass aortocoronarian sau interventie chirurgicald pe I
aortd ori pe alte valve

6. Pacienti cu simptome functionale, clasa II NYHA, si functie ventriculard stanga Ila

conservata (fractia de ejectie >50%) cu valori stabile ale diametrilor ventriculari si ale
fractiei de ejectie la determinari seriate si toleranta la efort stabild

7. Pacienti asimptomatici cu functie sistolica de ventricul stang normala (fractia de ejectie ITa
>50%), dar cu dilatare severa de ventricul stang (diametrul telediastolic >75 mm sau
diametrul telesistolic >55 mm)

8. Pacienti cu disfunctie sistolicd de ventricul stang severa (fractia de ejectie <25%) 1Ib

9. Pacienti asimptomatici cu functie sistolica normala in repaus (fractie de ejectie >50%) si 1Ib
dilatare progresiva a ventriculului stang cand gradul dilatarii este de severitate moderata
(diametrul telediastolic 70-75 mm, diametrul telesistolic 50-55 mm)

10. Pacienti asimptomatici cu functie ventriculard stangd normald in repaus (fractia de 11
ejectie >50%), dar cu scaderea fractiei de ejectie in timpul ecocardiografiei de stres
11. Pacienti asimptomatici cu functie sistolica normald in repaus (fractia de ejectie >50%) III

si dilatare de ventricul stang, cand dilatarea nu este severa (diametrul telediastolic <70
mm, diametrul telesistolic <50 mm)
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In categoria bolnavilor asimptomatici (clasa functionala I NYHA) o mare importanti are pre-
zenta factorilor de risc predispozanti, ce pot induce o incdrcare volumetric severd a VS, cu alterarea
functiei sistolice si a contractilitatii, ce anticipa risc operator marit si un eventual pericol de dezvolta-
re a insuficientei cardiace acute Tn perioada postoperatorie [2].

Valvulopatiile tricuspidiene dobandite se prezintd ca afectiuni organice valvulare in urma bo-
lii reumatismale, dereglarile hemodinamice fiind cauzate de stenoza si insuficientd valvulara, ori in
urma afectiunii infectioase, cu rupturi de cuspe, cordaje si instalarea unei insuficiente valvulare sem-
nificative [1, 6, 11].

Fenomenele hemodinamice apar in stenoza tricuspidiana cand aria diastolica a orificiului este
mai mica de 2 cm?. Explorarile hemodinamice invazive efectuate au confirmat marimea unui gradi-
ent transvalvular intre AD si VD hemodinamic semnificativ de 5 mm Hg, ce dicteaza revizia deschisa
tricuspidiand intraoperatorie.

O grupa aparte de valvulopatii o reprezinta insuficientele tricuspidiene functionale, drept con-
secintd a repercusiunilor hemodinamice cauzate de viciile cardiace mitrale, aortice, DSA, CAVP,
DSV, stenoza de a. pulmonara etc., care se manifestd o datd cu marirea presiunii in circuitul pulmonar
si dilatarea partilor drepte ale cordului. Mecanismul dezvoltarii acestor regurgitatii variaza si, de cele
mai multe ori, apare In urma dilatarii inelului fibros tricuspidian, retractarii complexului valvular,
displaziei planice a cuspelor, diminudrii contractilititii segmentare a miocardului [13].

Pe parcursul multor decenii au fost aduse argumentari pro — si contra necesitatii insuficientei
tricuspidiene relative. Luand in considerare aparitia acestor jeturi regurgitante drept consecinta a hi-
pertensiunii pulmonare §i a suprasolicitdrii de volum si presiune a VD, multi autori sunt de parerea ca
insuficienta tricuspidiana relativa va fi inevitabil 1n involutie dupa corectia viciilor mitrale si aortice
asociate.

Dupa datele altor autori, volumul regurgitant necorijat persista postoperator din cauza displazi-
ei aparatului valvular tricuspidian si complica debutul in primele zile dupa operatie, marind frecventa
cazurilor de insuficientd cardiaca acutd, iar in perioada de duratd mentine semnele de insuficienta
cardiaca, dependenta de preparate diuretice. Aceasta se reflectd negativ asupra starii functionale a
pacientului, iar In unele cazuri au impus necesitatea tratamentului chirurgical repetat.

Experienta acumulata si 1n clinica noastrd confirma necesitatea corectiei jetului regurgitant de
grad mediu—sever (II-IV), indeosebi la pacientii cu dilatare de inel fibros tricuspidian, la constatarea
episoadelor de decompensare hemodinamica 1n antecedente, la o dependenta de tratament diuretic al
pacientului, la o dilatare a VD > 2 cm determinata ecocardiografic (tab. 15).

Tabelul 15
Viciu tricuspidian. Indicatii operatorii
0 Stenozare hemodinamic semnificativa Gradient transvalvular Tr. > 5 mm Hg
0 Insuficientd tricuspidiana organica gr. I, TII-IV
0 Insuficienta tricuspidiana functionala gr. 11, HI-1V

0 Factori de risc predispozanti:

e dilatarea inelului fibros

e constatarea episoadelor de decompensare a hemodinamicii in anamneza
e dependenta de tratamentul diuretic

e semne de disfunctie a VD

e afectare infectioasd secundara

Indiscutabil, cazurile de afectare infectioasa a valvei tricuspidiene necesitd asanare $i corectie
chirurgicala [1, 2, 3].

Tehnicile operatorii realizate tin de efectuarea exciziei focarelor de infectie cu reconstructia
aparatului valvular, anuloplastiei la o dilatare excesiva de inel fibros cu restabilirea competentei val-
vulare si protezarea valvulara 1n afectiuni organice severe [2] (tab. 16).
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Tabelul 16
Tratamentul chirurgical in insuficienta tricuspidiana

Indicatii Clasa
1. Anuloplastie pentru insuficienta tricuspidiand severa si hipertensiune pulmonara severa la I
pacientii cu leziuni valvulare mitrale, care necesité corectie chirurgicala

2. Inlocuire valvulard pentru insuficienta tricuspidiand severa secundard unor anomalii/ IIa
leziuni ale valvulelor tricuspidiene care nu pot fi corectate prin anuloplastie

3. Inlocuire valvulara sau anuloplastie pentru insuficienta tricuspidiana severa cu presiune IIa
medie in artera pulmonara < 60 mmHg, daca este simptomatica

4. Anuloplastie pentru insuficientd tricuspidiand usoara la pacientii cu hipertensiune IIb
pulmonara secundara unor leziuni valvulare mitrale, care necesita corectie chirurgicald

5. Inlocuire valvulara sau anuloplastie pentru insuficienta tricuspidiand cu presiune arteriala 1
pulmonara <60 mmHg in prezenta unei valve mitrale normale, la pacientii asimptomatici
sau la pacientii simptomatici, la care nu s-a incercat un tratament diuretic

Pe parcursul ultimilor 2 decade au survenit o serie de modificari ce dominad atitudinea fatd de
valvulopatii si influenteaza procesul de diagnostic si tratament:

1. Valvulopatiile de etiologie reumatismald au o netd tendinta de scadere.

2. Tot mai frecvent se impun patologiile de tip degenerativ cu un mecanism divers de afectare
valvulara.

3. Cresterea valorii si a ponderii metodelor de diagnostic neinvazive al acestor patologii, In
special al ecocardiografiei.

4. Asocierea valvulopatiilor cu leziuni coronariene semnificative, care deseori sunt asimptoma-
tice, ce impune ca neapdarat cateterismul cardiac sa fie rezervat acestor pacienti, pentru a evita starile
critice postoperatorii.

5. Cucerirea tot mai ferma a pozitiillor metodelor de tratament chirurgicale transcateter inter-
ventional, ce prevede valvuloplastia cu balon, care minimalizeaza riscul operator caracteristic opera-
titlor cu circulatie extracorporala.

Luarea deciziei ce prevede optimizarea metodelor de tratament chirurgical este obiectul discu-
tiilor si comunicarilor 1n literatura de specialitate. Ea puncteaza strategia in diagnosticul si tratamen-
tul pacientilor cu afectiuni mono- si polivalvulare. Ca rezultat, curbele actuariale de supravietuire
indica o superioritate convingatoare a pacientilor tratati chirurgical, fata de cei ce se afla la tratament
medicamentos [7].
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Rezumat
Studiul este consacrat problemelor discutabile privind aprecierea indicatiilor pentru corectia
chirurgicala in valvulopatiile cardiace dobandite, cu trecerea in revista a recomandarilor elucidate in
ghidurile si articolele de specialitate de ultima ora.

El impune un mod de gandire 1n evaluarea valvulopatiilor, ce sumeaza atat gradul de severitate
al patologiilor valvulare, cat si prezenta unor factori agravanti, ce diminueaza considerabil capacita-
tea functionald a pacientilor, avand un prognostic decisiv in evolutia naturala a bolii.

Este prezentatd experienta proprie in aprecierea timpului optimal pentru operatie la aceasta
categorie de pacienti.

Summary

The article is established for debated problems in appreciations of indications for surgical
correction in acquired heart valvular disease with taking into account the recommendations elucidated
in the last hour guides and articles.

They show a thinking way in valvular disease evaluation which summarizes not only the
severity grade of the valvular pathologies but also the presence of aggravating factors that lower
considerably the functional capacity of the patients having a decisive prognostic in natural evolution
of the disease.

An own experience in appreciation of the optimal time for surgery to this category of patients
is presented.
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