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Înlocuirea valvulară rămâne a fi  cea mai frecventă intervenţie chirurgicală la bolnavii cardiovasculari, 
iar în acest an se împlinesc 48 de ani de la primele protezări valvulare efectuate cu succes de Star şi Harken 
în 1960.

La pacienţii cu valvulopatii reumatismale cu indicaţii de operaţie, chirurgul poate alege două tipuri de 
intervenţii: intervenţiile de reconstrucţie valvulară (ce depinde de tipul leziunii şi experienţa chirurgului) şi 
intervenţiile de înlocuire valvulară cu proteze metalice sau biologice.

Câteva noţiuni despre protezările valvulare sunt importante, pentru a lămuri unele complicaţii, care pot 
surveni în perioada postoperatorie precoce şi tardivă.

Protezele în general sunt construite dintr-un inel de cobalt sau titanat de bariu acoperit cu tefl on, ce se 
fi xează de inelul valvular, respectiv şi un sistem de ocluzie a acestui inel. Sistemul de ocluzie mecanic poate 
fi  cu bilă de tip Starr-Edwards, care practic nu este folosită în prezent, sau cu disc din pirolit carbon tip Lix, 
ЭМИКС, Mix, Bjork-Shiley, Sorin, Metronic etc. Pentru favorizarea fl uxului sanguin central St. Jude a con-
struit în 1977 o valvă, la care ocluzia se făcea cu 2 discuri semicirculare ce se deschid lateral, numită şi proteza 
„butterfl y”. Actualmente se utilizează şi protezele Carbomedix, Sorin, Medtronic, Мединж-2,  AST,  Roscar-
dix etc. 

Protezele biologice au apărut în anul 1968, asigurând ocluzia indiferent de locul de implantare, prin 3 
valvule confecţionate din material biologic conservat în glutaraldehidă. Materialul biologic poate fi  pericardul 
(Bionix, Ionescu-Shiley), valve aortice de porc domestic (Carpantieh), valve de porc mistreţ (Pop O. Popa) sau 
fascia lată. Proteză ideală nu există. Aceasta ar trebui să îndeplinească următoarele condiţii:

materialul din care este construită să fi e chimic inert;1. 
să fi e atraumatică2.  pentru globulele roşii şi netrombogenă;
să fi e durabilă;3. 
să nu prezinte obstrucţie;4. 
să realizeze debit central;5. 
să nu-l jeneze pe bolnav prin zgomotul pe care-l produc;6. 
să crească odată cu organismul în cazul copiilor.7. 

Protezele de care dispunem în prezent pun 3 mari probleme:
hemodinamice; 2) durabilitatea valvelor; 3) complicaţii posibile ca:1) 

- tromboembolismul;
- complicaţii mecanice;
- endocardită infecţioasă de proteză precoce sau tardivă;
- degenerarea sau calcifi erile bioprotezelor. 
Hemodinamica protezelor valvulare
Toate protezele valvulare, mecanice sau biologice au un orifi ciu mai mic decât orifi ciul natural normal. 

Acest orifi ciu devine şi mai mic după epitelizarea inelului, ceea ce are drept consecinţă menţinerea unui obsta-
col în curgerea sângelui.

Un alt factor care se adaugă la producerea gradientului este inerţia sistemului de ocluzie, cel mai mare 
gradient  observându-se la protezele cu bilă.

În poziţie mitrală orifi ciul valvular efi cient este de 1,7 - 2 cm2, la o proteză în poziţia aortică orifi ciul val-
vular este de 1,1-1,3 cm2, iar gradientul sistemic transvalvular în repaus variază între 15 şi 35 mm Hg. Aceste 
constatări sunt importante pentru a înţelege anumite sufl uri şi modifi cări la bolnavii cu proteză valvulară cu 
funcţie normală [2, 4, 12].

Durabilitatea protezei
Protezele metalice au o durabilitate foarte bună, până la 20-25 de ani. Ele necesită tratament continuu cu 

anticoagulante, începând cu a 2-a zi după operaţie datorită riscului crescut de trombembolism.
În pofi da tratamentului corect cu anticoagulante, incidenţa emboliilor fatale este de 0,2-0,4%, iar a em-
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boliilor nefatale de 1-3% pacient/an. La 5 ani riscul emboliilor este de 5-15% pentru proteza aortică şi 10-25% 
pentru proteza mitrală [7, 12].

Protezele biologice au o durată mai limitată datorită alterărilor celulare, pierderii de colagen, depozitelor 
de fi brină şi îndeosebi depunerii de calciu (mai frecvent la copii). La copii sub 12 ani, 35-50% din valve se 
calcifi că în primii 5 ani.  Deteriorarea valvelor începe după 4-5 ani şi este necesară  reoperaţia între 8 şi 10 
ani (în medie). Aceste date şi îndeosebi calitatea ţesutului din care se confecţionează valvele explică şi marea 
variabilitate a durabilităţii valvelor biologice comunicată în literatură [14].

Se preferă protezările biologice la bolnavii la care  tratamentul cu anticoagulante este difi cil de controlat, 
la cei cu contraindicaţie la anticoagulante şi la bolnavii de peste 65-70 de ani, la care problema durabilităţii nu 
mai este aşa de importantă, iar riscul unei hemoragii e mare [13].

Pe parcursul ultimilor ani, designul protezelor cardiace valvulare se îndreaptă mai mult spre ingineria 
tisulară, utilizând ţesuturile polimerice artifi ciale şi xenogene. Astfel de construcţii sunt considerate, din punct 
de vedere teoretic, neimunogene, netrombogene, rezistente la infecţii şi, mai mult decât atât, posedă abilitatea 
de a creşte odată cu dezvoltarea biologică a organismului. Valvele cardiace confecţionate prin ingineria tisulară 
au fost cu succes obţinute in vitro. Până în prezent, matricea polimerică artifi cială şi matricea biologică xeno-
genă au servit drept bază pentru crearea protezelor valvulare prin ingineria tisulară, însă implantarea acestor 
valve in vivo a demonstrat rezultate nesatisfăcătoare. Folosirea copolimerului biodegradabil polyglactin-PGA 
ca matrice în crearea protezelor vasculare a dovedit instabilitatea acestor proteze în circulaţia sistemică cu 
formarea anevrismelor. Matricele xenogene porcine au unele dezavantaje, cum ar fi  o posibilă infectare a reci-
pientului cu retrovirus porcin endogen, rejecţia xenogenă sau asimetria sinusurilor valvulare la om şi porcine.

Utilizarea alogrefei umane decelularizate ca matrice pentru ingineria tisulară a valvelor cardiace înlătură 
aceste dezavantaje. Eliminarea celulelor alogene din valva donatorului reduce răspunsul antigenic al recipien-
tului, exclude răspunsul imunologic interspecie. Mai mult ca atât, repopularea cu celulele recipientului in vivo 
sau in vitro va transforma valva alogenică în ţesut autolog [16, 17].

Urmărirea bolnavilor cu proteze valvulare
Un bolnav cu proteză valvulară nu este vindecat şi nu este protejat de o nouă afecţiune.
Obiectivele pe care le  urmărim:
1) Readaptarea cordului la noile condiţii realizate de protezare valvulară.

Funcţionalitatea protezei.2) 
Surprinderea elementelor negative de disfuncţie a protezei.3) 
Depistarea precoce a complicaţiilor legate de proteză.4) 
Evoluţia eventualelor valvulopatii coexistente corectate paliativ sau necorectate.5) 
Apariţia altor suferinţe cardiace (coronariene), care afectează funcţia cardiacă.6) 

Practic orice bolnav protezat  trebuie să fi e dispensarizat  pe o fi şă specială şi urmărit de cardiolog şi 
chirurg în primele 3 luni, ulterior de cardiolog.

Planul de urmărire:
– Evaluarea înainte de externare, apoi lunară în primele 3 luni, la 6 luni de la operaţie şi la 1 an; 
– Evaluarea bianuală ulterioară.
Este absolut necesară cunoaşterea criteriilor de normofuncţie a protezelor valvulare. Numai astfel, într-o 

situaţie de urgenţă la un purtător de proteză valvulară, se poate aprecia dacă în problema urgenţei este  implica-
tă proteza şi disfuncţia acesteia sau dacă există alte situaţii care pot genera urgenţe cardiace la aceşti bolnavi.

Disfuncţia protezei valvulare poate fi  sugerată de o modifi care în intensitatea sau calitatea zgomotelor 
cardiace, apariţia unui sufl u nou sau de modifi care a caracteristicilor unui sufl u preexistent.

Protezele mecanice produc zgomote de deschidere şi închidere  metalice, cu tonalitate ascuţită, în timp ce 
protezele biologice au zgomote cardiace  asemănătoare cu valvele native. La protezele cu bilă în cuşcă, zgomotul 
de deschidere  este mai puternic, în timp ce la protezele cu disc înclinat, cel de închidere este mai puternic.

Examinarea bolnavului protezat cuprinde, pe lângă examenul obiectiv, examenul radiologic, care evi-
denţiază situaţia circulaţiei pulmonare, silueta cardiacă, indică localizarea şi  cinetica protezei sau protezelor 
valvulare.

Diminuarea mişcării discului sau a unuia ori a ambelor semidiscuri sugerează obstrucţia protezei prin 
tromb sau ţesut de neoformaţie (pannus), în timp ce mişcarea amplă („de rotaţie”) la baza inelului protezei 
denotă o dehiscenţă parţială a acesteia.

După protezarea valvei aortice în caz de stenoză aortică, funcţia sistolică şi cea diastolică ale ventriculu-
lui stâng trebuie să se amelioreze, iar dimensiunea acestuia să scadă postoperator. Gradientul Doppler trebuie 
să fi e mai mic decât cel preoperator şi întotdeauna va exista un gradient rezidual (mai mare pentru protezele 
cu număr mic şi mai mic pentru protezele biologice). Apariţia unui gradient intraventricular postoperator su-
gerează un pronostic rezervat.
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După protezarea  valvei aortice pentru insufi cienţa aortică, dimensiunea VS trebuie să scadă şi funcţia 
acestuia să se amelioreze. După chirurgia de înlocuire a valvei mitrale pentru stenoza mitrală se remarcă o 
uşoară creştere în dimensiune a ventriculului stâng; atriul stâng se poate reduce uşor, dar nu se normalizează 
niciodată.

Gradienţii transvalvulari se reduc postoperator; aria valvei mitrale trebuie să fi e mai mică decât preope-
rator; presiunea sistolică din artera pulmonară trebuie să scadă, fără a se normaliza.

În cazul înlocuirilor valvulare pentru insufi cienţă mitrală, dimensiunea atriului stâng scade, dar nu se 
normalizează.

Ecocardiografi a transtoracică şi metodele Doppler sunt cele mai importante explorări paraclinice pentru 
evaluarea bolnavului protezat. Ecocardiografi a bidimensională se utilizează pentru evaluarea stabilităţii inelu-
lui protezei şi a mişcării foiţelor protezei biologice; totuşi, evaluarea protezelor mecanice este mai difi cilă, din 
cauza reverberaţiilor în imagine a structurilor metalice.

Prin metode Doppler se calculează gradientele maxim şi mediu transprotetice, aria orifi ciului mitral sau 
aortic, după caz.

Prima evaluare postoperatorie a protezei rămâne cea de comparare pentru viitor, fi ecare bolnav având 
propriul său etalon.

Ecocardiografi a transesofagiană are posibilitatea de a vizualiza AS neumbrit de reverberaţiile din prote-
ză, imaginea fi ind una de înaltă rezoluţie. Ecocardiografi a transesofagiană trebuie efectuată în toate situaţiile 
când este suspectată o disfuncţie  de proteză. Cu toate acestea, metoda dată are posibilităţi limitate de a evalua 
obstrucţia sau regurgitarea pe protezele aortice, mai ales dacă bolnavul are două proteze, în poziţie aortică şi în 
poziţie mitrală. Ecocardiografi a transesofagiană combinată cu tehnicile Doppler creează posibilitatea detectării 
obstrucţiei valvulare sau regurgitărilor intra-sau paraprotetice, precum şi a severităţii acestora.

Complicaţiile protezelor valvulare
Aceste complicaţii pot fi : deteriorarea structurală a protezei, disfuncţia nonstructurală, tromboza, embo-

lismul, evenimentele hemoragice la bolnavii care  necesită anticoagulare, endocardita; protezele valvulare pot 
produce hemoliză, datorită protezei însăşi sau prezenţei unei regurgitări periprotetice; unele disfuncţii ale pro-
tezelor valvulare se instalează lent, de exemplu, degenerarea unei proteze biologice sau depunerea de pannus 
la nivelul unei proteze mecanice.

Complicaţiile care pot genera urgenţe majore sunt: dehiscenţa, disfuncţia, infecţia, embolismul şi trom-
boza.

Incidenţa tromboembolismului este mai mare la purtătorii de proteze mecanice în poziţie mitrală decât în 
poziţie aortică; bioprotezele au şi ele un risc trombembolic, dar  cu mult mai mic decât al unei valve mecanice. 
La purtătorii de proteze valvulare pot apărea şi alte tipuri de urgenţe cardiace, nelegate direct de proteză, care 
vor fi  tratate separat.

Tromboza şi embolismul reprezintă cele mai importante complicaţii ale protezelor valvulare care pot 
declanşa situaţii de urgenţă. Tromboza unei proteze mecanice reprezintă o complicaţie foarte periculoasă, 
întrucât aceasta se asociază deseori cu embolismul şi/sau cu deteriorarea ameninţătoare de viaţă a stării paci-
entului; complicaţiile tromboembolice sunt, în continuare, o cauză frecventă de morbiditate şi de mortalitate 
la purtătorii de proteze mecanice.

Obstrucţia unei valve protetice poate fi  produsă prin tromb, prin apariţia unui ţesut de neoformaţie (pan-
nus) sau prin ambele. Tromboza protezei este defi nită ca orice tromb, în absenţa infecţiei, ataşat de/sau situat 
în imediata apropiere a unei proteze care obstruează în parte fl uxul sanguin prin proteză sau interferează cu 
funcţia acesteia. Riscul complicaţiilor tromboembolice este mai mic, dar nu neglijabil în cazul protezelor bi-
ologice, mai ales dacă acestea necesită anticoagulare de durată. Obstrucţia masivă (la bolnavi afl aţi clinic în 
clasa NYHA IV) apare mai frecvent la protezele cu un disc decât la cele cu două hemidiscuri.

Obstrucţia în sens hemodinamic şi evaluată prin creşterea gradienţilor transprotetici, folosind metodele 
Doppler, poate avea etiologii nonstructurale („leak”) sau poate interveni nepotrivirea (mismatch) dintre prote-
ză şi inelul valvular al pacientului.

Incidenţa complicaţiilor tromboembolice la protezele valvulare este cuprinsă între 0,03% şi 4,3% paci-
ent/an. Incidenţa trombozelor este mai mare la protezele mecanice în poziţia tricuspidiană şi la cele mitrale, în 
comparaţie cu cele aortice.

Trombozele protezelor valvulare depind de tipul şi de localizarea protezei. Principala cauză o reprezintă 
anticoagularea insufi cientă, dar pot interveni şi alţi factori legaţi de prezenţa stazei cardiace: AS mai mare de 
45 mm. Ecografi c, fi brilaţia atrială, tromboza AS.

Factorii predispozanţi ai trombozei includ: Fb plasmatic crescut, vâscozitatea sângelui crescută, agre-
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gabilitatea hematiilor crescută faţă de cea a persoanelor sănătoase. Aceste anomalii reologice nu depind de 
intervalul de timp scurs de la implantarea protezei, dimensiunea ei şi de ritmul cardiac. De altfel, studiile in 
vitro ale performanţelor hemodinamice au arătat că valvele artifi ciale creează o regiune de stagnare a fl uxului 
în imediata vecinătate a suprastructurii protezei valvulare; împreună cu tulburările reologice ale sângelui, 
velocitatea regională a fl uxului sanguin se reduce, fapt ce poate contribui la formarea unui tromb pe suprafaţa 
protezei valvulare; tratamentul anticoagulant inefi cient poate fi  un factor adiţional important [1, 6, 8, 10].

ETT (ecocardiografi a transtoracică), prin metoda Doppler color şi Doppler continuu, reprezintă cea mai 
importantă metodă pentru diagnosticul trombozei obstructive severe pe proteză în cazuri cu tablou clinic sever, 
ameninţător pentru viaţă. Există însă situaţii în care tromboza de proteză este parţială, mai ales dacă trombii 
sunt ataşaţi de inelul acesteia, ei nu pot fi  vizualizaţi prin ecocardiografi a transtoracică. În aceste cazuri, me-
toda ecocardiografi că transesofagiană este de elecţie; această metodă trebuie aplicată la pacienţii cu dispnee 
inexplicabilă sau cu semne de obstrucţie recentă detectate prin ecocardiografi a transtoracică. Astfel, se pot de-
tecta: imobilitatea unui disc sau hemidisc, eventualele leak-uri şi ecouri pe suprafaţa atrială a protezei mitrale 
sau a inelului, corespunzând unor trombi şi care nu au putut fi  vizualizaţi prin ecocardiografi a transtoracică. 
Recomandarea este ca toţi bolnavii cu proteze valvulare şi accidente embolice sistemice să facă ecocardiogra-
fi e transesofagiană.

Strategiile terapeutice în tromboza protezelor valvulare
Aceasta problematică rămâne un subiect controversat. Tratamentul trombozei protezelor valvulare, re-

fl ectat succint în ghidul ACC/AHA fi n 1997, poate fi  medical, prin tromboliză sau chirurgical, cu uşor accent 
pe acesta din urmă, dar fără recomandări ferme.

1. Trombectomia sau înlocuirea protezei valvulare reprezintă tratamentul de elecţie; totuşi, mortalitatea 
postoperatorie este mai mare, situându-se între 8% şi 20%:

Pentru cazuri operate în urgenţă, mortalitatea este şi mai mare, de 37-54%, mai ridicată pentru cei afl aţi • 
în stare critică;

Mortalitatea perioperatorie este de 17,5% la bolnavii afl aţi în clasa funcţională NYHA IV şi doar de • 
4,7% la cei din clasele NYHA I-III.

2. Tromboliza a apărut ca o alternativă terapeutică foarte interesantă încă din anul 1980, din cauza riscu-
lui chirurgical crescut la unii pacienţi. 

Tromboliza este recomandată pentru tromboza obstructivă masivă; aceasta se utilizează ca drog de primă 
linie la bolnavii cu proteze St. Jude cu două hemidiscuri, deoarece în aceste situaţii procedura pare efi cientă. 
Pe o serie mare de bolnavi, Roudaut şi colaboratorii au raportat o efi cienţă crescută a tratamentului trombolitic 
la protezele aortice (85%) comparativ cu cele mitrale (63%).

Decizia terapeutică este mai greu de luat în cazul trombozelor nonobstructive; chirurgia poate fi  conside-
rată, în aceste situaţii, prea agresivă şi se face numai în centre foarte bine pregătite.

Tromboliza este contraindicată în cazul unui accident cerebrovascular recent, documentat prin tomo-
grafi a computerizată sau imediat postchirurgical; de altfel, un accident cerebrovascular recent contraindică şi 
intervenţia chirurgicală.

Înaintea trombolizei trebuie exclus un tromb mare, prin ecocardiografi a transesofagiană, prezenţa aces-
tuia îndrumă cazul spre rezolvarea chirurgicală:

La pacientul stabil hemodinamic, dacă persistă neclarităţi în legătură cu mecanismul şi gradul obstruc-• 
ţiei, se practică ecocardiografi a transesofagiană.

Tromboliza poate fu aleasă ca metodă terapeutică în obstrucţiile subacute, după eliminarea posibilităţii • 
unui tromb masiv, prin ecocardiografi a transesofagiană. 

Dacă trombul depăşeşte  dimensiunea de 5 mm, alegem între tratamentul chirurgical şi tromboliză; • 
când trombul este mic, este indicată iniţierea tratamentului cu heparină.

În aceste situaţii, tratamentul trombolitic ar trebui considerat ca reprezentând a doua alegere, dacă • 
repetarea ecocardiografi ei transesofagiene confi rmă persistenţa sau creşterea trombului vizualizat  anterior, cu 
apariţia fenomenelor obstructive.

Recomandările pentru tratamentul bolnavilor cu tromboză pe proteză valvulară sunt:
1. Toţi pacienţii suspectaţi de tromboză de proteză valvulară trebuie să fi e examinaţi ecocardiografi c prin 

metoda transtoracică. Dacă nu se poate obţine o imagine ecocardiografi că optimă prin metoda transtoracică, se 
cere efectuarea unei ecocardiografi i transesofagiene.

2. Pacienţii cu tromboza protezei de cord drept vor fi  supuşi tratamentului trombolitic, respectiv cu rt-Pa 
intravenos (100 mg, din care 10 mg în bolus, apoi 90 mg în perfuzie, timp de 90 de minute) sau SK (500.000 
UI, timp de 20 de minute, apoi 1,5 mil. UI, infuzat, în 10 ore); dozele mult mai mici se utilizează la copii sau 
la adulţi de talie foarte mică.
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3. Pacienţii afl aţi în stare critică la prezentare, cu tromboză de proteză (edem pulmonar acut, hipoTA, 
clasa NYHA III sau IV) trebuie să primească, imediat după confi rmarea ecocardiografi că a trombozei, terapie 
trombolitică intravenoasă. 

a) la acest grup de bolnavi se cer ecocardiografi i seriate pentru evaluarea rezultatelor trombolizei; trom-
boliticul poate fi  repetat, dacă nu s-a obţinut rezoluţia completă a trombului;

b) dacă la tromboliza repetată nu se obţine rezoluţia trombului, bolnavul este consultat şi este indicată 
intervenţia chirurgicală.

4. Bolnavii cu tromboză de proteză valvulară clinic stabili, afl aţi în clasa NYHA I sau II, pot fi  trataţi 
conservativ, cu trombolitic/antitrombotic sau chirurgical, cu înlocuire valvulară, în funcţie de preferinţele me-
dicului şi ale bolnavului [15].

Regurgitarea paravalvulară severă se constată la bolnavi adeseori simptomatici, cu fenomene de 
IC sau anemie severă.

Clinic, auscultaţia relevă un sufl u nou; complicaţia nu este frecventă, poate apărea în context infecţios de 
endocardită, care trebuie exclusă prin hemoculturi.

Bolnavii pot fi  asimptomatici, dacă regurgitarea paraprotetică este în cantitate mică; dacă aceasta este 
semnifi cativă, se pot prezenta ca urgenţe.

Este posibil ca insufi cienţa mitrală semnifi cativă periprotetică să nu fi e determinată la examenul obiectiv, 
lucru de care trebuie să ţinem cont atunci când avem o deteriorare funcţională acută la un purtător de proteză 
valvulară mitrală.

Ecocardiografi a transtoracică şi, mai ales, cea transesofagiană stabilesc exact locul (locurile) regurgitării 
paraprotetice, procentul ariei regurgitante din jurul inelului protetic şi evaluează cantitativ severitatea aceste-
ia.

Rareori este necesar cateterismul cardiac, pentru evaluarea presiunii din sistemul capilar pulmonar, în si-
tuaţiile de insufi cienţă valvulară acută prin „leak-ul” paraprotetic; în aceste cazuri, rezolvarea este chirurgicală 
de reparare sau înlocuire a valvei protetice [4, 7].

Endocardita la purtătorii de proteze valvulare poate genera urgenţe medico-chirurgicale majore.
Prin endocardită de proteză valvulară se înţelege orice infecţie care prinde valva operată; morbiditatea 

asociată unei endocardite infecţioase active, de exemplu, tromboza protezei, embolia trombotică, un eveniment 
hemoragic sau o regurgitare paraprotetică, este inclusă  în acest caz, în contextul endocarditei. EI pe protezele 
valvulare reprezintă 20% din totalitatea endocarditelor infecţioase; după înlocuirea valvulară, 0,5-1% dintre 
bolnavi vor face, în decursul timpului, o endocardită.

Riscul endocarditei este mult crescut: 50% la cei protezaţi pentru sau în plină endocardită infecţioasă; 
incidenţa anuală pe proteze valvulare este de 4/1000 de pacienţi/an; riscul anual pentru endocardită la prote-
zaţii cu proteză mecanică şi în poziţie mitrală este de 0,18% pacient/an, respectiv 0,75% pacient/an în cazul 
protezelor aortice; pentru protezele biologice, riscul anual de EI este de 0,49% pacient/an pentru protezele 
mitrale, respectiv 0,91% pacient/an pentru protezele aortice; în cazul implanturilor multiple, riscul anual de EI 
este de 0,29% pacient/an [1, 9, 11].

Criteriile de diagnostic nu diferă de cele ale endocarditei pe valve native.
În primele două luni postoperator, endocardita se numeşte precoce şi rezultă din bacteriemia periopera-

torie provenită de la piele, infecţii de plăgi sau din contaminarea structurilor intravasculare; cea mai frecventă 
etiologie o reprezintă Staphilococus epidermidis, Staphilococus aureus şi fungii.

EI precoce este severă şi se manifestă deseori acut, cu semne de deteriorare a perfuziei periferice, de-
teriorare hemodinamică rapidă şi severă, insufi cienţe de organ, tulburări de conducere AV etc., reprezentând 
urgenţe medico-chirurgicale.

EI tardivă (care apare la mai mult de 60 de zile postoperator) este produsă de aceiaşi germeni care produc 
EI pe valve native.

Riscul de EI este similar pentru protezele mecanice şi pentru cele biologice. Cel mai frecvent simptom 
este febra, pot apărea sufl uri noi, embolii sistemice sau fenomene de IC acută, la peste 90% dintre pacienţi 
hemoculturile (la două recoltări succesive) sunt pozitive.

Complicaţiile endocarditei care pot genera situaţii de urgenţă sunt mai severe în perioada postoperatorie 
imediată, atunci când infecţia se poate extinde la inelul adiacent şi la ţesuturi, dând naştere la abcese, fi stule şi 
la dehiscenţa protezelor valvulare, în special a celor aortice. Bioprotezele pot ajunge rapid la distrucţia foiţe-
lor, frecvent apărând leak-ul paraprotetic. Aceste complicaţii apar mai des atunci când indicaţia de protezare 
valvulară se face pentru endocardită.

Dintre examinările paraclinice, ecocardiografi a joacă un rol central; metoda este utilă în evaluarea func-
ţiei valvei protetice şi pentru diagnosticul complicaţiilor asociate cu endocardita.
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Ecocardiografi a transtoracică permite evaluarea hemodinamicii protezei şi măsurarea dimensiunii şi a 
funcţiei ventriculare, dar reverberaţiile intensive ale protezei, mai ales ale celei din poziţie mitrală, nu permit 
vizualizarea corectă a vegetaţiilor.

Ecocardiografi a transesofagiană este superioară, permiţând vizualizarea structurilor protezei, a maselor 
ataşate de acestea şi a complicaţiilor. Sensibilitatea ecocardiografi ei transesofagiene pentru vizualizarea vege-
taţiilor este de 95%, iar a celei transtoracice de 65%. Se pot vizualiza vegetaţii cu dimensiuni ce depăşesc 1 
mm, abcesele, fi stulele, leak-urile, dehiscenţa valvei şi mişcarea „liberă” (amplă) anormală a inelului protezei, 
care pare că se roteşte. Pot fi  vizualizate fi e ecografi c, fi e radiologic, prin fl uoroscopie, mişcarea „restrictivă” a 
foiţelor  care apare prin trombi sau vegetaţii obstructive [3, 6, 9].

Dacă ecocardiografi a transesofagiană este negativă şi tabloul clinic rămâne sugestiv pentru EI, se reco-
mandă repetarea ei după 5-7 zile. Mortalitatea asociată cu EI pe proteze valvulare este de 30-80% pentru forma 
precoce şi de 20-40% pentru forma tardivă.

Urgenţe se consideră şi bolnavii cu:
Proteze şi vegetaţii ecografi ce cu dimensiuni de peste 10 mm, mobile.• 
Evenimentul tromboembolic cu vegetaţii ce pot  fi  demonstrate ecografi c.• 
Sepsis persistent peste 48 de ore, în condiţii antibioterapiei corecte.• 
Dehiscenţa periprotetică cu insufi cienţă cardiacă acută severă.• 

În aceste situaţii, se impune tratamentul chirurgical în regim de urgenţă; indicaţia de intervenţie chirur-
gicală trebuie să ţină cont de comodităţi, vârstă etc.

Mortalitatea operatorie este legată de distrucţia anatomică prin procesul infecţios care, la rândul său, 
depinde de agresivitatea microorganismului şi de durata bolii. Aproximativ o jumătate dintre protezaţii cu EI 
prin Streptococ viridans pot fi  trataţi doar cu antibiotice, parenteral. Pacienţii la care diagnosticul a putut fi  pre-
cizat precoce, cei cu hemoculturi pozitive cu Streptococ viridans, cu vegetaţii mici ecografi ce, fără semne de  
distrucţie de ţesut perivalvular, fără disfuncţie severă de proteză sunt candidaţi pentru tratament conservativ.

Insufi cienţa structurală a bioprotezelor
Aproximativ 30% dintre bioprotezele xenogene şi 10-20% dintre homogrefe necesită înlocuire în 10-15 

ani, din cauza insufi cienţei structurale. Mulţi bolnavi la care aceste proteze devin insufi ciente au regurgitări se-
vere, din  cauza unor deformări sau rupturi ale uneia sau mai multor cuspe valvulare. Puţini bolnavi au stenoze 
valvulare severe, prin calcifi erea bioprotezelor.

Incidenţa insufi cienţei structurale a bioprotezelor este mai mare la bolnavii cu vârsta sub 40 de ani şi la 
cei cu proteze biologice în poziţie mitrală.

Bolnavii cu degenerare de proteză biologică relatează, de obicei, debutul progresiv al dispneei şi apariţia 
altor semne de IC. Insufi cienţa şi/sau stenoza pot fi  detectate stetoacustic, iar severitatea disfuncţiei protezei 
poate fi  evaluată ecografi c sau prin cateterism cardiac. Disfuncţia este rareori acută, în afara cazurilor de EI.

Hemoliza intravasculară subclinică, aşa cum este evidenţiată prin creşterea concentraţiilor serice ale 
lactat-dehidrogenazei, scăderea haptoglobinei serice şi reticulocitoză, poate apărea la majoritatea bolnavilor 
cu proteze mecanice normofuncţionale.

Anemia hemolitică severă este neobişnuită şi sugerează leak-ul paravalvular datorat dehiscenţei parţiale 
a protezei sau prin EI. La bolnavii cu proteză tip bilă în cuşcă sau proteze multiple, incidenţa şi severitatea 
hemolizei sunt crescute.

Complicaţiile secundare anticoagulării de durată
Complicaţiile trombotice şi hemoragice reprezintă cauzele majore de morbiditate şi mortalitate la bolna-

vii protezaţi. Riscul hemoragic este mai mare decât cel de tromboembolism. Pentru 100 de pacienţi/an, riscul 
de tromboză valvulară raportat este cuprins între 1 şi 3, cel de tromboembolism este de 0,71, iar cel de sân-
gerare de 2,68. Mortalitatea este mai mare prin accidente hemoragice decât prin complicaţii tromboembolice, 
fi ind de 0,3 versus 0,03/pacient/an, fapt ce refl ectă probabilitatea de deces prin hemoragie cerebrală extinsă 
[2, 4, 7]. Riscul crescut de accidente hemoragice se asociază cu vârsta de peste 70 de ani. Evenimentele he-
moragice pot apărea chiar în perioada de anticoagulare optimă şi se tratează prin controlul corect şi de durată 
al anticoagulării.
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 Summary
Heart valves have a simple open-and-close mechanism. Device effectiveness is easy to document. Although heart 

valve prosthesis have au excellent clinical performance, they also nave the common complications (thromboembolism, 
thrombosis, bleeding, leak and infection). 

These complications are well Known and easily detected. In this study we analyzed the most common  complications 
of valvular, heart prothesis with the recommendation for early diagnosis and management.

ALGORITMUL DE DIAGNOSTIC AL TUMORILOR MEDIASTINALE

Tamara Prisacari, medic rezident, Institutul Oncologic

Mediastinul constituie compartimentul cavităţii toracice, limitat lateral de pleura mediastinală, posterior  
– de partea toracică a coloanei vertebrale şi colurile coastelor, anterior – de stern, inferior – de către diafragmă, 
superior – de planul imaginar ce trece prin apertura superioară a cutiei toracice.  

Dimensiunile mediastinului variază în funcţie de constituţie. La persoanele astenice mediastinul este mai 
lung şi îngust, comparativ cu cel al persoanelor hiperstenice.  

Clasifi carea anatomo-topografi că a  mediastinului diferă de la un autor la altul. Conform defi niţiei date 
de I. Moravitz în 1936, o tumoră a mediastinului se numeşte orice maladie a mediastinului, manifestată prin 
sindromul de compresie a organelor mediastinale. În majoritatea cazurilor, acestea reprezintă tumori mediasti-
nale autentice. În acelaşi timp, se înregistrează şi alte procese patologice delimitate – aşa-zisele pseudotumori 
sau unele procese difuze, ca mediastinita sclerozantă.

E.I. Potemkina (1958) consideră tumorile mediastinale nişte neoformaţiuni care se dezvoltă din ţesutul 
mediastinal, cu excepţia celor organice: esofag, trahee, bronhii, inimă, vase mari care nu provin din coloana 
vertebrală sau din peretele toracic (cu excepţia tumorilor sistemice). 

Analiza tuturor clasifi cărilor demonstrează că până în prezent nu există o părere unică asupra noţiunii de 
tumoră mediastinală. Sistematizările respective corespund doar parţial exigenţelor clinicienilor.

Difi cultatea stabilirii diagnosticului de tumori mediastinale se explică prin faptul că diversitatea procese-
lor patologice, declanşate într-un spaţiu relativ mic (inclusiv organele de importanţă vitală), creează probleme 
majore, fi ind, de regulă, diagnosticate tardiv, urmând aplicarea tratamentului necesar relativ întârziat.




