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Introducere. În defectul septal atrial (DSA) diferenţa de presiune dintre atriul stâng (9 mm Hg) 
şi atriul drept (3 mm Hg) formează un şunt orientat de la stânga la dreapta, care suprasolicită activi-
tatea  ventriculului drept (VD)  prin  creşterea  volumului  sangvin.  Mărimea  şuntului  depinde  de 
dimensiunea DSA, elasticitatea şi gradul de hipertrofi e a pereţilor camerelor cordului. Cu creşterea 
fl uxului sangvin, în primul rând reacţionează atriul drept, care se dilată tonogen, se hipertrofi ază şi, 
ulterior, se dilată miogen. Fluxul crescut prin inima dreaptă,  în  cazul  unui  DSA  mare,  determină  
apariţia  jetului  de  regurgitare  cu displazia complexelor valvulare tricuspid şi pulmonar şi cu dilata-
rea progresivă a ventriculului drept [13]. 

Persistenţa îndelungată a unui fl ux sangvin mare în vasele pulmonare conduce la creşterea pre-
siunii şi rezistenţei pulmonare. Creşterea moderată a presiunii în artera pulmonară (până la 35-40 mm 
Hg) se constată la majorarea de 3 ori a volumului circulant în vasele pulmonare. În astfel de cazuri, 
rezistenţa pulmonară se modifi că nesemnifi cativ [1, 2]. Hipertensiunea pulmonară (HTP) mare se 
instalează cu timpul şi în dependenţă de vârsta pacientului. 

Cateterismul  cardiac  nu  este  indicat  pacienţilor  cu  DSA,  confi rmat  prin metode neinvazive. 
Această investigaţie invazivă se efectuează pacienţilor vârstnici şi cu  semne  de  rezistenţă vasculară 
pulmonară (RVP)  avansată,  în  scopul  determinării  gradului  de  HTP,  evaluării răspunsului  RVP  
la  tratamentul  cu  remedii  vasodilatatoare,  excluderii  şunturilor intracardiace asociate şi a afecţiunii 
coronariene [3, 4]. 

Materiale şi metode. Cateterismul   cardiac   este   o   metodă   de   investigaţie   a   aparatului 
cardiovascular,  realizată  prin  introducerea  unor  sonde  în  cavităţile  inimii,  cu măsurarea presiu-
nilor în vase şi cavităţile inimii, efectuarea angiocardiografi ei şi oximetriei sangvine. 

Traiectul normal al sondei poate fi  modifi cat prin angajarea sondei în DSA, apoi în atriul stâng 
şi în ventriculul stâng. La probele de presiune se constată o presiune  crescută  în  atriul  drept.  Anali-
za  gazelor  sangvine  din  cavităţile  cordului detectează o creştere a concentraţiei de oxigen în atriul 
drept şi în ventriculul drept, care  depăşeşte  concentraţia din vena  cavă  inferioară. În unele situaţii, 
se poate evidenţia  o  creştere  a  presiunii  în  artera  pulmonară (60/30-100/50  mm  Hg). 

Obişnuit, se constată o hipertensiune în capilarul pulmonar de tip hiperkinetic, mai ales la pa-
cienţii în vârstă cu defect mare.

În  perioada  anilor 1988-2009,  în  secţia  Chirurgia  malformaţiilor  cardiace congenitale au 
fost operaţi 813 pacienţi cu DSA. Din totalul de pacienţi operaţi, 167 (20,5%) aveau vârsta între 19 şi 
59 de ani şi 646 (79,5%) – cu vârsta cuprinsă între 2 şi18 ani. 

Pentru evaluarea particularităţilor de vârstă şi a modifi cărilor hemodinamice, la pacienţii cu 
DSA, s-au analizat comparativ parametrii cateterismului cardiac ai compartimentelor drepte ale cor-
dului. Cateterismul cardiac şi angiocardiografi a s-au efectuat la 32 de pacienţi, cu vârstă cuprinsă 
între 19 şi 59 de ani, dintre care 3 pacienţi cu vârsta de 19-29 de ani, 7 − cu vârsta de 30-39 de ani, 
17 − cu vârsta de 40-49 de ani, 5 − cu vârsta de 50 de ani sau mai mult şi la 8 pacienţi cu vârsta  mai 
mică de 18 ani.

Rezultate. Conform  rezultatelor  studiului,  la  pacienţii  cu  DSA  creşte  semnifi cativ presi-
unea sistolică în artera pulmonară  (fi gura 1) şi rezistenţa pulmonară totală (fi gura 2). În grupul de 
vârstă 2-18 ani, valoarea medie a presiunii sistolice în artera pulmonară a constituit 30,1±1,5 mm Hg; 
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în grupul de vârstă 19-29 de ani − 31,2±1,0 mm Hg; în grupul de vârstă 30-39 de ani − 33,2±0,8 mm 
Hg; în grupul de vârstă 40-49 de ani − 42,4±4,8 mm Hg şi în grupul de vârstă 50 de ani sau mai mult 
− 57,1±4,0 mm Hg (P<0,001). 

Rezistenţa pulmonară totală nu se deosebea semnifi cativ în grupul de vârstă 2-18 ani (97,1±5,0 
din.c.cm-5), 19-29 de ani (95,0±4,8 din.c.cm-5) şi 30-39 de ani (101,1±8,7 din.c.cm-5) (P>0,05). La pa-
cienţii cu vârsta de 40 de ani sau mai mult s-a constatat o creştere semnifi cativă a acestui parametru, 
comparativ cu pacienţii de o vârstă mai mică (P<0,001): 240,0±39,7 din.c.cm-5 în grupul de vârstă 
40-49 de ani şi 304,9±36,1 din.c.cm-5 în grupul de vârstă 50 de ani sau mai mult. 

Figura 1. Presiunea sistolică în artera pulmonară (mm Hg) la pacienţii cu defecte septale atriale la debutul 
studiului în dependenţă de vârstă 

Figura 2. Rezistenţa pulmonară totală (din.c.cm-5) la pacienţii cu defecte septale atriale la debutul studiului în 
dependenţă de vârstă 

Concomitent cu creşterea semnifi cativă a rezistenţei pulmonare totale, fl uxul pulmonar şi vo-
lumul şuntului prin defect se reduc. Şuntul la pacienţii cu rezistenţă pulmonară totală normală con-
stituia 60,1±1,1% din minut-volumul circuitului mic. În cazul creşterii rezistenţei pulmonare totale 
până la 400 din.c.cm-5, şuntul constituia  45,0±4,7% din minut-volumul circuitului mic, iar la nivelul 
rezistenţei pulmonare totale de peste 400 din.c.cm-5 -28,1±7,7% din minut-volumul circuitului mic 
(fi gura 3).
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Figura 3. Volumul şuntului în dependenţă de rezistenţa pulmonară totală la pacienţii cu defecte septale atriale 
la debutul studiului

În cazurile când e absentă, tendinţa de creştere a rezistenţei pulmonare totale, nu se constată 
reducerea volumului şuntului la nivelul DSA în funcţie de vârstă, chiar la pacienţii cu insufi cienţă 
cardiacă. 

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

Mecanismul  apariţiei  HTP  la  pacienţii  cu  DSA  este  complicat.  Evoluţia acestei complica-
ţii este determinată de creşterea fl uxului pulmonar. O altă verigă importantă  în  patogeneza  HTP în  
această  malformaţie cardiacă  congenitală  este creşterea presiunii în atriul stâng, fapt confi rmat de 
relaţia strânsă între presiunea în atriul stâng şi artera pulmonară la pacienţii cu rezistenţă pulmonară 
totală normală. La bolnavii cu presiune normală în atriul stâng valoarea medie a presiunii în artera 
pulmonară constituia 33,3±4,9 mm Hg, iar în cazul creşterii presiunii în atriul stâng – 63,8±5,9 mm 
Hg (P<0,001, fi gura 4). 

Figura 4. Presiunea în artera pulmonară (mm Hg), în dependenţă de presiunea în atriul stâng
 la pacienţii cu defecte septale atriale 
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La toţi pacienţii examinaţi, s-a constatat o creştere a concentraţiei de oxigen în atriul drept, care 
depăşeşte concentraţia de oxigen din venele cave. Presiunea sistolică în artera pulmonară oscila în li-
mitele 30,0-77,0 mm Hg. Raportul dintre tensiunea sistolică în artera pulmonară şi tensiunea arterială 
sistemică varia de la 32,0 la 66,0% şi în medie a constituit 41,3±8,3%. Volumul de sânge care trece 
prin şuntul stânga-dreapta, raportat la debitul cardiac, varia de la 36,0% la 83,0%, cu valoarea medie 
de 60,1%. 

Raportul rezistenţei pulmonare totale la rezistenţa periferică totală a variat între 7% şi 30%, în 
medie a constituit 19,8±6,5%. Pentru determinarea gradului de hipertensiune pulmonară s-a aplicat 
clasifi carea după Burakovski V.I. (1975). În lotul de pacienţi cu vârsta între 19 şi 59 de ani, 12 erau 
cu HTP de gradul II, iar 20 de bolnavi − cu HTP de gradul III A. În lotul de pacienţi cu vârsta între 2 
şi 18 ani toţi cei 8 bolnavi au fost cu HTP de gradul II. 

La  examenul  angiocardiografi c,  cu  injectarea  substanţei  de  contrast  în trunchiul arterei 
pulmonare, la toţi pacienţii s-a depistat şuntul prin defectul septal din atriul stâng în atriul drept. 

Discuţii. Modifi cările concomitent cu vârsta, ale parametrilor hemodinamici în DSA este  nece-
sar  să fi e  examinate  din  punctul  de  vedere  al  datelor  contemporane  de patofi ziologie a malfor-
maţiei. Conform acestor date, din cauza şuntului de sânge stânga-dreapta  prin  defect,  se  dezvoltă  
subîncărcarea  ventriculului  stâng  şi suprasolicitarea semnifi cativă cu volum a ventriculului drept 
[6]. 

Manifestarea  hemodinamică  a  insufi cienţei  funcţionale  a  ventriculelor cordului în DSA este 
creşterea presiunii în atrii, iar manifestarea clinică  − staza venoasă  pulmonară  şi  sistemică.  Con-
tractilitatea  miocardului  ventricular  stâng, postsarcina şi frecvenţa contracţiilor cardiace la pacienţii 
cu DSA sunt similare celor de la pacienţii practic sănătoşi. Se modifi că doar presarcina în ventriculul 
stâng, în pofi da presiunii diastolice normale. În cazul unui defect semnifi cativ (peste 20 mm), presiu-
nea în atriul stâng şi atriul drept sunt practic similare (fi ziologic este o cavitate unică a atriului) [19]. 

La  pacienţii  cu  DSA,  simultan  cu  modifi cările  de  vârstă  în  miocardul ventricular, cu creş-
terea rezistenţei pulmonare generale şi a presiunii sistolice în ventriculul drept, progresează schimbă-
rile în vasele pulmonare [1, 7, 8, 9]. Astfel, la vârsta de 2-18 ani, valoarea medie a presiunii sistolice 
în artera pulmonară constituie 30,1±1,5 mm Hg. În grupul cu vârstă de 19-29 de ani şi de 30-39 de 
ani, presiunea sistolică în artera pulmonară este practic similară  (31,2±1,0 mm Hg şi 33,2±0,8 mm 
Hg, respectiv). La pacienţii cu vârsta de 40-49 de ani, valoarea presiunii sistolice în artera pulmo-
nară constituie 42,4±4,8 mm Hg, iar la pacienţii cu vârsta de peste 50  de  ani – 57,1±4,0  mm  Hg  
(P<0,001).  Valoarea  rezistenţei pulmonare generale este similară în grupele cu vârsta de 2-18 ani, de 
19-29 de ani şi de 30-39 de ani (în medie 94,1±6,8 din.c.cm-5), iar la pacienţii cu vârsta de peste 40 
de ani acest parametru creşte semnifi cativ (240,0±39,7 din.c.cm-5 în grupul cu vârsta de 40-49 de ani 
şi 304,9±36,1 din.c.cm-5 în grupul cu vârsta de peste 50 de ani; P<0,001). 

Rezultatele obţinute în studiul nostru corespund cu datele din literatura de specialitate  şi de-
monstrează că hipertensiunea pulmonară în DSA este dobândită. Însă, frecvenţa hipertensiunii pul-
monare sistolice la pacienţii cu vârsta de peste 40 de ani este mult mai mare şi constituie 30-77% 
[1, 2, 12, 15]. 

Din 32 de pacienţi cu vârsta mai mare de 18 ani, examinaţi prin cateterism cardiac, HTP gradul 
III A s-a depistat la  20  (62,5%). Frecvenţa înaltă a HTP la pacienţii adulţi este determinată de un 
complex de factori. 

Un  rol  important  în  mărirea  presiunii  în  artera  pulmonară  se  atribuie hipervolemiei. Alt 
factor important este creşterea presiunii în atriul stâng [5]. Noi am determinat o legătură semnifi cativă 
între valoarea presiunii sistolice în artera pulmonară  şi  a  presiunii  în  atriul  stâng (în  cazul  rezis-
tenţei  normale  a  vaselor pulmonare). La pacienţii  cu  presiune normală  în  atriul  stâng, valoarea 
medie  a presiunii în artera pulmonară a constituit 33,3±4,9 mm Hg, iar la cei cu presiunea ridicată în 
atriul stâng (peste 12 mm Hg) − 63,8±5,9 mm Hg (P<0,001). 

Patogeneza HTP şi a decompensării cardiace la pacienţii cu DSA, până în prezent, nu este 
cunoscută defi nitiv. Rezultatele obţinute în studiul nostru ne permit să presupunem că în patogeneza 
HTP persistă 2 mecanisme: modifi cări sclerotice în vasele pulmonare, determinate de hipervolemie, 
şi creşterea presiunii în atriul stâng, defi nită de dezvoltarea insufi cienţei funcţionale a ventriculului 
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stâng. Mai mult, insufi cienţa funcţională a ventriculului stâng, cauzată de hipodinamia îndelungată şi 
manifestată prin insufi cienţă cardiacă de stază, rezultă în insufi cienţă cardiacă. 

Dimpotrivă, alţi autori [13] consideră că insufi cienţa cardiacă la pacienţii cu DSA este conse-
cinţa insufi cienţei ventriculului drept, produsă de suprasolicitarea îndelungată cu volum. Dereglarea 
funcţiei ventriculului stâng se determină doar în cazul dezvoltării insufi cienţei ventriculare drepte şi 
este califi cată drept consecinţă a reacţiei  comune  a  miocardului,  bazată  pe  integritatea  anatomică  
musculară  şi procesele biochimice identice în miocardul ambilor ventriculi. 

Această discrepanţă în păreri este explicată prin difi cultăţile semnifi cative în evaluarea stării 
funcţionale ventriculare cardiace la pacienţii cu DSA. Întrucât în DSA de dimensiuni mari presiunea 
în atrii este practic similară, iar la fi nele diastolei presiunea în ventriculi este identică cu cea din atrii, 
presiunea diastolică în ambii ventriculi, de asemenea, devine practic similară. Astfel, creşterea presi-
unii diastolice în unul din ventriculii cordului va contribui la majorarea presiunii diastolice în celălalt, 
fapt care, la rândul său, contribuie la creşterea presiunii bilaterale în atrii cu stază  venoasă  pulmo-
nară  şi  sistemică. În aceste condiţii, este foarte difi cil de constatat care dintre ventriculii cordului 
este afectat primar − ventriculul stâng, în rezultatul subîncărcării, sau ventriculul drept, în rezultatul   
suprasolicitării semnifi cative cu volum.

 Trebuie menţionat, că în prezenţa rezistenţei vasculare pulmonare normale, şuntul sangvin la 
nivelul atriilor nu se reduce odată cu vârsta, chiar la pacienţii cu manifestări de insufi cienţă circula-
torie. 

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

Fibrilaţia atrială şi hipertensiunea pulmonară sunt factorii care contribuie  la  dezvoltarea  insu-
fi cienţei  circulatorii  în  DSA.  Rezultatele  noastre corespund  datelor  altor  savanţi  şi  demonstrează  
dezvoltarea  mai  rapidă  a decompensaţiei circulatorii în prezenţa fi brilaţiei atriale [1, 12, 14, 15, 16, 
17, 18].  

Aşadar, datele obţinute ne permit să constatăm posibilele variante de evoluţie a  DSA.  La  unii  
pacienţi  predomină  modifi cările  sclerotice  în  vasele  pulmonare, concomitent cu funcţia relativ 
păstrată a miocardului ventricular. În astfel de cazuri, chiar  în pofi da  persistenţei  HTP, simptomele  
clinice  de  insufi cienţă  circulatorie absentează şi ritmul cardiac este sinusal. Acest grup de pacienţi 
prezenta HTP severă, cu rezistenţă vasculară pulmonară crescută şi reducerea circuitului pulmonar, 
iar presiunea în atrii era normală sau moderat crescută. 

În alt grup de pacienţi prevalează dereglările funcţionale ale ventriculelor cordului, cu creşte-
rea presiunii în atrii. Hipertensiunea în atriul stâng, la rândul său, contribuie la creşterea presiunii în 
artera pulmonară cu dezvoltarea HTP moderate, cu şunt mare de sânge la nivelul atriilor şi circuit 
pulmonar semnifi cativ. Presiunea ridicată în atriul stâng, în combinare cu fl uxul sangvin sporit din 
venele pulmonare, contribuie  la  dilatarea  semnifi cativă  a  atriilor  şi  apariţia  focarelor  ectopice  
de excitare,  care  se  manifestă  prin  fi brilaţie  şi  fl utter  atrial.  Posibil,  aceasta  este explicaţia HTP, 
de obicei moderată, la pacienţii cu fi brilaţie atrială şi ritm cardiac sinusal la pacienţii cu HTP severă 
şi cu circuit pulmonar redus. 

Rezultatele noastre sunt similare cu cele din literatura de specialitate, conform 
cărora fi brilaţia atrială apare mai frecvent pe fundalul HTP semnifi cative [3, 18]. În unele cazuri, 
progresarea paralelă a două procese patologice − în vasele pulmonare şi în miocardul cordului − agra-
vează semnifi cativ starea clinică a pacienţilor. 

Concluzii. DSA este o cardiopatie congenitală cu modifi cări hemodinamice semnifi cative, care 
se agravează odată cu vârsta, contribuie la deteriorarea treptată a stării  subiective  şi  progresarea  
simptomelor  obiective  ale  pacienţilor.  În  plus, persistenţa în timp a DSA conduce la dezvoltarea 
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schimbărilor ireversibile în vasele pulmonare  şi  miocardice  cu  acţiune  negativă  asupra  rezultate-
lor  funcţionale  ale intervenţiei chirurgicale. 
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Rezumat
În  perioada  anilor 1988-2009,  în  secţia  Chirurgia  malformaţiilor  cardiace congenitale au fost operaţi 

813 pacienţi cu DSA. Din totalul de pacienţi operaţi, 167 (20,5%) aveau vârsta între 19 şi 59 de ani şi 646 – 
cu vârsta cuprinsă între 2 şi 18 ani. Evaluarea hemodinamică prin cateterismul cardiac şi angiocardiografi e a 
fost efectuată la  40 de pacienţi, cu vârsta de 2-59 ani, cu scop de determinare a presiunilor în părţile drepte 
ale cordului, a rezistenţei vasculare pulmonare, a gradului şi reversibilităţii HTP şi a posibilităţii intervenţiei 
chirurgicale.

Summary
During the period of 1988-2009 were surged 813 patients with ASD in the Department of Congenital 

Heart Diseases. Out of the total number of patients that were surged: 167 (20,5%) were 19 to 59 years old and 
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646 were 2 to 18 years old. Hemodynamic evaluation on cardiac catheterization and angiocardiography was 
done in 40 patients aged from 2 to 59 years on the purpose of determination of pressure in the right part of the 
heart, pulmonary vascular resistance, pulmonary hypertension degree, reversibility and possibility of surgical 
management. 

Резюме 
В период с 1988 по 2009 гг. в отделении хирургии врожденных пороков сердца были 

прооперированы 813 пациентов с дефектом межпредсердной перегородки. Из них 167 (25.5%) были в 
возрасте от 19 до 59 лет и 646 (74.5%) от 2 до 18 лет. Катетеризация полостей сердца и ангиокардиография 
была произведена у 40 больных в возрасте от 2 до 59 лет с целью определения давления в правых 
отделах сердца, общелегочного сопротивления, степени и обратимости легочной гипертензии, также 
возможности выполнения хирургической коррекции порока.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ФУНКЦИОНАЛЬНО 
ЕДИНСТВЕННЫМ ЖЕЛУДОЧКОМ СЕРДЦА

Репин Олег, доктор медицины
Институт кардиологии

«Одножелудочковое» сердце – термин, используемый для описания разнородной груп-
пы сложных сердечных аномалий, характеризующихся существованием функционально 
одной насосной камеры. Подобное сердце поддерживает как системную, так и легочную 
циркуляцию, которые в отличие от нормальной циркуляции функционируют не последо-
вательно, а параллельно. Для практических целей в эту группу патологий можно отнести 
все аномалии при которых невозможно выполнение бивентрикулярной коррекции. Частота 
единственного желудочка составляет 7,7% от всех врожденных пороков сердца (ВПС) или 
от 4 до 8 случаев на 10000 живых новорожденных. Их можно подразделить на 3 основные 
категории: 1) гипоплазия левых отделов сердца – примерно 3,2% от всех ВПС (pисунок 1); 
2)атрезия трехстворчатого клапана (АТК) – 1,3% (pисунок 2); 3) другие формы одножелудоч-
кового сообщения – 3,2% (pисунок 3) [21]. 

          
Pисунок 1. Гипоплазия левых отделов сердца       Pисунок 2. Атрезия трехстворчатого клапана

Проследить естественное течение порока в настоящее время не представляется возмож-
ным, однако известно, что больные с синдромом гипоплазии левых отделов сердца в 100% слу-
чаев погибают в течение первых 3 месяцев жизни [11, 18, 21]. Пациенты с атрезией аорты или 
легочной артерии умирают при закрытии открытого артериального протока. Длительное вре-
мя, данной категории больных выполнялись только различные паллиативные вмешательства. 
Существенное улучшение было достигнуто с введением операций типа Фонтена, связанных 


