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Introducere. In defectul septal atrial (DSA) diferenta de presiune dintre atriul stang (9 mm Hg)
si atriul drept (3 mm Hg) formeaza un sunt orientat de la stanga la dreapta, care suprasolicita activi-
tatea ventriculului drept (VD) prin cresterea volumului sangvin. Marimea suntului depinde de
dimensiunea DSA, elasticitatea si gradul de hipertrofie a peretilor camerelor cordului. Cu cresterea
fluxului sangvin, in primul rand reactioneaza atriul drept, care se dilatd tonogen, se hipertrofiaza si,
ulterior, se dilatd miogen. Fluxul crescut prin inima dreaptd, in cazul unui DSA mare, determind
aparitia jetului de regurgitare cu displazia complexelor valvulare tricuspid si pulmonar si cu dilata-
rea progresiva a ventriculului drept [13].

Persistenta indelungata a unui flux sangvin mare in vasele pulmonare conduce la cresterea pre-
siunii si rezistentei pulmonare. Cresterea moderata a presiunii in artera pulmonara (pana la 35-40 mm
Hg) se constatd la majorarea de 3 ori a volumului circulant in vasele pulmonare. In astfel de cazuri,
rezistenta pulmonard se modificd nesemnificativ [1, 2]. Hipertensiunea pulmonard (HTP) mare se
instaleaza cu timpul si in dependenta de varsta pacientului.

Cateterismul cardiac nu este indicat pacientilor cu DSA, confirmat prin metode neinvazive.
Aceasta investigatie invaziva se efectueaza pacientilor varstnici si cu semne de rezistenta vasculara
pulmonara (RVP) avansata, in scopul determinarii gradului de HTP, evaludrii raspunsului RVP
la tratamentul cu remedii vasodilatatoare, excluderii sunturilor intracardiace asociate si a afectiunii
coronariene [3, 4].

Materiale si metode. Cateterismul cardiac este o metodd de investigatie a aparatului
cardiovascular, realizatd prin introducerea unor sonde in cavitatile inimii, cu masurarea presiu-
nilor 1n vase si cavitdtile inimii, efectuarea angiocardiografiei si oximetriei sangvine.

Traiectul normal al sondei poate fi modificat prin angajarea sondei in DSA, apoi in atriul stang
si in ventriculul stang. La probele de presiune se constatd o presiune crescutd in atriul drept. Anali-
za gazelor sangvine din cavitdtile cordului detecteaza o crestere a concentratiei de oxigen 1n atriul
drept si in ventriculul drept, care depaseste concentratia din vena cava inferioara. In unele situatii,
se poate evidentia o crestere a presiunii in artera pulmonara (60/30-100/50 mm Hg).

Obisnuit, se constatd o hipertensiune in capilarul pulmonar de tip hiperkinetic, mai ales la pa-
cientii In varstd cu defect mare.

In perioada anilor 1988-2009, in sectia Chirurgia malformatiilor cardiace congenitale au
fost operati 813 pacienti cu DSA. Din totalul de pacienti operati, 167 (20,5%) aveau varsta intre 19 si
59 de ani si 646 (79,5%) — cu varsta cuprinsa intre 2 sil8 ani.

Pentru evaluarea particularitdtilor de varsta si a modificarilor hemodinamice, la pacientii cu
DSA, s-au analizat comparativ parametrii cateterismului cardiac ai compartimentelor drepte ale cor-
dului. Cateterismul cardiac si angiocardiografia s-au efectuat la 32 de pacienti, cu varsta cuprinsa
intre 19 si 59 de ani, dintre care 3 pacienti cu varsta de 19-29 de ani, 7 — cu varsta de 30-39 de ani,
17 — cu varsta de 40-49 de ani, 5 — cu varsta de 50 de ani sau mai mult si la 8 pacienti cu varsta mai
mica de 18 ani.

Rezultate. Conform rezultatelor studiului, la pacientii cu DSA creste semnificativ presi-
unea sistolica in artera pulmonara (figura 1) si rezistenta pulmonara totala (figura 2). In grupul de
varstd 2-18 ani, valoarea medie a presiunii sistolice in artera pulmonara a constituit 30,1+1,5 mm Hg;
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in grupul de varsta 19-29 de ani — 31,2+1,0 mm Hg; in grupul de varsta 30-39 de ani — 33,2+0,8 mm
Hg; in grupul de varsta 40-49 de ani — 42,4+4,8 mm Hg si in grupul de varsta 50 de ani sau mai mult
— 57,144,0 mm Hg (P<0,001).

Rezistenta pulmonara totala nu se deosebea semnificativ in grupul de varsta 2-18 ani (97,1£5,0
din.c.cm?), 19-29 de ani (95,0+4,8 din.c.cm™) si 30-39 de ani (101,1+8,7 din.c.cm™) (P>0,05). La pa-
cientii cu varsta de 40 de ani sau mai mult s-a constatat o crestere semnificativa a acestui parametru,
comparativ cu pacientii de o varstd mai mica (P<0,001): 240,0+39,7 din.c.cm™ in grupul de varsta
40-49 de ani si 304,9+£36,1 din.c.cm™ in grupul de varsta 50 de ani sau mai mult.
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Figura 2. Rezistenta pulmonara totalad (din.c.cm?) la pacientii cu defecte septale atriale la debutul studiului in
dependenta de varsta

Concomitent cu cresterea semnificativa a rezistentei pulmonare totale, fluxul pulmonar si vo-
lumul suntului prin defect se reduc. Suntul la pacientii cu rezistentd pulmonara totald normala con-
stituia 60,1+1,1% din minut-volumul circuitului mic. In cazul cresterii rezistentei pulmonare totale
pana la 400 din.c.cm?, suntul constituia 45,0+4,7% din minut-volumul circuitului mic, iar la nivelul
rezistentei pulmonare totale de peste 400 din.c.cm?® -28,14+7,7% din minut-volumul circuitului mic
(figura 3).
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Figura 3. Volumul suntului in dependenta de rezistenta pulmonara totala la pacientii cu defecte septale atriale
la debutul studiului

In cazurile cand e absenta, tendinta de crestere a rezistentei pulmonare totale, nu se constati
reducerea volumului suntului la nivelul DSA in functie de varsta, chiar la pacientii cu insuficienta
cardiaca.

In plus, concomitent cu modificarile in vasele circuitului mic, la bolnavii cu DSA, pe parcursul
vietii creste si presiunea in atrii — manifestare hemodinamica a insuficientei functionale a miocardu-
lui ventricular. Dupa varsta de 30 de ani se atestd o marire a presiunii in atriul drept. Daca la varsta
de 2-18 ani valoarea acestui parametru era de 7,5+0,8 mm Hg, atunci la pacientii cu varsta de 50 de
ani sau mai mult acest parametru constituia 13,8+1,2 mm Hg (P<0,001). Similar, la copiii cu varsta
de 2-18 ani valoarea normala a presiunii in atriul drept (7 mm Hg) s-a constatat in 50% din cazuri, la
pacientii cu varsta de 19-49 de ani —in 25-28% din cazuri, iar la pacientii cu varsta de 50 de ani sau
mai mult nu s-a Tnregistrat nici un caz.

Mecanismul aparitiei HTP la pacientii cu DSA este complicat. Evolutia acestei complica-
tii este determinatd de cresterea fluxului pulmonar. O altd verigd importanta in patogeneza HTP in
aceastd malformatie cardiacd congenitald este cresterea presiunii in atriul stdng, fapt confirmat de
relatia stransa Intre presiunea in atriul stdng si artera pulmonara la pacientii cu rezistentd pulmonara
totald normald. La bolnavii cu presiune normald n atriul stdng valoarea medie a presiunii in artera
pulmonara constituia 33,3+4,9 mm Hg, iar in cazul cresterii presiunii in atriul sting — 63,84+5,9 mm
Hg (P<0,001, figura 4).
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Figura 4. Presiunea in artera pulmonara (mm Hg), in dependenta de presiunea in atriul stang
la pacientii cu defecte septale atriale
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La toti pacientii examinati, s-a constatat o crestere a concentratiei de oxigen in atriul drept, care
depaseste concentratia de oxigen din venele cave. Presiunea sistolicd in artera pulmonara oscila in li-
mitele 30,0-77,0 mm Hg. Raportul dintre tensiunea sistolica 1n artera pulmonara si tensiunea arteriala
sistemica varia de la 32,0 la 66,0% si in medie a constituit 41,3+8,3%. Volumul de sange care trece
prin suntul stinga-dreapta, raportat la debitul cardiac, varia de la 36,0% la 83,0%, cu valoarea medie
de 60,1%.

Raportul rezistentei pulmonare totale la rezistenta periferica totald a variat intre 7% si 30%, in
medie a constituit 19,84+6,5%. Pentru determinarea gradului de hipertensiune pulmonara s-a aplicat
clasificarea dupa Burakovski V.I. (1975). In lotul de pacienti cu varsta intre 19 si 59 de ani, 12 erau
cu HTP de gradul II, iar 20 de bolnavi — cu HTP de gradul IIl A. In lotul de pacienti cu vérsta intre 2
si 18 ani toti cei 8 bolnavi au fost cu HTP de gradul II.

La examenul angiocardiografic, cu injectarea substantei de contrast in trunchiul arterei
pulmonare, la toti pacientii s-a depistat suntul prin defectul septal din atriul stdng in atriul drept.

Discutii. Modificarile concomitent cu varsta, ale parametrilor hemodinamici in DSA este nece-
sar sa fie examinate din punctul de vedere al datelor contemporane de patofiziologie a malfor-
matiei. Conform acestor date, din cauza suntului de sange stanga-dreapta prin defect, se dezvolta
subincarcarea ventriculului stdng si suprasolicitarea semnificativa cu volum a ventriculului drept
[6].

Manifestarea hemodinamicd a insuficientei functionale a ventriculelor cordului in DSA este
cresterea presiunii in atrii, iar manifestarea clinicd — staza venoasa pulmonara si sistemica. Con-
tractilitatea miocardului ventricular stdng, postsarcina si frecventa contractiilor cardiace la pacientii
cu DSA sunt similare celor de la pacientii practic sandtosi. Se modifica doar presarcina in ventriculul
stang, in pofida presiunii diastolice normale. In cazul unui defect semnificativ (peste 20 mm), presiu-
nea in atriul stang si atriul drept sunt practic similare (fiziologic este o cavitate unica a atriului) [19].

La pacientii cu DSA, simultan cu modificarile de varstd in miocardul ventricular, cu cres-
terea rezistentei pulmonare generale si a presiunii sistolice in ventriculul drept, progreseaza schimba-
rile in vasele pulmonare [1, 7, 8, 9]. Astfel, la varsta de 2-18 ani, valoarea medie a presiunii sistolice
in artera pulmonara constituie 30,1+1,5 mm Hg. In grupul cu varsta de 19-29 de ani si de 30-39 de
ani, presiunea sistolica in artera pulmonara este practic similara (31,2+1,0 mm Hg s1 33,24+0,8 mm
Hg, respectiv). La pacientii cu varsta de 40-49 de ani, valoarea presiunii sistolice in artera pulmo-
nard constituie 42,4+4,8 mm Hg, iar la pacientii cu varsta de peste 50 de ani — 57,1+4,0 mm Hg
(P<0,001). Valoarea rezistentei pulmonare generale este similara in grupele cu varsta de 2-18 ani, de
19-29 de ani si de 30-39 de ani (in medie 94,1+6,8 din.c.cm™), iar la pacientii cu varsta de peste 40
de ani acest parametru creste semnificativ (240,0+39,7 din.c.cm” in grupul cu varsta de 40-49 de ani
si 304,9436,1 din.c.cm?™in grupul cu varsta de peste 50 de ani; P<0,001).

Rezultatele obtinute in studiul nostru corespund cu datele din literatura de specialitate si de-
monstreazi ca hipertensiunea pulmonara in DSA este dobandita. Insa, frecventa hipertensiunii pul-
monare sistolice la pacientii cu varsta de peste 40 de ani este mult mai mare si constituie 30-77%
[1,2,12, 15].

Din 32 de pacienti cu varsta mai mare de 18 ani, examinati prin cateterism cardiac, HTP gradul
III A s-a depistat la 20 (62,5%). Frecventa inalta a HTP la pacientii adulti este determinata de un
complex de factori.

Un rol important in marirea presiunii In artera pulmonard se atribuie hipervolemiei. Alt
factor important este cresterea presiunii in atriul stang [5]. Noi am determinat o legatura semnificativa
intre valoarea presiunii sistolice 1n artera pulmonara §i a presiunii in atriul stang (in cazul rezis-
tentei normale a vaselor pulmonare). La pacientii cu presiune normald in atriul stang, valoarea
medie a presiunii in artera pulmonara a constituit 33,3+4,9 mm Hg, iar la cei cu presiunea ridicata in
atriul stang (peste 12 mm Hg) — 63,84+5,9 mm Hg (P<0,001).

Patogeneza HTP si a decompensarii cardiace la pacientii cu DSA, pana in prezent, nu este
cunoscutd definitiv. Rezultatele obtinute in studiul nostru ne permit sa presupunem ca in patogeneza
HTP persista 2 mecanisme: modificari sclerotice in vasele pulmonare, determinate de hipervolemie,
si cresterea presiunii 1n atriul sting, definitd de dezvoltarea insuficientei functionale a ventriculului
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stang. Mai mult, insuficienta functionald a ventriculului stang, cauzata de hipodinamia indelungata si
manifestatd prin insuficienta cardiaca de staza, rezulta in insuficienta cardiaca.

Dimpotriva, alti autori [13] considera ca insuficienta cardiaca la pacientii cu DSA este conse-
cinta insuficientei ventriculului drept, produsa de suprasolicitarea indelungata cu volum. Dereglarea
functiei ventriculului stang se determina doar in cazul dezvoltérii insuficientei ventriculare drepte si
este calificata drept consecinta a reactiei comune a miocardului, bazatd pe integritatea anatomica
musculara si procesele biochimice identice in miocardul ambilor ventriculi.

Aceastd discrepanta in pareri este explicatd prin dificultatile semnificative in evaluarea starii
functionale ventriculare cardiace la pacientii cu DSA. Intrucat in DSA de dimensiuni mari presiunea
in atrii este practic similard, iar la finele diastolei presiunea in ventriculi este identica cu cea din atrii,
presiunea diastolica Tn ambii ventriculi, de asemenea, devine practic similara. Astfel, cresterea presi-
unii diastolice in unul din ventriculii cordului va contribui la majorarea presiunii diastolice 1n celalalt,
fapt care, la rdndul sau, contribuie la cresterea presiunii bilaterale in atrii cu staza venoasd pulmo-
nari si sistemicd. In aceste conditii, este foarte dificil de constatat care dintre ventriculii cordului
este afectat primar — ventriculul stdng, in rezultatul subincarcarii, sau ventriculul drept, in rezultatul
suprasolicitarii semnificative cu volum.

Trebuie mentionat, ca in prezenta rezistentei vasculare pulmonare normale, suntul sangvin la
nivelul atriilor nu se reduce odata cu varsta, chiar la pacientii cu manifestari de insuficienta circula-
torie.

Daca presupunem cd decompensarea circulatorie, care se dezvoltd concomitent cu varsta la
unii pacienti cu DSA, este cauzata de insuficienta izolata a ventriculului drept, atunci ultima neaparat
s-ar manifesta prin reducerea fractiei de ejectie, cresterea presiunii telediastolice, a presiunii 1n atri-
ul drept si, respectiv, prin reducerea suntului de sange stinga-dreapta prin defect la pacientii adulti,
comparativ cu pacientii de varsti mai tanara. Insa, in prezenta rezistentei pulmonare normale, aceasta
nu se produce, fapt care confirma ca decompensarea circulatorie in DSA este o manifestare nu doar a
afectdrii ventriculului drept, dar si a afectdrii ventriculului stang — o veriga importanta in sustinerea
suntului sangvin stanga-dreapta prin defect.

Fibrilatia atriala si hipertensiunea pulmonara sunt factorii care contribuie la dezvoltarea insu-
ficientei circulatorii in DSA. Rezultatele noastre corespund datelor altor savanti si demonstreaza
dezvoltarea mai rapidd a decompensatiei circulatorii in prezenta fibrilatiei atriale [1, 12, 14, 15, 16,
17, 18].

Asadar, datele obtinute ne permit sa constatam posibilele variante de evolutie a DSA. La unii
pacienti predomind modificarile sclerotice in vasele pulmonare, concomitent cu functia relativ
pastrati a miocardului ventricular. In astfel de cazuri, chiar in pofida persistentei HTP, simptomele
clinice de insuficientd circulatorie absenteaza si ritmul cardiac este sinusal. Acest grup de pacienti
prezenta HTP severa, cu rezistentd vasculard pulmonara crescuta si reducerea circuitului pulmonar,
iar presiunea in atrii era normald sau moderat crescuta.

In alt grup de pacienti prevaleaza dereglirile functionale ale ventriculelor cordului, cu creste-
rea presiunii in atrii. Hipertensiunea in atriul sting, la randul sau, contribuie la cresterea presiunii in
artera pulmonara cu dezvoltarea HTP moderate, cu sunt mare de sange la nivelul atriilor si circuit
pulmonar semnificativ. Presiunea ridicatd in atriul stang, in combinare cu fluxul sangvin sporit din
venele pulmonare, contribuie la dilatarea semnificativd a atriilor si aparitia focarelor ectopice
de excitare, care se manifestd prin fibrilatie si flutter atrial. Posibil, aceasta este explicatia HTP,
de obicei moderata, la pacientii cu fibrilatie atriala si ritm cardiac sinusal la pacientii cu HTP severa
si cu circuit pulmonar redus.

Rezultatele noastre sunt similare cu cele din literatura de specialitate, conform
cirora fibrilatia atriali apare mai frecvent pe fundalul HTP semnificative [3, 18]. In unele cazuri,
progresarea paralela a doua procese patologice — 1n vasele pulmonare si in miocardul cordului — agra-
veaza semnificativ starea clinica a pacientilor.

Concluzii. DSA este o cardiopatie congenitald cu modificari hemodinamice semnificative, care
se agraveaza odata cu varsta, contribuie la deteriorarea treptatd a starii subiective §i progresarea
simptomelor obiective ale pacientilor. In plus, persistenta in timp a DSA conduce la dezvoltarea
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schimbarilor ireversibile in vasele pulmonare si miocardice cu actiune negativd asupra rezultate-
lor functionale ale interventiei chirurgicale.
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Rezumat
in perioada anilor 1988-2009, in sectia Chirurgia malformatiilor cardiace congenitale au fost operati
813 pacienti cu DSA. Din totalul de pacienti operati, 167 (20,5%) aveau varsta intre 19 si 59 de ani §i 646 —
cu varsta cuprinsa intre 2 si 18 ani. Evaluarea hemodinamica prin cateterismul cardiac si angiocardiografie a
fost efectuatd la 40 de pacienti, cu varsta de 2-59 ani, cu scop de determinare a presiunilor in partile drepte

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

163



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.
Pe3rome

B mepuoxg ¢ 1988 mo 2009 rr. B OTHENEHWH XHUPYPTUU BPOXKIECHHBIX IOPOKOB CepAla OBLTH
poorepupoBanbl 813 manueHToB ¢ AedeKTOM MEXKIpencepaHon neperopoaku. M3 aux 167 (25.5%) Obutn B
Bo3pacte oT 19 10 59 et n 646 (74.5%) ot 2 no 18 net. Karerepuszanus monocrei cepia u anruokapanorpadust
Obuta mpousBesieHa y 40 OOJBHBIX B Bo3pacTe OT 2 70 59 JIeT ¢ LEeIbi0 ONPEICICHUS JaBICHUS B MPaBBIX
oTAeNax cep/ra, oOmeNeroyHoro CONPOTHBIICHHS, CTETICHH U OOPAaTUMOCTH JIETOYHON TUIIEPTEH3NH, TaKKe
BO3MOYKHOCTH BBITTOJIHEHUS XUPYPTrUUECKOH KOPPEKIIHH MTOPOKA.

XUPYPI'MYECKOE JIJEYEHUE BOJIBHBIX C ®YHKIIMOHAJIBHO
EJNHCTBEHHBIM KEJIYIOYKOM CEPILA

Pennn Ouer, 10KTOp MEIUIIMHBI
NHCTUTYT KapANOJIOTUH

«OIHOXKENYJOUYKOBOEY» CEepALe — TEPMHUH, UCIIOIb3YEMBIH JIJIsl OMMCAHUsl Pa3HOPOIHOM IpyIi-
MBI CIIOKHBIX CEPACYHBIX AHOMAJHM, XapaKTepU3YIOUIUXCS CYHIECTBOBaHHEM (PYHKIIMOHAIBHO
oIHOW HacocHO# kamepsl. [logoOGHOE cepile MoAaepKUBAET KaK CHUCTEMHYIO, TaK U JIETOUHYIO
LHUPKYJSALNIO, KOTOPbIE B OTJIMYUE OT HOPMAJbHON LMPKYISIUU (YHKIUOHUPYIOT HE MOCIEN0-
BaTeJIbHO, a MapayiedabHo. [ mpakTHYeCKUX Ieed B 3Ty I'PYIIy MNaTOJOTUH MOXXHO OTHECTH
BCE aHOMAJIMH NMPHU KOTOPHIX HEBO3MO)KHO BBITIOJHEHUE OMBEHTPUKYISAPHOU Koppekiuu. Yacrora
€IMHCTBEHHOTO JKeIyA04Ka cocTaBiseT 7,7% oT Bcex BpoxkaeHHbIX nopokoB cepaua (BIIC) unu
oT 4 no 8 cayyaeB Ha 10000 >XkuMBBIX HOBOPOXKJIECHHBIX. X MOXXHO MOJpa3AeauTh Ha 3 OCHOBHBIE
Kateropuu: 1) rumoruiasus JeBbIX OTAENI0B cepaua — npumepHo 3,2% ot Bcex BIIC (pucynok 1);
2)arpesus TpexctBopuaroro kinamnana (ATK) — 1,3% (pucynok 2); 3) apyrue ¢opMbl OTHOKETYI0Y-
KOBOTO coobmenus — 3,2% (pucyHok 3) [21].

FUTRONTIUIBPOSUAIAR |
acpia

Pucynoxk 1. Tunoruiasust 1€BbIX OTAENOB cepana  PucyHok 2. Atpesunst TpeXCTBOPUYATOro KilarnaHa

[Ipocnenuts ecTeCTBEHHOE TEUEHUE TIOPOKA B HACTOSIILIEE BPEMS HE IIPECTABIISAETCS BO3ZMOXK-
HBIM, OJTHAKO M3BECTHO, YTO OOJIBHBIC C CHHAPOMOM THITOIIIA3HUH JIEBBIX OT/AeNI0B cepaia B 100% ciry-
YyaeB NorubaroT B TeueHue nepsbix 3 mecsues xu3nu [11, 18, 21]. [lanuenTs ¢ aTpe3ueil a0pThl WK
JIETOYHOM apTepUy YMHUPAIOT MPHU 3aKPHITUM OTKPBITOTO apTEPUAILHOTO MPOTOKa. JlinTenbHOe Bpe-
M, JAHHOW KaTeropuu OOJIbHBIX BBITOIHSUINCH TOJIBKO Pa3IMUYHbIC MAJNIMATUBHBIC BMEIIATEIbCTBA.
CyuiecTBeHHOE yiIydllleHHe ObUIO JOCTUTHYTO C BBEACHHEM onepainuil tTuna MoHTeHa, CBSI3aHHbIX

164



