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Introducere. Defectul septal ventricular (DSV), cea mai frecventă anomalie a cordului la naş-
tere, este o comunicare anormală la nivelul septului interventricular între cei doi ventriculi, care 
funcţionează în regim diferit de presiune, majorând debitul circulaţiei pulmonare [9, 20, 21]. Această 
malformaţie, diagnosticată în 1-2 cazuri la 1000 de nou-născuţi [2, 10], reprezintă 25-30% din toate 
malformaţiile cardiace congenitale (MCC) [6, 7] şi se poate asocia cu alte MCC, iar în circa 50% este 
parte componentă a MCC complexe: tetralogia Fallot, trunchiul arterial, atrezia valvei tricuspidiene, 
canal atrio-ventricular, ventricul unic, etc. [1, 4, 12]. 

Tulburările hemodinamice variază în funcţie de diametrul comunicării interventriculare, mă-
rimea şuntului, raportul dintre rezistenţele pulmonare şi sistemice şi asocierea cu alte malformaţii 
congenitale intracardiace sau extracardiace [6, 13, 22]. Astfel, prognosticul în DSV este direct pro-
porţional cu gradul hipertensiunii pulmonare (HTP) şi raportul dintre rezistenţa vasculară pulmonară 
şi cea sistemică. Din totalul DSV, 40-50% sunt izolate , iar 50-60% − asociate cu alte MCC: cu SP în 
20-26% din cazuri, cu DSA în 7-12% din cazuri, cu CAP în 6-9% din cazuri, cu CoAo în 6-8% din 
cazuri, cu valvulopatie aortică în 5% din cazuri, cu valvulopatie tricuspidiană în 2% din cazuri şi cu 
valvulopatie congenitală mitrală în 2% cazuri [12, 20, 21].

Asocierea DSV cu alte MCC agravează starea generală şi prognosticul, creşte riscul tulburări-
lor de ritm cardiac, a insufi cienţei cardiace progresive, a sindromului Eisenmenger şi a insufi cienţei 
aortice [5, 6, 9]. DSV de dimensiuni mari, asociat cu defect septal atrial (DSA) sau cu canal arterial 
persistent (CAP), conduce la instalarea rapidă, în primele zile după naştere, a HTP, la creşterea inci-
denţei infecţiilor pulmonare recurente şi la dezvoltarea HTP ireversibile [3, 5, 22]. Astfel, necesitatea 
tratamentului chirurgical în perioada neonatală se impune la circa 30% din pacienţii cu DSV, asociat 
cu alte MCC [15, 16, 20]. Tratamentul chirurgical se poate limita la una sau mai multe intervenţii, 
care au ca scop îndepărtarea unor defecte cardiace sau uneori crearea unor defecte, în scopul obţinerii 
unei funcţii cardiace şi vasculare cât mai apropiate de circulaţia normală, fără ca din punct de vedere 
anatomic inima să fi e normală. Aceste intervenţii, numite operaţii paliative, nu au rolul de a corecta 
defectele cardiace, ci de a ameliora funcţia cardiacă şi de a o face compatibilă cu supravieţuirea [16, 
19].

Implementarea în practica medicală a metodelor radicale şi paliative de tratament chirurgical 
creşte semnifi cativ supravieţuirea. Majoritatea copiilor cu MCC, inclusiv peste 60% din cei în stare 
critică, având depistarea şi corectarea lor chirurgicală precoce, de preferat în primul an de viaţă, ar 
putea supravieţui [6, 23, 58]. În absenţa corecţiei chirurgicale, pacienţii, chiar şi cu leziuni mai puţin 
severe, rar supravieţuiesc după 30 de ani [13, 16].

Asocierea DSV cu DSA constă în persistenţa unei deschideri şi în septul interatrial, care permi-
te scurgerea sângelui în ambele direcţii (fi gura 1). Frecvenţa acestei malformaţii asociate este diferită 
şi constatată la 7-12% din totalul MCC [4, 11, 20].

Se cunosc următoarele tipuri de DSA [1, 20, 21]:
DSA „ostium secundum”. De obicei, persistă una sau mai multe orifi cii în regiunea fosei • 

ovale sau posterioare acesteia. Asocierea DSA „ostium secundum” cu stenoza mitrală constituie sin-
dromul Lutembacher.

DSA „ostium primum” este situat în regiunea inferioară a septului şi este însoţit de cliva-• 
rea cuspei anterioare a valvei mitrale.

DSA „sinus venos” este localizat imediat la intrarea venei cave superioare sau inferioare • 
în atriul drept. Acest tip poate fi  asociat şi cu vene pulmonare parţial aberante. 

Atriul comun este caracterizat prin lipsa aproape completă a septului atrial.• 
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Figura 1. Defect septal ventricular asociat cu defect septal atrial

Elementul hemodinamic esenţial în DSV asociat cu DSA este şuntul stânga-dreapta la nivel 
atrial şi ventricular. Mărimea şi direcţia acestora este determinată de doi parametri: dimensiunea de-
fectelor şi raportul dintre rezistenţa pulmonară şi cea sistemică [6, 21].

Defectele mici (până la 5 mm DSV şi până la 10 mm DSA), denumite restrictive, limitează 
trecerea sângelui de la stânga la dreapta. Răsunetul său hemodinamic este tardiv.

În defectele de dimensiuni medii (5-10 mm pentru DSV şi 10-20 mm pentru DSA) sau mari 
(peste 10 mm pentru DSV şi peste 20 mm pentru DSA), denumite nerestrictive, şuntul stânga-dreapta 
este semnifi cativ şi contribuie la suprasolicitare de volum şi presiune a cordului drept, hipervolemie 
pulmonară prin întoarcere venoasă crescută şi suprasolicitare de volum a cordului stâng. La astfel de 
pacienţi se instalează frecvent şi rapid insufi cienţa cardiacă progresivă şi sindromul Eisenmenger [1, 
5, 21].

Pacienţii cu dimensiuni mici ale DSV şi DSA se dezvoltă normal şi sunt asimptomatici: su-
praîncărcarea de volum este bine tolerată, iar ventriculul drept este dilatat şi poate include volumul 
rezidual [2, 8]. Totuşi, aceşti pacienţi mai frecvent fac insufi cienţă cardiacă congestivă în perioada de 
sugar şi de copil, comparativ cu cei cu un defect solitar. 

Tabloul clinic în DSV asociat cu DSA de dimensiuni mari este alarmant din primele luni de via-
ţă: HTP cu dispnee la efort minimal, edeme pulmonare acute, insufi cienţă cardiacă biventriculară cu 
debit crescut, infecţii acute respiratorii recidivante, hemoptizii, dezvoltare somatică defi cientă. Frec-
vent se dezvoltă sindromul Eisenmenger şi endocardita infecţioasă [6, 12]. Manifestările subiective 
survin, de regulă, concomitent cu apariţia HTP, fi brilaţiei atriale şi/sau insufi cienţei cardiace. Circa 
25-40% din DSV mici se închid în primii 4-5 ani [8, 13, 15, 16]. Majoritatea defectelor mici în septul 
interventricular muscular se închid spontan în primele luni de viaţă. Însă, aceste statistici au fost ob-
ţinute până la introducerea pe larg în practica medicală a ecocardiografi ei [7, 16].

Pacienţii cu DSV asociat cu DSA de dimensiuni mici sunt luaţi la evidenţă de dispensar şi ad-
ministrează sistematic tratament pentru profi laxia endocarditei infecţioase, complicaţie frecventă la 
persoanele cu astfel de malformaţii. Dacă până la vârsta de 5 ani defectele nu se închid spontan, inter-
venţia chirurgicală este obligatorie. Defectele medii şi mari necesită tratament chirurgical în primul 
an de viaţă [19, 21]. 

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 39 de pacienţi (18 bărbaţi şi 21 de femei) cu DSV 
asociat cu DSA, operaţi în perioada 1995-2006 în secţia Malformaţii cardiace congenitale a Centru-
lui de Chirurgie a Inimii (fi gura 2). Vârsta a variat de la 4 luni la 21 de ani (62,3±9,2 luni) şi masa 
corporală de la 6 la 68 kg (19,5±2,3 kg). Activ au fost diagnosticaţi 30 (76,9%) şi simptomatic − 9 
(23,1%) pacienţi. 
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Rezultatele postoperatorii precoce s-au analizat la 38 de pacienţi. În 29 (74,4%) de cazuri s-a 
diagnosticat DSV perimembranos, în 5 (12,8%) cazuri − DSV muscular şi în 5 (12,8%) cazuri − DSV 
subvascular. Dimensiunea DSV sub 5 mm s-a constatat la 16 (41,0%) pacienţi, în limitele 6-10 mm − 
la 20 (51,3%) de pacienţi şi în limitele 11-20 mm − la 3 (7,7%) pacienţi. DSA în 25 (65,8%) de cazuri 
era de mărimea până la 1 cm şi în 13 (34,2%) cazuri – de la 1 la 2 cm.
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Figura 2. Repartizarea pacienţilor din loturile de studiu în dependenţă de sex

În perioada 1995-2000, anual erau operaţi doar 2-5 pacienţi cu DSV asociat cu alte MCC. Din 
anul 2001 numărul intervenţiilor chirurgicale la acest grup de pacienţi a crescut până la 30 pe an. 

În scopul evaluării rezultatelor imediate şi de durată ale tratamentului chirurgical al pacienţilor 
cu DSV şi alte MCC, s-au analizat datele din fi şele de staţionar, fi şele de ambulatoriu, cu examenele 
medicale periodice postoperatorii, protocoalele intervenţiilor chirurgicale, ale investigaţiilor ecocar-
diografi ce şi ale  cateterismului cardiac, fi şele de anchetare tardivă a pacienţilor.

Peste 2/3 din pacienţii incluşi în studiu au fost depistaţi activ, circa 1/3– simptomatic şi doar 2 
(1,5%) − pasiv. Din totalul pacienţilor, în 61,5% din cazuri DSV era localizat în regiunea perimem-
branoasă, în  32,3% din cazuri – subaortic şi în  6,2% cazuri − în regiunea musculară a septului. Circa 
2/3 din pacienţi prezentau DSV cu dimensiunea sub 10 mm. 

Metodele de diagnostic în evaluarea pacienţilor cu DSV asociat cu alte MCC includ examenul 
clinic şi paraclinic, investigaţiile de laborator, ECG, radiografi a cutiei toracice, EcoCG cu Doppler 
spectral şi Doppler color. Mult mai rar, în scopul determinării anatomiei malformaţiilor şi a gradului 
de HTP, se utilizează cateterismul cardiac şi ventriculografi a. 

Obiectiv, se constată cardiomegalie şi şoc puternic al ventriculului drept. Semnele auscultative 
sunt cardinale: sufl u holosistolic, cu maximum în spaţiile III-IV intercostale stângi, de intensitate 
foarte mare, însoţit constant de freamăt, cu iradiere întinsă pe toracele anterior, matitatea hepatică şi 
vasele gâtului şi un sufl u telediastolic determinat de debitul mărit transmitral. Zgomotul I este accen-
tuat, iar la peste 95% din pacienţi se percepe accentuare şi dedublare fi xă a zgomotului al II-lea la 
valva tricuspidiană. Adesea se înregistrează o scurtă uruitură diastolică tricuspidiană prin fl ux trans-
valvular mărit (stenoza tricuspidiană). În focarul arterei pulmonare se percepe un sufl u sistolic de 
ejecţie − expresia debitului crescut prin orifi ciul valvular, de intensitate moderată, ce poate fi  precedat 
de un clacment protosistolic pulmonar (clic ejecţional).

Când rezistenţele pulmonare le  depăşesc pe cele sistemice, tabloul clinic este dominat de in-
versarea şuntului şi instalarea sindromului Eisenmenger: cianoză şi HTP severă, hipocratism digital, 
reducerea capacităţii de efort.

Traseul ECG în defectele mici poate fi  normal, în defectele medii sau mari arată semne de hi-
pertrofi e ventriculară dreaptă sau hipertrofi e biventriculară.

Examenul radiologic standard decelează cardiomegalie prin dilatarea cavităţilor drepte, bom-
barea importantă a arterei pulmonare, ale cărei ramuri sunt dilatate. Desenul pulmonar este îmbogăţit 
− expresie a hipervolemiei pulmonare. Butonul aortic este mic. Absenţa deplasării esofagului sau a 



177

altor semne de dilatare atrială stângă în prezenţa fl uxului sangvin pulmonar crescut indică o comuni-
care atrială.

Totodată, tabloul clinic auscultativ, datele ECG şi radiologice nu sunt sufi ciente pentru diagnos-
ticarea asocierii DSV cu DSA. Identifi carea morfologică şi funcţională a malformaţiei este posibilă 
doar la examenul ecocardiografi c şi cateterism cardiac. 

Ecocardiograma permite vizualizarea malformaţiei, precizarea localizării şi a dimensiunilor 
DSV şi DSA, documentarea şuntului şi a modifi cărilor hemodinamice, identifi carea anomaliilor car-
diace concomitente. Determinarea valorilor presionale în camerele cordului, a gradului de HTP şi a 
anomaliilor asociate este foarte importantă pentru programarea tratamentului chirurgical.

Cateterismul cardiac nu se aplică de rutină în DSV izolate şi la pacienţii asimptomatici atunci 
când tehnicile neinvazive sunt adecvate. 

La copiii mici, până la vârsta de 5 ani, cateterismul cardiac este recomandat pentru precizarea 
dia gnosticului, determinarea gradului de HTP, evaluarea parametrilor hemodinamici şi excluderea 
eventualelor leziuni asociate.

Cateterismul cardiac furnizează informaţii importante privind morfologia cardiacă şi nivelul 
şuntului intracardiac, presiunile şi rezisten ţele arteriale pulmonare, iar ventriculografi a stângă este 
utilă în identifi carea tipului de DSV.

Localizarea şuntului stânga-dreapta se face prin evaluări oximetrice şi presionale eşalonate în 
vena cavă superioară şi AP. Depistarea unei diferenţe egale sau mai mari de 8% în oxigenarea sânge-
lui arterial pulmonar semnifi că prezenţa şuntului stânga-dreapta şi determină efectuarea oximetriei în 
vena cavă inferioară, atriul drept, ventriculul drept şi artera pulmonară.

Importanţa fi ziopatologică a şuntului se face în baza raportului rezistenţei sistemice la rezis-
tenţa pulmonară (Qp/Qs). Un raport egal sau mai mic de 1,5 indică un şunt stânga-dreapta mic, iar 
raportul mai mare de 1,5 − un şunt stânga-dreapta important ca indicaţie reparatorie fermă a cardio-
patiei respective. Mărimea şuntului stânga-dreapta este determinată de dimensiunea DSV şi mărimea 
rezistenţei arteriale pulmonare exprimate în unităţi Wood.

HTP, creşterea presiunii medii în artera pulmonară peste 25 mm Hg în repaus sau peste 30 mm 
Hg la efort, este însoţită de modifi cări histologice de proliferare a intimei şi a mediei arteriolare. Se-
veritatea modifi cărilor histologice se corelează direct cu creşterea rezistenţelor pulmonare şi invers 
cu mărimea şuntului stânga-dreapta.

În formele avansate de HTP, când rezistenţele şi presiunea arterială pulmonară depăşesc cele 
sistemice (raport Qp/Qs < 1) se atestă inversarea şuntului şi instalarea sindromului Eisenmenger. 
Administrarea agenţilor vasodilatatori ai arterelor pulmonare (oxigen, oxid nitric, prostoglandine) 
permite diferenţierea pacienţilor cu contraindicaţii operatorii şi cu HTP reversibilă.    

Cateterismul cardiac este necesar pentru aprecierea funcţiei ventriculului stâng, atunci când 
investiga ţiile neinvazive (inclusiv EcoCG) sunt neconcludente sau discordante în raport cu datele 
clinice şi nu pot stabili indicaţia şi momentul terapeutic chirurgical optim.

Coronarografi a este indicată pa cienţilor care urmează a fi  supuşi unei operaţii pentru plastia 
DSV asociat cu DSA şi care prezintă un risc crescut de boa lă sau anomalii coronariene.

Cateterismul cardiac drept este util pentru evalua rea valvei tricuspidiene, măsurarea directă a 
curbei presionale atriale şi ventriculare drepte, determinarea severităţii hemodinamice a afecţiunii 
valvulare. Ventriculografi a dreaptă oferă o cuantifi care vizuală a severităţii insufi cienţei tricuspidi-
ene: se poa te observa gradul de umplere retrogradă, pe durata sis tolei ventriculului drept, a atriului 
drept, a venelor cave şi a venelor suprahepatice.

Scopul studiului constă în evaluarea diverselor tactici şi metode de corecţie chirurgicală a de-
fectului septal ventricular asociat cu defectul septal atrial.

 Rezultate şi discuţii 
Tratamentul chirurgical în DSV asociat cu DSA include trei procedee: 
Închiderea prin suturare sau plastie cu utilizarea diferitor grefoane a DSV şi DSA (fi gura 3) – 

metodă radicală, indiferent de vârstă, masa corpului şi starea iniţială a pacientului. Actualmente sunt 
aplicate mai multe aborduri pentru închiderea defectelor: prin atriul drept, prin ventriculul drept, prin 
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ventriculul stâng, prin trunchiul arterei pulmonare sau prin aortă. Foarte rar apare necesitatea de com-
binare a acestor aborduri [1, 2, 21].

„Banding” a arterei pulmonare − intervenţie paliativă la copiii cu insufi cienţă cardiacă severă şi 
HTP avansată, care reduce presiunea în artera pulmonară, întoarcerea venoasă şi suprasolicitarea de 
volum a cordului stâng [5]. Acest procedeu se recomandă şi copiilor cu DSV muscular multiplu, DSV 
asociat cu CoAo sau CAP cu evoluţie în HTP avansată [5, 22]. 

Închiderea percutană a DSA de tip „ostium secundum” şi a DSV perimembranos cu umbreluţă, 
dispozitiv oclusiv autoexpandabil introdus prin angiocardiografi e, este utilizată rar. Această metodă 
se aplică în cazul DSA şi DSV de dimensiuni mici şi cu margini bine conturate, care permit ampla-
sarea adecvată a dispozitivului, previn pericolul de migrare a acestuia, exclud deteriorarea valvelor 
adiacente sau a căilor de conductibilitate.    

                   

 

         A                                                                            B                               
Figura 3. Metoda chirurgicală de rezolvare a DSA „ostium secundum”: 

a) prin suturare, b) prin plastie cu petic din pericard autolog 

Pacienţii cu sindrom Eisenmenger sunt inoperabili şi se tratează doar simptomatic. Transplantul 
de pulmoni cu închiderea DSV şi DSA sau transplantul de cord-plămâni este unica modalitate de a le 
salva viaţa [4, 14, 17].

Riscul operator depinde, în primul rând, de gradul HTP. Letalitatea postoperatorie la pacienţii 
cu DSV asociat cu DSA constituie 5-10%, este mai mare la pacienţii cu plastia defectelor multiple 
şi asocierea DSV cu alte MCC. Cele mai frecvente cauze ale letalităţii sunt complicaţiile bronhopul-
monare, emboliile, afectarea hipoxică a creierului, endocardita infecţioasă, sepsisul şi insufi cienţa 
cardiacă acută [1, 4, 7].  

Analizând rezultatele descrise de C.J. Knott-Craig şi coautorii [2]: DSV perimembranos au 
depistat la 116 (71,2%) pacienţi, defect de tip canal atrioventricular – la 19 (11,7%) pacienţi, DSV 
multiple – la 13 (7,9%) pacienţi, DSV muscular – la 10 (6,1%) pacienţi şi defect septal conal – la 5 
(3,1%) pacienţi.

Intervenţiile chirurgicale la pacienţii cu asocierea DSV şi DSA s-au realizat în condiţii de cir-
culaţie extracorporală [2], cu durata medie de 47,3±3,1 minute, timpul mediu de clampare a aortei de 
34,3±2,5 minute şi perioada medie de ventilare mecanică de 10,9±0,8 ore. Plastia DSV am efectuat-o 
prin suturare la 28 (71,8%) de pacienţi şi cu petic sintetic la 11 (28,2%) pacienţi. DSA a fost închis 
prin suturare la 34 (87,2%) de pacienţi şi cu petic din pericard autolog la 5 (12,8%) pacienţi. 

Atriotomia dreaptă, calea chirurgicală de acces la defecte, permite vizualizarea sufi cientă a 
tuturor structurilor anatomice ale septului interatrial şi septului interventricular, ale orifi ciilor venelor 
cave şi venelor pulmonare, ale sinusului coronarian şi valvei tricuspidiene. Pentru plastia DSV, noi 
am utilizat abordul transatrial drept în 37 (97,4%) de cazuri şi în 1 (2,6%) caz − combinarea abordului 
transatrial drept şi aortic. În 35 (89,7%) de cazuri am aplicat corecţia simultană a ambelor defecte şi în 
4 (10,3%) cazuri − corecţia în două etape. C.J. Knott-Craig şi coautorii [2] au închis DSV prin atriul 
drept la 136 (83,4%) de pacienţi, prin ventriculul drept – la 21 (12,9%) de pacienţi, prin ventriculul 
stâng – la 4 (2,5%) pacienţi şi prin artera pulmonară – la 2 (1,2%) pacienţi.
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Rezultatele multiplelor studii confi rmă efi cienţa intervenţiei chirurgicale la pacienţii cu asocierea 
DSV şi DSA. Deja la etapa postoperatorie precoce se ameliorează tabloul clinic, se normalizează 
indicatorii de hemodinamică, iar la etapa postoperatorie tardivă devin practic sănătoşi peste 80% din 
pacienţi [1, 21]. Ameliorare semnifi cativă sau însănătoşire se constată la 88-97% din pacienţii operaţi 
[3, 6, 20].
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Figura 4. Dinamica insufi cienţei cardiace la pacienţii operaţi cu DSV  asociat cu DSA

După intervenţia chirurgicală, în lotul nostru de pacienţi s-a ameliorat semnifi cativ tabloul cli-
nic: s-au redus dispneea (de la 92,3% la 2,9% cazuri) şi palpitaţiile (de la 71,8% la 6,1% cazuri), au 
dispărut accesele hipoxice şi edemele periferice. Insufi cienţa cardiacă s-a modifi cat pozitiv şi sem-
nifi cativ: a crescut rata pacienţilor cu insufi cienţă cardiacă NYHA 1 (de la 0% preoperator la 88,6% 
postoperator) şi, respectiv, s-a redus rata pacienţilor cu insufi cienţă cardiacă NYHA 2 (de la 76,9% la 
11,4%), cu insufi cienţă cardiacă NYHA 3 (de la 20,5% la 0%) şi cu insufi cienţă cardiacă NYHA 4 (de 
la 2,6% la 0%) (fi gura 4). Indexul cardiotoracic s-a micşorat nesemnifi cativ de la 54,8±1,3 la etapa 
preoperatorie până la 53,2±0,9 la etapa postoperatorie. 

DSV multiple, vârsta fragedă şi HTP avansată sunt factori de risc importanţi pentru mortalitatea 
spitalicească [16]. Complicaţiile pulmonare şi sindromul de debit cardiac scăzut sunt cele mai frec-
vente cauze ale morbidităţii postoperatorii [2]. La etapa postoperatorie precoce, noi am diagnosticat 
pneumonii la 9 (23,7%) pacienţi, pleurezii − la 4 (10,5%) pacienţi, pericardite exudative – la 3 (7,9%) 
pacienţi, insufi cienţă cardiacă – la 3 (7,9%) pacienţi, supurarea plăgii − la 2 (5,3%) pacienţi, insufi -
cienţă respiratorie – la 2 (5,3%) pacienţi. Dereglări de ritm şi de conductibilitate s-au constatat la 20 
(52,6%) de pacienţi: bradicardie sinusală în 2 (5,3%) cazuri, tahicardie sinusală în 6 (15,8%) cazuri 
şi bloc de ram drept în 18 (47,4%) cazuri.

Recanalizări ale DSV nu s-au depistat, însă şunt rezidual prezentau 6 (15,3%) pacienţi. Rester-
notomie, cauzată de hemoragii postoperatorii în primele zile după intervenţia chirurgicală, au nece-
sitat 2 (5,1%) pacienţi. 

Conform datelor din literatura de specialitate, letalitatea postoperatorie în DSV izolat este sub 
5% [1, 12, 21], iar în asociere cu alte MCC − circa 7% [21]. Într-un lot de 163 de copii, cu vârsta la 
momentul operaţiei sub un an, letalitatea postoperatorie a constituit 2,8% pentru pacienţii cu DSV şi 
5,3% pentru pacienţii cu asocierea DSV şi DSA [2, 11]. 

În lotul nostru de pacienţi s-a produs doar 1 (2,6%) deces intraoperatoriu, cauzat de insufi ci-
enţă acută cardio-respiratorie şi hepato-renală. Diferenţa în letalitatea postoperatorie (5,3% şi 2,6%), 
posibil, este determinată de numărul de copii examinaţi şi vârsta acestora la momentul intervenţiei 
chirurgicale: 62,3±9,2 luni în studiul nostru şi 5,1±2,9 luni în studiul descris anterior [2].

Estimarea valorilor medii ale indicatorilor ecocardiografi ci a constatat modifi cări favorabile. 
S-au redus semnifi cativ diametrul atriului stâng (24,3±0,9 mm preoperatoriu şi 20,0±0,7 mm la 48 de 
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luni postoperatoriu; P<0,001), diametrul atriului drept (28,7±1,2 mm preoperatoriu şi 25,2±1,3 mm 
la 48 de luni postoperatoriu; P<0,001), diametrul diastolic al ventriculului stâng (37,1±1,2 mm pre-
operatoriu şi 31,1±1,0 mm la 48 de luni postoperatoriu; P<0,001), diametrul sistolic al ventriculului 
stâng (23,7±0,9 mm preoperatoriu şi 18,9±0,7 mm la 48 de luni postoperatoriu; P<0,001), volumul 
sistolic al ventriculului stâng (21,0±2,2 ml preoperatoriu şi 15,1±1,6 ml la 48 de luni postoperatoriu; 
P<0,001), gradientul presional la valva aortică (7,2±0,5 mm Hg preoperatoriu şi 5,5±0,5 mm Hg la 48 
de luni postoperatoriu; P<0,05), gradientul presional la valva pulmonară (13,1±2,4 mm Hg preopera-
toriu şi 8,8±2,5 mm Hg la 48 de luni postoperatoriu; P<0,01) şi presiunea sistolică în ventriculul drept 
(41,8±2,3 mm Hg preoperatoriu şi 28,2±0,3 mm Hg la 48 de luni postoperatoriu; P<0,001). Volumul 
diastolic al ventriculului stâng, dimpotrivă, a crescut semnifi cativ de la 43,6±3,3 ml preoperatoriu la 
44,9±4,5 ml la 48 de luni postoperatoriu (P<0,001) (tabelul 1).

Tabelul 1    
Evoluţia în dinamică a parametrilor ecocardiografi ci la pacienţii operaţi cu DSV 

asociat cu DSA 

Parametrii 
ecocardiografi ci

Preoperatoriu

(1)

Postoperatoriu 
la 1 săptămână

(2)

Postoperatoriu 
la 4 luni

(3)

Postoperatoriu 
la 48 de luni

(4)

P

Diametrul   
atriului stâng  
(mm)

24,3±0,9 21,5±0,9 20,5±0,8 20,0±0,7 1-2***
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Diametrul   
atriului drept  
(mm)

28,7±1,2 27,4±1,4 25,2±1,3 24,8±0,9 1-2*
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Diametrul 
diastolic al  
ventriculului stâng  
(mm)

37,1±1,2 33,0±1,3 31,7±1,1 31,1±1,0 1-2***
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Diametrul sistolic 
al  ventriculului 
stâng  (mm)

23,7±0,9 21,6±0,8 19,3±0,8 18,9±0,7 1-2***
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Volumul diastolic 
al  ventriculului 
stâng  (ml)

59,0±5,1 43,6±3,3 45,1±4,3 44,9±4,5 1-2***
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Volumul sistolic al  
ventriculului stâng  
(ml)

21,0±2,2 17,1±1,8 15,6±1,5 15,1±1,6 1-2***
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Fracţia de ejecţie 
(%)

68,5±0,8 65,0±0,8 65,3±0,7 65,5±0,7 1-2**
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Gradientul 
presional la  valva 
mitrală  (mm HG)

5,1±0,4 8,3±5,1 5,4±1,6 5,2±0,5 NS

Gradientul 
presional la  valva 
aortică (mm HG)

7,2±0,5 6,2±0,5 4,7±0,1 5,5±0,5 1-3***
1-4*
2-3**
2-4**

Gradientul 
presional la   valva 
pulmonară  (mm 
HG)

13,1±2,4 7,8±2,4 9,6±4,5 8,8±2,5 1-2***
1-3**
1-4**

Gradientul 
presional la   valva 
tricuspidiană  (mm 
HG)

2,9±0,3 2,3±0,2 2,4±0,2 2,3±0,3 NS

Presiunea sistolică 
în  ventriculul 
drept (mm HG)

41,8±2,3 32,2±1,0 29,4±0,8 28,2±0,3 1-2***
1-3***
1-4***
2-3***
2-4***

Legendă: * - P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001, NS – fără diferenţă statistic semnifi cativă

Se reduce considerabil sau dispare insufi cienţa mitrală, insufi cienţa aortică, insufi cienţa pulmo-
nară şi insufi cienţa tricuspidiană (fi gura 5). 
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Figura 5. Dinamica frecvenţei insufi cienţei tricuspidiene la pacienţi

Analizând aceste rezultate, am elaborat algoritmul de management al pacienţilor cu DSV aso-
ciat cu DSA (fi gura 6): 

1 săptămână 48 luni
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DEFECT SEPTAL VENTRICULAR  
ASOCIAT CU DEFECT SEPTAL  ATRIAL 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Examen clinic, ECG, radiografia cutiei toracice 

EcoCG Cateterism cardiac 
(la necesitate) 

Determinarea tipului de leziune 

DSA „sinus venos” DSA „ostium 
secundum” 

DSA „ostium primum” 
cu cleft al valvei mitrale 

Corec ie chirurgical  
radical  (plastia DSV 
i plastia DSA)

Corec ie chirurgical  în 
dou  etape: 
1) „Banding” de arter  
pulmonar  
2) Corec ie chirurgical  
radical  (plastia DSV i 
plastia DSA) 

Corec ie chirurgical  
radical  (plastia DSV 
i redresarea drena- 

jului venelor polmo-
nare aberante) 

Corec ie chirurgical  
radical  (plastia DSV, 
plastia DSA i plastia 
valvei mitrale)  

Figura 6. Algoritmul de management al pacienţilor cu DSV asociat cu DSA

Aşadar, evaluarea pacienţilor cu asocierea DSV şi DSA la etapa preoperatorie confi rmă 
starea de sănătate agravată cu tablou clinic accentuat, dereglări de ritm şi de conductibilitate, 
insufi cienţă cardiacă, antecedente frecvente de pneumonii şi accese hipoxice. Depistarea precoce 
şi rezolvarea chirurgicală oportună a defectelor contribuie la obţinerea rezultatelor favorabile, 
constatate deja la o săptămână postoperatoriu: ameliorarea tabloului clinic şi a parametrilor de 
hemodinamică, dispariţia dereglărilor de ritm şi de conductibilitate, modifi cări pozitive ale insu-
fi cienţei cardiace.  

Concluzii:
Asocierea DSV cu alte MCC este diagnosticată la 60% din totalul pacienţilor cu DSV, in-1. 

fl uenţează semnifi cativ evoluţia şi pronosticul afecţiunilor cardiace, creşte considerabil mortalitatea 
infantilă. 

Tratamentul chirurgical al pacienţilor cu DSV asociat cu DSA − corecţie simultană sau în 2. 
etape − depinde de tipul anomaliilor şi gradul HTP.
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Complicaţiile postoperatorii sunt determinate de prezenţa preoperatorie a HTP, endocarditei 3. 
infecţioase etc., fapt care sugerează realizarea intervenţiei chirurgicale în primul an de viaţă. 
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Rezumat
Studiul prezintă evaluarea comparativă a diverselor metode de corecţie chirurgicală şi tactici moderne 

de conduită în cazul defectului septal ventricular (DSV) asociat cu defect septal atrial (DSA). Frecvenţa acestei 
malformaţii asociate este diferită şi constatată la 7-12% din totalul MCC, asocierea DSV DSA agravează starea 
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generală şi prognosticul. În studiu au fost incluşi 39 de pacienţi (18 bărbaţi şi 21 de femei) cu DSV asociat 
cu DSA, operaţi în perioada 1995-2006, în secţia Malformaţii cardiace congenitale. Intervenţiile chirurgicale 
la pacienţii cu asocierea DSV şi DSA s-au realizat în condiţii de circulaţie extracorporală cu durata medie de 
47,3±3,1 minute, timpul mediu de clampare a aortei de 34,3±2,5 minute şi perioada medie de ventilare meca-
nică de 10,9±0,8 ore. Plastia DSV am efectuat-o prin suturare la 28 (71,8%) de pacienţi şi cu petic sintetic la 
11 (28,2%) pacienţi. DSA a fost închis prin suturare la 34 (87,2%) de pacienţi şi cu petic din pericard autolog 
la 5 (12,8%) pacienţi. În lotul nostru de pacienţi s-a produs doar 1 (2,6%) deces intraoperatoriu, cauzat de insu-
fi cienţă acută cardio-respiratorie şi hepato-renală. Estimarea valorilor medii ale indicatorilor ecocardiografi ci 
a constatat modifi cări favorabile. Se reduce considerabil sau dispare insufi cienţa mitrală, insufi cienţa aortică, 
insufi cienţa pulmonară şi insufi cienţa tricuspidiană. Analizând aceste rezultate, am elaborat algoritmul de ma-
nagement al pacienţilor cu DSV asociat cu DSA.

Summary
The goal of this study is the comparative assesment of different methods of surgical correction and 

contemporary points of view in cases of Ventricular Septal Defect (VSD) associated with Atrial Septal Defect 
(ASD).  

The frequency of this congenital disease is variable and established at 7-12% from the CHD. The 
association of VSD and ASD increases the gravity of the general condition of health and prognostic. 39 VSD 
associated  with ASD patients (18 men and 21 women) took part at the study which were operated during 
1995-2006 in the department of  congenital heart diseases. The surgical interventions at the patients with VSD 
in association with ASD were made on bypass with an average duration of 47,3 ±3,1 minutes, the average 
aortic clamp time of 34,3 ± 2,5 minutes and the average period of mechanic ventilation of 10,9 ± 0.8 hours. 
The VSD plastia was made by direct suture at 34 (82,2 %) patients and with autolog pericardial patch at 5 
(12,8 %) patients. In our patients lot occurred just 1(2,6%) decease  during the operation, caused by acute 
cardio-respiratory insuffi ciency. The estimation of the average amount of the echocardiography indicators have 
shown favorable changes. The mitral, aortic, pulmonary and tricuspid insuffi ciency diminishes or disappears. 
By analyzing these results we have come with the algorithm of management for patients with VSD associated 
with ASD.

Резюме 
Статья обобщает опыт и современную тактику различных методов хирургической коррекции 

межжелудочкового дефекта ДМЖП в ассоциации с межпредсердным дефектом (ДМПП). Частота 
данного ассоциированного порока варьирует от 7 до 12% всех врождённых пороков сердца (ВПС). 
Ассоциация вышеупомянутых пороков усложняет общее состояние и прогноз больных.

В исследовании были включены 39 пациентов (18 мужчин, 21 женщин) с ДМЖП, ассоциирован-
ным с ДМПП, оперированных в отделении ВПС в периоде 1995-2006 г. Операции были выполнены в 
условиях искусственного кровообращения со средней продолжительностью 47±3,1мин., время пережатия 
аорты 34,3+2,5 мин. и время ИВЛ 10,9+0,8 часов. Пластика ДМЖП была выполнена зашиванием у 28 
(71,8%) больных и заплатой у 11 (28,2%) пациентов. ДМПП был закрыт сшиванием у 34 (87,2%) и 
пластикой аутоперикардом у 5 (12,8%). В группе исследования был один случай (2,6%) операционной 
летальности, по причине сердечно-лёгочной и почечной недостаточности. Исследование подтвердило 
благополучные клинические результаты, исчезновение  или уменьшение недостаточности митрального, 
аортального, лёгочной артерии и трехстворчатого клапанов. В результате вышеперечисленного анализа, 
создан алгоритм хирургического лечения данной патологии. 


