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SUMMARY

THERAPEUTIC APPROACH OF CONGENITAL HEART DISEASES WITH NEONATAL CLINICAL ONSET.

Key words: CHD, newborn, echocardiography
Congenital heart disease is a problematic condition that requires detailed investigations and sometimes urgent 

therapeutic interventions. Our study had the purpose to establish the anatomic types of CHD of the newborn detected at 
birth, as well as to underline the clinical manifestations and therapeutic conduct in congenital heart diseases with neo-
natal onset. The study was conducted between 2011 and 2016, and it involved all the neonates with a suspicion of CHD 
born or admitted in the III Level Perinatal Center of the PMSI Institute of Mother and Child, with a detailed analysis 
of the prenatal and postnatal clinical history. Early detection of CHD is very important in order to conduct a proper 
clinical examination and echocardiography is considered the gold standard for the diagnosis of CHD. It is essential for 
an effi cient therapeutic approach, without diagnostic limitations what could impose a risk for the life of the neonate.

РЕЗЮМЕ

ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКАХ СЕРДЦА С ДЕБЮТОМ В НЕОНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ.

Ключевые слова: ВПС, новорождённый, эхокардиография
Врожденные пороки сердца - это проблемное состояние, требующее подробных исследований, а иногда и 

срочных терапевтических вмешательств. Наше исследование было разработано для установления анатоми-
ческих типов ВПС новорожденного, выявленных при рождении, а также для подтверждения клинических про-
явлений и терапевтического поведения при врожденных пороках сердца с началом у новорожденных. Исследо-
вание проводилось в период с 2011 по 2016 год и включало всех новорожденных с подозрением на ВПС, родив-
шихся или допущенных в Перинатальный центр третьего уровня Института матери и ребенка, с подробным 
анализом пре-натальной и постнатальной клинической истории. Раннее выявление ВПС очень важно для про-
ведения надлежащего клинического обследования, а эхокардиография считается золотым стандартом для 
диагностики ВПС. Это важно для эффективного терапевтического подхода без диагностических ограниче-
ний, которые могут налагать риск для жизни новорожденного.
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Introducere. Maladia cardiacă congenitală 
(MCC) este cea mai frecventă problemă congenitală 
întâlnită la nou-născuţi, reprezentând circa 25% din 
totalul malformaţiilor congenitale [4].

Într - o defi niţie propusă de Mitchell şi colab., 
MCC este descrisă drept o anormalitate structurală 
gravă a inimii sau a vaselor intratoracice mari, care 
are un potenţial funcţional semnifi cativ [2]. Incidenţa 
MCC este de aproximativ 8 din 1000 de nou-născuţi 
vii şi este asociată cu o rată mai mare a unor conse-
cinţe grave, precum: sarcină stagnată, avort spontan şi 
prematuritate [1,3,4].

Cauza celor mai multe defecte cardiace congenitale 
este necunoscută. MCC sunt considerate afecţiuni mul-
ti - factoriale şi rezultă dintr-o combinaţie dintre predis-
poziţia genetică şi factorii de mediu[5]. Manifestările 
clinice ale MCC variază în funcţie de tipul şi severita-
tea defectului. În perioada neonatală, manifestările ca-
racteristice ale MCC sunt cianoza (cu sau fără detresă 
respiratorie), insufi cienţa cardiacă (cu sau fără ciano-
ză), colapsul şi semne clinice anormale detectate la exa-
menul de rutină (absenţa pulsului la artera femurală sau 
prezenţa unui sufl u cardiac) [5,6,7]. Majoritatea cazu-
rilor de patologie sunt asimptomatice, fi ind descoperite 
în timpul examinărilor neonatale de rutină [7,8].

Unele anomalii nu ridică probleme pentru dez-
voltarea ulterioară a copilului, altele pot fi  corijate 
chirurgical în mod planic [2, 3] la diferite perioade 
după naştere, dar sunt şi malformaţii incompatibile cu 
viaţa, care necesită suport terapeutic şi chirurgical în 
primele zile după naştere sau sunt soldate cu deces 
(MCC dependente de circulaţia fetală). Ductul arterial 
Botalov este una din comunicaţiile intracardiace care 
împreună cu fosa ovală menţin o circulaţie sangvină 
fetală adecvată. Odată cu naşterea, prostaglandinele 
devin mai puţin inportante în menţinerea canalului 
Botalov deschis şi închiderea lui survine după naştere, 
în perioada de la 8 ore până la 5-7 zile de viaţă (la nou-
născuţii la termen) [3,6,9].

Terapia şi conduita MCC depind de tipul afecţi-
unii. Fiind determinate de anomalii structurale, mal-
formaţiile cardiace se pot trata numai prin intervenţii 
chirurgicale. Aceşti nou-născuţi necesită transferul 
într-un centru de chirurgie cardiovasculară pentru sta-
bilirea diagnosticului corect, de care depinde alegerea 
timpului optim pentru intervenţia chirurgicală [8,9].

MCC nu contribuie doar la o morbiditate şi mor-
talitate semnifi cative dar, de asemenea, provoacă un 
stres extraordinar şi este o povară atât psihologică, 
cât şi economică pentru întreaga familie. Totuşi, dacă 
problema este recunoscută la timp şi intervenţia chi-
rugicală se efectuează până la decompensare şi dez-
voltarea unor complicaţii severe cauzate de hipoxie şi 
supraefort cardiac, soldate cu hipertrofi a miocardului 
şi consecinţe asupra altor organe şi sisteme, rezultatul 
este foarte bun. Ca urmare a îmbunătăţirii performan-
ţelor medicale şi a managementului chirurgical, majo-

ritatea copiilor cu MCC ajung adolescenţi şi adulţi cu 
posibilităţi similare semenilor lor [10,11].

Scopul studiului: Determinarea tipului de malfor-
maţii cardiace congenitale cu debut neonatal în baza 
manifestărilor clinice şi paraclinice, cu aprecierea 
conduitei terapeutice.

Materiale şi metode: Prezentul studiu reprezintă 
o analiză de cohortă a datelor clinice şi anamnestice 
ale nou-născuţilor cu suspecţie la MCC născuţi sau 
transferaţi pentru diagnostic şi tratament din materni-
tăţile de nivel I şi II în Centrul Perinatologic de nivelul 
III al IMSP Institutul Mamei şi Copilului în perioada 
2011-2016. La toţi nou-născuţii cu suspecţie la MCC 
au fost evaluate anamneza prenatală, datele referitoare 
la naştere şi anamneza postnatală, cu efectuarea exa-
menului clinic general şi al sistemului cardiovascular 
pentru a detecta orice anomalii congenitale sau cro-
mozomiale.

Datele statistice au fost prelucrate cu ajutorul pro-
gramului Microsoft Offi ce EXCEL, al aplicaţiilor de 
analiză statistică StudentTest, STest, StatsDirect, fi -
ind luat în consideraţie un prag statistic semnifi cativ 
p>0.05. 

Din totalitatea de 48,693 copii născuţi în perioada 
de investigare, la 504 s-au depistat prin metoda Echo-
CG cu regim Doppler malformaţii cardiace congeni-
tale, iar 138 au prezentat simptome clinice în perioada 
neonatală, cu iniţierea tratamentului specifi c şi de su-
port din primele ore de viaţă.

Rezultate şi discuţii:
Datele prezentate în tabelul 1 sugerează că distri-

buţia structurală a tipurilor de MCC este în mare mă-
sură similară pentru pacienţii incluşi în studiu şi datele 
din literatura de specialitate, corelând şi cu datele ob-
ţinute de Abbas şi colab. în cadrul unui studiu similar 
efectuat în maternitatea din Al-Diwaniyah [11,12,13].

Defectul de sept ventricular reprezintă cea mai 
frecventă malformaţie cardiacă congenitală diagnos-
ticată – 25,5%, comparativ cu 28% în datele de lite-
ratură şi 35% în studiul efectuat de Abbas şi colab.
(p>0.05), urmată de DSA cu 18,9%, CAP cu 10,03%, 
de TVM cu 7,08%, TF cu 6,49% şi CAV cu 6,49%, ce 
corelează statistic cu rezultatele obţinute de Abbas şi 
colab. – DSA – 8,4%(p>0.01), CAP – 26,7%(p>0.01), 
TVM – 3,3%(p>0.01), TF – 8,4%(p>0.05) şi CAV – 
3,3%(p>0.05)[13].

Dintre malformaţiile congenitale cu debut în peri-
oada neonatală, în studiul efectuat predomină trans-
poziţia vaselor magistrale cu 7,8%, urmată de atrezia 
arterei pulmonare cu 4,72% şi coarctaţia de aortă criti-
că– 2,95% din numărul total (comparativ cu datele ob-
ţinute de Abbas şi colab. – TVM – 3,3%, AAP – 3,3% 
şi CoA – 3,3%, p>0.05). 

Tetrada Fallot asociată cu atrezia de arteră pulmo-
nară a fost inclusă în grupul de MCC cu debut neo-
natal precoce, datorită manifestărilor atreziei arterei 
pulmonare. 
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Tabelul 1. 
Frecvenţa MCC conform tipului anatomic la pacienţii investigaţi, precum şi datele similare din literatura de 

specialitate (*=p<0,05 , **=p<0,01, P#>0,01 comparativ cu datele din literatură).

Forma anatomică a maladiei
cardiace congenitale depistate

Nou-născuţi vii 
cu MCC,

număr 
absolut

Nou - născuţi 
vii cu MCC, %

Date din
literatură,

%

Rezultatele
studiului 

efectuat de
Abbas şi 

colab.[13], %

Valoarea p
comparativ cu 
lotul Abbas şi 

colab. [13]

I. Malformaţii cardiace congenitale cu debut în perioada neonatală precoce:
TVM - transpoziţia vaselor 
magistrale

36 7,08 6,4 3,3 p>0.01

CoA - coarctaţia severă de aortă 15 2,95 3,1 3,3 p>0.05
AAP - atrezia arterei pulmonare 24 4,72 5,8 3,3 p>0.05
SHIS - sindromul de hipoplazie a
inimii stângi

18 3,54# 5,1 3,3 p>0.05

SA – stenoza severă a aortei 18 3,54 3,7 0 p>0.05
DATVP - drenaj anormal total al
venelor pulmonare

12 2,36** 1,5 3,3 p>0.05

AVT – atrezia valvei tricuspide 6 1,18 1,5 1,7 p>0.05
VU – ventricul unic 9 1,77 1,3 0,0 p>0.05
II. Malformaţii cardiace congenitale cu debut tardiv
DSA – defect al septului
interatrial

96 18,9** 6,4 8,4 p>0.01

DSV – defect al septului
interventricular

129 25,5 28,0 35,0 p>0.05

CAP – canal arterial persistent 51 10,03** 6,1 26,7 p>0.01
TF – tetrada Fallot 33 6,49 6,1 8,4 p>0.05
CAV - canal atrio-ventricular 33 6,49 6,7 3,3 p>0.05
TAC - trunchi arterial comun 18 3,54** 1,9 3,3 p>0.05
AB – anomalia Ebstein 6 1,18 1,1 0 p>0.05

Tabelul 2. 
Caracteristicile generale şi manifestările clinice 

ale MCC cu debut neonatal 
(lot total – 138 pacienţi).

Caracteristici şi manifestări
clinice ale MCC la naştere % Nr. de

pacienţi
1. Termenul de gestaţie
<36 săpt.
36 – 39 săpt.
≥ 40 săpt.

1,44
8,69
89,8

2
12
124

Masa la naştere, grame
<3000
>3000

25,36
74,63

35
103

RDIU 19,25 26
Sexul:
Feminin
Masculin

38,40
61,59

53
85

Scor Apgar la 1 min
0-3
4-6
7-8

8,69
29,71
60,14

12
41
83

Scor Apgar la 5 min
0-3
4-6
7-8

7,97
25,36
66,66

11
35
92

Divergenţă pre/post - ductală în
SaO2 2 anterior stabilizării 47,1 65
Divergenţă pre/post - ductală în
TAanterior stabilizării 20,28 28
Necesitatea în suport 
respirator:
-
VAP
CPAP nazal
O22 în fl ux liber

7,24
52,89
31,88
7,97

10
73
44
11

Afecţiuni asociate:
Pneumonie congenitală
Infecţie intrauterină
Ischemie
Patologii genetice
Malformaţii asociate

45,65
41,30
30,43
26,08
21,01

63
57
42
36
29

SDR
33,33 46

Insufi cienţă respiratorie, 
gradul:
I
II
III
Total

27,53
31,15
13,04
71,72

38
43
18
99



53

Starea generală a nou-născuţilor la examinare a 
fost preponderent gravă sau foarte gravă: 73 nou- năs-
cuţi (52,89%) au necesitat suport ventilator prin VAP 
(SIMV), 44 nou-născuţi (31,88%) – suport respirator 
prin CPAP, iar la 11 nou-născuţi (7,97%) – s-a admi-
nistrat O2 în fl ux liber (prin canule nazale). 

În majoritatea cazurilor examinate s-a depistat 
o asociere a diverselor patologii concomitente, fi -
ind vorba preponderent de pneumonia congenitală - 
45,65% şi infecţia intrauterină - 41,3%. 

Una dintre consecinţele intrauterine complexe sunt 
malformaţiile asociate - 21,01% şi patologiile geneti-
ce - 26,08%. 

SDR de diferit grad, apreciat după scorul Silver-
man, a fost prezent la un număr moderat de pacienţi 

– 33.33%, ceea ce poate fi  corelat cu patologia con-
comitentă - RDIU – 19,25% (r=0,54) şi pneumonie 
– 45,65% (r=0,62). 

Insufi cienţa respiratorie este un sindrom clinic 
care a fost prezent la un număr esenţial de pacienţi – 
71,72%, fi ind de diferit grad, dar care nu a corelat cu 
SDR, ceea ce confi rmă originea secundară cardiacă, 
constituind un indiciu de valoare în suspecţia MCC 
(r=0,46). Totuşi, aceasta corelează cu necesitatea nou-
născuţilor în suport ventilator (r=0,58), fi ind un indi-
ce de prognostic care impune necesitatea terminării 
sarcinii într-un centru perinatologic de nivel II sau III 
în cazul suspecţiei la MCC, pentru a asigura suportul 
vital în timp real. 

Fig. 1. Manifestările clinice de 
bază ale malformaţiilor cardiace 
congenitale depistate la nou-
născuţi(SSBC – sufl u sistolic la 
baza cordului, SSAF – sufl u sistolic 
în alte focare de auscultaţie, SD – 
sufl u diastolic).

Manifestările clinice la nivelul cordului: în cadrul 
studiului nostru sufl ul sistolic era prezent la majorita-
tea copiilor la baza cordului, fi ind de intensitate medie 
– gr.III- IV (după Levine), sufl ul sistolic în alte fo-
care de auscultaţie era de intensitate medie şi majoră 
– gr.III-V. Prezenţa sufl ului sistolic în mai mult de 2 
focare de auscultaţie şi/sau a sufl ului diastolic a con-
stituit simptomul de bază în suspecţia MCC în primele 
ore după naştere. Prezenţa sufl ului sistolic la baza cor-
dului corelează cu prezenţa dispneei (r=0,59) şi într-o 
măsură mai mică cu prezenţa cianozei (r=0,53), aso-
cierea dintre ele reprezentând una dintre manifestările 
de bază ale MCC cu debut neonatal care impune ini-
ţierea imediată a măsurilor de suport cardiorespirator. 

Radiografi a cutiei toracice (Fig.2) s-a efectuat la 
toţi nou-născuţii cu MCC, fi ind depistată majorarea 
indicelui cardiotoracic (ICT) > 60 la 52% din nou-
născuţii examinaţi, semne de hipertensiune pulmo-
nară s-au diagnosticat la 58%, atelectazie primară la 
13,04%, pneumonie congenitală la 45,65%, iar forma 
cordului deformată la 24%.

Creşterea indicelui cardiotoracic corelează cu hi-
pertensiunea pulmonară (r=0,64), precum şi cu pne-

Fig. 2. Manifestările radiologice la nou - născuţii cu 
MCC cu debut neonatal (ICT- indicele cardio-toracic, 

HP – hipertensiune pulmonară, AP – atelectazie 
primară, DFC – deformarea formei cordului, PC – 

pneumonie congenitală).

f l d l l
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umonia congenitală(r=0,53), ceea ce demonstrează 
prezenţa unei afecţiuni multisistemice intrauterine.

Investigaţia ecocardiografi că cu regim Doppler 
continuu a detectat în majoritatea cazurilor (Fig. 3) - 
insufi cienţa valvei tricuspide (InsVtr) – 78%, hiper-
tensiune pulmonară (HP): gr. I <40 mm Hg (9%), gr. 
II: 40- 60 mm Hg(61%), gr. III >60 mm Hg(25%), 
persistenţa ductului arterial CAP(84%). 

Canalul arterial persistent şi insufi cienţa valvei tri-
cuspide sunt indicatori caracteristici pentru perioada 
neonatală precoce şi nu pot fi  utilizaţi drept indicatori 
caracteristici MCC. 

Tactica terapeutică a fost dictată de recomandările 
protocolului clinic naţional, ţinând cont de manifestă-
rile clinice, datele de laborator şi rezultatele investiga-
ţiilor clinice şi paraclinice:

Pentru MCC non - ductal dependente: la necesitate 
suport respirator prin VAP sau CPAP cu Fi O2 -100% 
cu menţinerea SO2 >75-85%; corecţia EAB, cu re-
stricţie lichidiană 40-50 ml/kgc, administrarea prepa-
ratelor inotrope - dopamină (5-20 mcg /kg /min) în 
perfuzie continuă i.v. cu pompă, corecţia dereglărilor 
de ritm.

Pentru MCC ductal dependente: majorarea fl uxu-
lui sistemic şi pulmonar – tratamentul de infuzie în 
volum deplin, la necesitate cu suport respirator prin 
VAP sau CPAP cu Fi O2 <35% cu menţinerea SO2 
>75-85% la mâna dreaptă, pentru micşorarea rezis-
tenţei vasculare pulmonare, înbunătăţirea oxigenării 
sistemice; administrarea PGE1 ( când SO2 <   75%) 
pentru menţinerea canalului arterial deschis, doza ini-
ţială fi ind de 0,05- 0,1 mcg/kg//min, cu micşorarea do-
zei până la doza de menţinere 0,02-0,01 mkg/kg/min; 
corecţia dereglărilor de ritm.

Terapia de bază a hipertensiunii pulmonare constă 
în combinarea diureticelor cu inhibitori ai enzimei de 
conversie a angiotensinei: captopril – 0,3mg/kg per 
priză şi spironolactonă în doza de 1 mg/kg în 2 prize. 

În 20% de cazuri doza de spironolactonă a fost mărită 
până la 2 mg/kg/priză. În 23% de cazuri complicate cu 
insufi cienţă cardiacă congestivă s-a administrat furo-
semid - 1 mg/kg/doză la fi ecare 6 ore, până la obţine-
rea efectului pozitiv - diureza > 3 ml/kg/oră. În lipsa 
efectului pozitiv, doza de furosemid a fost majorată 
până la 3 mg/kg/doză la fi ecare 6 ore.

Toţi copiii cu malformaţie cardiacă congenitală cu 
debut în perioada neonatală precoce au fost consultaţi 
de cardiochirurg şi supuşi corecţiei chirurgicale în pri-
mele 7 zile de viaţă. 

Concluzii:
1. Detectarea precoce a MCC este foarte impor-

tantă pentru o bună conduită terapeutică ulterioară şi 
include pulsoximetria şi măsurarea TA pre şi postduc-
tale, care sunt disponibile în toate maternităţile din re-
publică, suplimentate cu radiografi a cutiei toracice la 
necesitate, aceste măsuri sunt drept reper în suspecţia 
MCC, împreună cu manifestările clinice (sufl u sisto-
lic, sufl u diastolic, cianoză, dispnee etc.). La depista-
rea precoce a maladiei în maternităţile de nivel I şi II, 
nou-născuţii pot fi  transferaţi la timp la maternităţile 
de nivelul III.

2. Confi rmarea malformaţiei cardiace congenitale 
poate fi  efectuată doar la maternitatea de nivelul III, 
unde este posibilă efectuarea EchoCG cu Doppler şi 
a tomografi ei computerizate cu contrast, pentru a con-
cretiza defectele structurale. 

3. MCC se asociază la naştere cu alte patologii, 
precum pneumoniile congenitale, infecţiile intrau-
terine, ischemia post - hipoxică, patologii genetice, 
malformaţii asociate, RDIU, SDR şi insufi cienţă re-
spiratorie, confi rmând o suferinţă fetală prolongată şi 
corelează cu datele literaturii de specialitate.

4. Insufi cienţa respiratorie este un indiciu impor-
tant în suspecţia MCC, fi ind un semn clinic care im-
pune investigarea ulterioară pentru depistarea unor 
malformaţii congenitale, inclusiv de geneză cardiacă, 
iar prezenţa sufl ului sistolic în mai mult de 2 puncte de 
auscultaţie şi/sau a sufl ului diastolic reprezintă veriga 
clinică de bază în suspecţia MCC în primele ore după 
naştere.

5. Iniţierea rapidă a algoritmilor terapeutici con-
form Protocolului naţional şi a celui internaţional per-
mite îmbnătăţirea esenţială a prognosticului şi a spe-
ranţei de viaţă a nou-născuţilor cu MCC, cu corecţia 
chirurgicală radicală la timp.
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SUMMARY

THE IMPACT OF THERAPEUTIC HYPOTHERMIA ON THE EVOLUTION OF NEWBORNS 
WITH HYPOXIC-ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY

Keywords: asphyxia, neonatal encephalopathy, neurological complications
Purpose of the study: to establish the clinical and para–clinical features of neonates with HIEP and to iden-

tify the complications in children who have been induced into hypothermia.
Materials and methods: The study included 51 children admitted to the NICU of the PMSI Institute of Mother 

and Child, born at the gestational age of 37-43 weeks between 2017 and May 2018, divided into 2 study groups. 
Thus, the primary group included 23 neonates with no therapeutic hypothermia, the second group - 28 children 
who were induced into hypothermia therapy. The program Statistica 8.0 was used for statistical analysis of the 
results.

Results: An important factor is the quality of the amniotic fl uid, which contained meconium in 47.82% cases in 
group I and 28.57% in group II (p <0.05). All of these indices highlight the severity of newborn status in group II. 
Because the children of this group were induced into therapeutic hypothermia, the rate of death cases signifi cantly 
lowered - 26% in group I and 10.71% in group II (p <0.05). Induction into hypothermia had a favorable impact 
on the children of group II, expressed by fewer complications associated with this pathology.

Conclusions: The therapeutic hypothermia signifi cantly reduces the morbidity and mortality of neonates with 
HIEP. However, many of those who survive remain with varying degrees of sequelae on clinical follow - up, high-
lighting the need to associate neuroprotective mechanisms.
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