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SUMMARY

AORTIC COARTATION IN A NEW BORN - CLINICAL CASE PRESENTATION.

Keywords: newborn, aortic coarctation, permeable arterial duct, prostaglandine, surgical treatment

Aortic coarctation in the baby accounts for approximately 6-8% of all congenital heart malformations, being the
fourth most common lesion requiring surgery or catheterization during childhood.

1t is estimated that 60-80% of isolated newborns with CoAo exit the hospital as healthy babies, then develop he-
modynamic complications that are abruptly or gradually installed with arterial canal closure (AC). Therefore, cardiac
screening of all newborns before discharge is required, consisting of pre- and post-ductal pulsoximetry and blood pres-
sure (BP) measurement in all four limbs. Prenatal diagnosis improves and reduces morbidity by allowing planning in a
tertiary level center and the initiation of prostaglandin (PGE) treatment to prevent AC constriction.

The most common defects associated with aortic coarctation are arterial canal persistence, VSD and aortic stenosis.
Thus, aortic bicuspidia can be observed in nearly two-thirds of children with aortic coarctation. If surgical intervention
is performed early (up to 14 years), survival up to 20 years after surgery is 91%, and in the case of correction of the
late abnormality, survival decreases to 79%. Treatment options include surgery, balloon angioplasty and endovascular
stenting. The authors present the case of a child with CoAo, aortic arch and isthmus hypoplasia, VSD and bicuspidia,
with surgery performed on the 5th day of life with the purpose of correcting the muscular septal defect and the aortic
arch.

PE3IOME

KOAPKTAIIASI AOPTHI Y HOBOPOKJIEHHOT'O - KJIMHUYECKUN CITYYAT.

KnrodeBble c10Ba: HOBOPOKACHHBIN, KOAPKTALUSA A0PThl, TPOHHIAeMbIii apTepHaJbHbIH KaHAJ, MPOCTa-
IJIAHIUH, XHPYPruYecKoe JiedeHue

Koapxmayus aopmu y pebenxa cocmasnsiem npumepro 6-8% 6cex 8podicOeHHbIX NOPOKOE PA36UMUS cepOYa, G-
ACb YemeepmulM Hauboee pacnpoCmpaneHHbIM NOPAHCEHUEM, MPEOYIOWUM XUPYPSULECKO20 BMEUAmenscmea Ui Ka-
memepu3zayuu 6 demcmee.

Ilo oyenxam, 60-80% uzonuposannuvix Hogopodcoennvix ¢ AoK noxuoarom 6onbHuyy Kak 300posvie 0emu, a 3d-
mem pazeuearom 2eMOOUHAMUYECKUE OCLOINCHEHUS, KOMOpble 8He3aNHO UIU NOCMENeHHO YCMAHABNUBAIOMC NPU
saxpuimuu apmepuanvrozo kanaia (AK). Ilosmomy mpebyemcsa kapouanvHvilti CKPUHUHE 8CEX HOBOPOHCOEHHBIX Ne-
Ppeo 8bINUCKOM, COCMOAWUL U3 NOCAE0Y20801i NYIbCOBOU OKCUMemPUY U UsMepeHus apmepuaivho2o daenenus (A1)
80 cex uemvlpex KOHeuHocmAX. I[Ipenamanbuas OuazHoCmuxa yiyuuaem u ymenbuiaem 3a001e6aemocms, no360isis
NIAHUPOBAMb 8 YeHnmpe MpPemuyHo20 YPOGHA U UHUYUUPOBamb aeveHue npocmaznanounom (I1I'E) ons npedomepa-
wenus cyaxcenuss AK.

Haubonee pacnpocmpanennvimu oegpekmamu, C6A3aHHbIMU C KOAPKYUell aopmbl, AGNAIOMCA NOCMOAHCMEO apme-
PUATBHO20 KAHANA, OepeKm Mexcieny00uKo8otli nepe2opoOKy U cmeHo3 aopmul. Takum 0opazom, 6UKyCnuous aopmaol
Habarooaemes noumu y 08yx mpemei oemelil ¢ koapkmayuel aopmol. Eciu xupypeuieckoe smeuamenscmso nposo-
oumcsa na paunel cmaouu (0o 14 nem), gvidicusanue 0o 20 nem nocne onepayuu cocmasnsem 91%, a 6 cryuae koppex-
Yuu no30Hel AHOMAUY GbIXHCUBAEMOCHb CHUdIcaemcs 00 79%. Bapuanmul nevenus sxniouaom xupypauio, 6aiio0HHYI0
AHSUONTIACMUKY U YHO0BACKYIAPHOe CIeHmuposanue. Aemopsl npeocmasgaaom caydai pebenka c AoK, eunonnasueti
aopmanvuot apku u ucmmyca, IMIT u buxycnuduetl, ¢ onepayueli, 8bINOTHEHHOU HA 5-il OeHb HCU3HU C Yelblo UCNPA8-
JleHUst Oeghekma MuluieyHol nepe2opooKu U Oyeu Adopmbi.
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Introducere. Coarctatia de aorta reprezintd un de-
fect cardiac ductal - dependent care se manifesta prin
ingustarea arcului aortic. De reguld, coarctatia este lo-
calizata la nivelul aortei toracice dupa originea arterei
subclavii stangi (ultima ramura care isi are originea
la nivelul portiunii initiale a aortei), dar poate afecta
si portiunea orizontala (transversd) a aortei. Mai rar,
afectarea vasului implica segmentul final al aortei in
interioriul toracelui sau la nivel abdominal si in aceste
cazuri, de obicei este afectatd o portiune mai lunga a
vasului [3,10].

Fig. 1. Coarctatia de aorta — ingustarea capatului
distal al arcului aortic

Gradul de severitate al acestui defect poate fi de la
0 usoara ingustare a capatului distal al arcului aortic
pana la hipoplazia severa a intregului arc aortic.

Dintre mecanismele de producere a CoA cel mai
frecvent sunt expuse: teoria hemodinamica, conform
careia cauza bolii este reducerea fluxului prin arcul
aortic si teoria tesutului ductal ectopic, prin care se
considera ca ingustarea aortica este cauzatd de migra-
rea tesutului ductal catre aorta.

Asemeni multor forme de boald cardiacd conges-
tiva, etiologia CoA poate fi explicatd de ipoteza mos-
tenirii multifactoriale. Prevalenta CoA in anomalii
genetice, precum sindromul Turner (45, X), este de
15-20%. [1,5,9] La fat, consecintele hemodinamice
sunt reduse pentru cd istmul primeste doar 10% din
debitul cardiac. Dupa nastere, odatd cu inchiderea
ductului arterial, apar modificari hemodinamice, cu
atat mai importante, cu cat ingustarea este mai mare:
de la HTA sistemica usoard la insuficientd cardiaca
congestiva (ICC).

CoA impune o postsarcind crescutd asupra VS,
ceea ce duce la hipertrofie ventriculara stangd com-
pensatorie. Cand postsarcina creste rapid (obstructie
aorticd bruscd), dupa inchiderea ductului arterial la
nou-nascutii cu CoA, se poate declansa rapid ICC si
socul. Datoritd constrictiei ductului arterial, postsar-
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cina VS creste rapid, insotita de cresterea presiunilor
sistolicd si diastolicd ale VS. Ca urmare, se atesta
cresterea presiunii in atriul stang, care poate deschide
foramen ovale (FO), ducand la sunt stinga-dreapta si
dilatatia AD si a VD. Daca FO nu se deschide, presi-
unile venoase pulmonare cresc si se produce dilatatia
VD [2,3,4].Postsarcina VS poate, de asemenea, creste
gradual, permitind aparitia vaselor arteriale colaterale
care partial compenseaza obstructia aortica. Acesti co-
pii pot fi asimptomatici pana cand HTA este detectata
sau apar alte complicatii. Mecanismul TA este deter-
minat de obstructia mecanica i mecanismele mediate
de renina-angiotensina [1,2,6,8]. Pacientii diagnosti-
cati cu coarctatie de aortd au de obicei simptome spe-
cifice de insuficientd cardiaca, hipertensiune pulmo-
nara si hipotensiune arterial, iar in cazuri mai rare pot
fi asimptomatici.

ECG-ul la nou-ndscuti si sugari cu debut precoce
al CoA poate sa arate semne de hipertrofie conside-
rabild a ventriculului drept, iar la radiografia toracica
se observa o usoard cardiomegalie cu absenta taliei
cordului si arcului aortic, hipertensiune pulmonara
[6,7,8].

Cateterizarea cardiaca permite evaluarea severita-
tii CoA, natura anatomicd a obstructiei aortice (seg-
ment scurt sau lung) si anatomia arcului, incluzand
hipoplazia arcului transvers sau istmului.

CoA este una din cel mai dificil de detectat MCC
ductal-dependenta in screeningul prenatal si postnatal.

Diagnosticul diferential se face cu stenoza aorti-
ca, Intreruperea arcului aortic, obstructia tractului de
ejectie al ventriculului stang, stenoza de artera renala,
feocromocitomul.

Tratamentul medical al CoA cu debut precoce in-
clude: tratamentul IC congestive cu diuretice si ino-
tropice, prostaglandind E1 (0,02-0,1 mcg/kg/min) in-
fuzata intravenos pentru a mentine deschis ductul arte-
rial, ventilatie mecanica la cei cu detresa respiratorie,
inotropice pozitive infuzate (dopamine, dobutaming,
epinefrind), cand este prezenta disfunctia ventriculara,
in special cu hipotensiune arterial, la necessitate - un
cateter urinar pentru a monitoriza perfuzia renald si
debitul urinar. Pacientii astfel stabilizati sunt mai bine
pregatiti pentru operatie sau cateterism interventional
si studii angiografice, mai ales in prezenta defectelor
asociate [7,8].

Hipertensiunea preoperatorie poate fi tratata cu be-
ta-blocanti, care reduc severitatea hipertensiunii post-
operatorii. Ameliorarea promptd a obstructiei aortice
este de preferat decat sa se astepte tratarea hiperten-
siunii cu medicamente. Hipertensiunea postoperatorie
poate fi tratatd pentru scurt timp cu vasodilatatoare,
precum nitroprusiatul sodic si beta-blocanti(esmolol)
intravenos, cand terapia antihipertensivd pe termen
lung este necesara. Beta-blocantii pot fi continuati si
daca nu existd obstructie reziduald a arcului aortic.
Daca hipertensiunea pulmonara persista in ciuda tera-



piei cu beta-blocante, pot fi administrati suplimentar
inhibitori ai enzimei de conversie sau antagonisti ai
angiotensinei 11 [9,10,14].

Material si metode. Prezentam cazul unui nou-
nascut cu suspectie antenatala de CoA, nascut in cli-
nica IMSP IM si C, la termenul de 39 saptamini, per
vias naturalis, prezentatie craniand, sex feminin, cu
greutataea la nastere 3060 gr, talia 50 cm, Per 34 cm,
scor Apgar 8 /8 puncte.

La prima examinare, nou-nascutul se afla in stare
satisfacatoare, fara semne clinice evidente de afecta-
re cardiacd — tegumentele $i mucoasele vizibile roze,
curate. Sp0O,>95%, TA 80/50 mmHg la toate cele pa-
tru membre, fara diferente pre- si postductale, pulsuri
prezente la arterele femurale, timp de recolorare capi-
lard de 3 secunde.

Paraclinic, nu s-au evidentiat modificari care sa
sustina diagnosticul suspicionat antenatal: EAB arte-
rial - oxigenare si ventilatie adecvate (pO,: 87 mmHg,
pCO,: 38 mmHg) si lipsa acidozei (pH: 7,41), iar radi-
ografia cardiopulmonara releva: siluetd cardiaca fara
particularitati, plamani normal vascularizati $i normal
expansionati la perete, fard condensari.

Avand 1n vedere diagnosticul de CoA suspectat
intrauterin, se decide administrarea de PGE la o rata
de infuzie i.v. cu doza minimala de 0,02 mcg/kg/min
imediat dupa nastere pentru a mentine ductul arterial
permeabil, precum si medicatie inotrop pozitiva: dopa-
mind 5 mecg/kg/min, medicatie administrata pe cateter
venos central percutanat. Profilactic s-a administrat an-
tibioterapie cu ampicilind si gentamicind intravenos.

Copilul este examinat ecocardiografic la a 2-a zi,
fiind diagnosticat un defect muscular de sept interven-
tricular, coarctatia aortei, hipoplazia arcului si istmu-
lui, valva aortald bicuspida, foramen ovale deschis.

Fig. 2. EchoCG.DSV. CoA. Hipoplazia arcului si
istmului aortic, VA bicuspidad, FOP deschis.

Evolutia clinicd a nou-nascutului se mentine sa-
tisfacatoare, cu tegumente rozate, timp de recolorare
capilard de 3 secunde, SpO,>94% in aer atmosferic,
TAM> 40 mmHg pre- si postductald, FCC = 140-160
bpm 1in repaus, care urca la 180 bpm in timpul efortu-
lui de supt si de plans.
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Ulterior s-a evidentiat un suflu sistolic parasternal
stang de gradul I1I dupa Levine caracteristic persisten-
tei de canal arterial (CAP) (cu maximul de intensitate
subclavicular stang si cu iradiere interscapuloverte-
brald), abdomen hipoton si destins in volum, suplu la
palpare, nu oboseste in timpul suptului, toleranta di-
gestiva buna, reactivitate buna, usor hipoton, cu echi-
librul acido — basic compensat.

Conform indicatiilor, pacientul este transportat la a
5-a zi de viata, la Centrul Medical Specializat de Car-
diochirurgie Neonatald pentru interventie chirurgicalad
cu urmatorul tablou clinic: Fr= 45/min; TA = 80/50
mmHg. Tegumentele curate, roz-pale. Auscultativ in
pulmoni murmur bronhovezicular. Zgomotele cardiace
ritmice, sonore. Se determina suflu sistolic, parasternal,
stang. Palpator se evidentiaza diminuarea pulsului la
nivelul membrelor inferioare. Abdomenul moale, indo-
lor la palpare. Scaun prezent, mictiuni libere.

La 10 ore dupa internare, a fost efectuata interventia
chirurgicala radical: plastia arcului aortic si a defectu-
lui septului interventricular. La inspectia arcului aor-
tic, s-a depistat coarctatia de aorta in segmentul tipic
A cu diametrul de 1 mm si hipoplazia arcului aortic in
segmentul B, cu o traiectorie de 10 mm si un diametru
de 3 mm. S-a efectuat rezectia segmentului afectat, cu
suturarea de tip termino-terminal. La inspectia septului
ventricular s-a determinat un defect de 10 mm, cu obtu-
rarea acestuia cu petec din glutarautopericard.

in urma interventiei effectuate, la EchoCG s-a de-
terminat: contractilitatea ventricolelor este pastrata,
fractia de ejectie - 65%, cu semne de recoarctatie ab-
sente, insuficientd minima a valvei aortice, presiunea
in aorta descendentd - 14 mmHg, presiunea in ventri-
culul drept - 26 mmHg, fara lichid liber in cavitatea
pleurala si pericard. Hemoleucograma: Hb - 115g/1;
Er - 3,5x10 *12/1; Ht - 33%; Tr - 383/mcrl; Leuc -
11,3x10*9/1; Nes - 4%; Segm- 40%; Limf - 36%; Eoz
- 2 %; Mon - 18%.Perioada postoperatorie a decurs
fara particularitati. Copilul s-a aflat sa suport venti-
lator invaziv timp de 68 ore si s-a aflat in sectia RTI
timp de 6 zile. I s-a administrat tratament medicamen-
tos cu dopamina, cefuroxim gi amicacind. Pacientul a
fost externat in stare satisfacatoare, sub supravegherea
medicului pediatru si cardiologului pediatru.

Discutii. Evolutia clinicd a CoA depinde de severi-
tatea leziunii, de prezenta leziunilor cardiace §i extra-
cardiace asociate care pot influenta semnificativ mor-
talitatea operatorie §i durata vietii pacientului, precum
si de conduita perinatala corecta [13].

Mortalitatea globald este mai mica de 5% pentru
CoA izolata si este o boala vietii. Ameliorarea obstruc-
tiei, nu exclude controlul hipertensiunii pulmonare si
urmdrirea pe termen lung pentru aparitia obstructiilor
recurente. Decesul poate aparea secundar recoarctati-
ei, anevrismelor la locul coarctatiei sau la distantd, in
urma endocarditei bacteriene si hipertensiunii pulmo-
nare [5,6].



Factorii care afecteaza prognosticul pe termen
lung sunt: varsta la care se efectueaza operatia, pre-
cum si gradul si durata hipertensiunii pulmonare an-
terior operatiei. Rata mortalitatii in rindul pacientilor
la care CoA nu a fost reparatd chirurgical a fost de
90% la virsta de 50 de ani. In ultimii ani, mortalitatea
este adesea determinatd de virsta si de greutatea paci-
entului, dar si de anomaliile cardiovasculare majore
associate [7,10].

Concluzii

CoA ramane una din malformatiile cardiace cel
mai dificil de diagnosticat la screeningul prenatal si
postnatal si care amenintd viata dacd raméane nedia-
gnosticata la timp. Stabilirea diagnosticului antenatal
este foarte importantd pentru aplicarea precoce a con-
duitei terapeutice specializate. Cand se suspecteaza
diagnosticul de CoA, gravida trebuie supravegheata
indeaproape in ultima parte a sarcinii, iar nasterea tre-
buie sa aiba loc intr-un centru perinatologic de nivelul
II1, pentru ingrijiri de terapie intensiva cardiaca. Tra-
tamentul chirurgical, aplicat dupa stabilizarea clinica
a nou-nascutului cu semne precoce de CoA, are rezul-
tate bune. Totusi, morbiditatea si mortalitatea raman
crescute. Managementul instituit prompt, printr-un
diagnostic intrauterin precoce, poate reduce mortali-
tatea perinatala si complicatiile pe termen lung.
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SUMMARY

PAROXYSMAL SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIA ASSOCIATED TO MULTIPLE
CARDIAC RHABDOMYOMA IN A NEWBORN.

Keywords: rhabdomyoma, paroxysmal supraventricular tachycardia, neonate, beta-blocker
Intracardiac tumors are uncommon among neonates. Rhabdomyoma is the most common primary cardiac tumor in
this age group, and it represents about 60% of cardiac tumors. These tumors are generally intramural, most frequently
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