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SUMMARY

AORTIC COARTATION IN A NEW BORN - СLINICAL 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.
It 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.

РЕЗЮМЕ

КОАРКТАЦИЯ АОРТЫ У НОВОРОЖДЕННОГО - КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ.

Ключевые слова: новорожденный, коарктация аорты, проницаемый артериальный канал, проста-
гландин, хирургическое лечение

Коарктация аорты у ребенка составляет примерно 6-8% всех врожденных пороков развития сердца, явля-
ясь четвертым наиболее распространенным поражением, требующим хирургического вмешательства или ка-
тетеризации в детстве.

По оценкам, 60-80% изолированных новорожденных с AoК покидают больницу как здоровыe дети, а за-
тем развивают гемодинамические осложнения, которые внезапно или постепенно устанавливаются при 
закрытии артериального канала (AК). Поэтому требуется кардиальный скрининг всех новорожденных пе-
ред выпиской, состоящий из последуговой пульсовой оксиметрии и измерения артериального давления (АД) 
во всех четырех конечностях. Пренатальная диагностика улучшает и уменьшает заболеваемость, позволяя 
планировать в центре третичного уровня и инициировать лечение простагландином (ПГE) для предотвра-
щения сужения AК.

Наиболее распространенными дефектами, связанными с коаркцией аорты, являются постоянство арте-
риального канала, дефект межжелудочковой перегородки и стеноз аорты. Таким образом, бикуспидия аорты 
наблюдается почти у двух третей детей с коарктацией аорты. Если хирургическое вмешательство прово-
дится на ранней стадии (до 14 лет), выживание до 20 лет после операции составляет 91%, а в случае коррек-
ции поздней аномалии выживаемость снижается до 79%. Варианты лечения включают хирургию, баллонную 
ангиопластику и эндоваскулярное стентирование. Авторы представляют случай ребенкa с AoК, гипоплазией 
аортальной арки и истмуса, ДМП и бикуспидией, с операцией, выполненной на 5-й день жизни с целью исправ-
ления дефекта мышечной перегородки и дуги аорты.
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Introducere. Coarctaţia de aortă reprezintă un de-
fect cardiac ductal - dependent care se manifestă prin 
îngustarea arcului aortic. De regulă, coarctaţia este lo-
calizată la nivelul aortei toracice după originea arterei 
subclavii stângi (ultima ramură care îşi are originea 
la nivelul porţiunii iniţiale a aortei), dar poate afecta 
si porţiunea orizontală (transversă) a aortei. Mai rar, 
afectarea vasului implică segmentul fi nal al aortei în 
interioriul toracelui sau la nivel abdominal şi în aceste 
cazuri, de obicei este afectată o porţiune mai lungă a 
vasului [3,10].

Fig. 1. Coarctaţia de aortă – îngustarea capătului 
distal al arcului aortic

Gradul de severitate al acestui defect poate fi  de la 
o uşoară îngustare a capătului distal al arcului aortic 
până la hipoplazia severă a întregului arc aortic.

Dintre mecanismele de producere a CoA cel mai 
frecvent sunt expuse: teoria hemodinamică, conform 
căreia cauza bolii este reducerea fl uxului prin arcul 
aortic şi teoria ţesutului ductal ectopic, prin care se 
consideră că îngustarea aortică este cauzată de migra-
rea ţesutului ductal către aortă. 

Asemeni multor forme de boală cardiacă conges-
tivă, etiologia CoA poate fi  explicată de ipoteza moş-
tenirii multifactoriale. Prevalenţa CoA în anomalii 
genetice, precum sindromul Turner (45, X), este de 
15-20%. [1,5,9] La făt, consecinţele hemodinamice 
sunt reduse pentru că istmul primeşte doar 10% din 
debitul cardiac. După naştere, odată cu închiderea 
ductului arterial, apar modifi cări hemodinamice, cu 
atât mai importante, cu cât îngustarea este mai mare: 
de la HTA sistemică uşoară la insufi cienţă cardiacă 
congestivă (ICC).

CoA impune o postsarcină crescută asupra VS, 
ceea ce duce la hipertrofi e ventriculară stângă com-
pensatorie. Când postsarcina creşte rapid (obstrucţie 
aortică bruscă), după închiderea ductului arterial la 
nou-născuţii cu CoA, se poate declanşa rapid ICC şi 
şocul. Datorită constricţiei ductului arterial, postsar-

cina VS creşte rapid, însoţită de creşterea presiunilor 
sistolică şi diastolică ale VS. Ca urmare, se atestă 
creşterea presiunii în atriul stâng, care poate deschide 
foramen ovale (FO), ducând la şunt stânga-dreapta şi 
dilataţia AD şi a VD. Dacă FO nu se deschide, presi-
unile venoase pulmonare cresc şi se produce dilataţia 
VD [2,3,4].Postsarcina VS poate, de asemenea, creşte 
gradual, permiţând apariţia vaselor arteriale colaterale 
care parţial compensează obstrucţia aortică. Aceşti co-
pii pot fi  asimptomatici până când HTA este detectată 
sau apar alte complicaţii. Mecanismul TA este deter-
minat de obstrucţia mecanică şi mecanismele mediate 
de renină-angiotensină [1,2,6,8]. Pacienţii diagnosti-
caţi cu coarctaţie de aortă au de obicei simptome spe-
cifi ce de insufi cienţă cardiacă, hipertensiune pulmo-
nară şi hipotensiune arterial, iar în cazuri mai rare pot 
fi  asimptomatici.

ECG-ul la nou-născuţi şi sugari cu debut precoce 
al CoA poate să arate semne de hipertrofi e conside-
rabilă a ventriculului drept, iar la radiografi a toracică 
se observă o uşoară cardiomegalie cu absenţa taliei 
cordului şi arcului aortic, hipertensiune pulmonară 
[6,7,8].

Cateterizarea cardiacă permite evaluarea severită-
ţii CoA, natura anatomică a obstrucţiei aortice (seg-
ment scurt sau lung) şi anatomia arcului, incluzând 
hipoplazia arcului transvers sau istmului.

CoA este una din cel mai difi cil de detectat MCC 
ductal-dependentă în screeningul prenatal şi postnatal.

Diagnosticul diferenţial se face cu stenoza aorti-
că, întreruperea arcului aortic, obstrucţia tractului de 
ejecţie al ventriculului stâng, stenoza de arteră renală, 
feocromocitomul.

Tratamentul medical al CoA cu debut precoce in-
clude: tratamentul IC congestive cu diuretice şi ino-
tropice, prostaglandină E1 (0,02-0,1 mcg/kg/min) in-
fuzată intravenos pentru a menţine deschis ductul arte-
rial, ventilaţie mecanică la cei cu detresă respiratorie, 
inotropice pozitive infuzate (dopamine, dobutamină, 
epinefrină), când este prezentă disfuncţia ventriculară, 
în special cu hipotensiune arterial, la necessitate - un 
cateter urinar pentru a monitoriza perfuzia renală şi 
debitul urinar. Pacienţii astfel stabilizaţi sunt mai bine 
pregătiţi pentru operaţie sau cateterism intervenţional 
şi studii angiografi ce, mai ales în prezenţa defectelor 
asociate [7,8].

Hipertensiunea preoperatorie poate fi  tratată cu be-
ta-blocanţi, care reduc severitatea hipertensiunii post-
operatorii. Ameliorarea promptă a obstrucţiei aortice 
este de preferat decât să se aştepte tratarea hiperten-
siunii cu medicamente. Hipertensiunea postoperatorie 
poate fi  tratată pentru scurt timp cu vasodilatatoare, 
precum nitroprusiatul sodic şi beta-blocanţi(esmolol) 
intravenos, când terapia antihipertensivă pe termen 
lung este necesară. Beta-blocanţii pot fi  continuaţi şi 
dacă nu există obstrucţie reziduală a arcului aortic. 
Dacă hipertensiunea pulmonară persistă în ciuda tera-
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piei cu beta-blocante, pot fi  administraţi suplimentar 
inhibitori ai enzimei de conversie sau antagonişti ai 
angiotensinei II [9,10,14].

Material şi metode. Prezentăm cazul unui nou-
născut cu suspecţie antenatală de CoA, născut în cli-
nica IMSP IM şi C, la termenul de 39 saptamîni, per 
vias naturalis, prezentaţie craniană, sex feminin, cu 
greutataea la naştere 3060 gr, talia 50 cm, Pcr 34 cm, 
scor Apgar 8 /8 puncte. 

La prima examinare, nou-nascutul se afl a în stare 
satisfăcătoare, fără semne clinice evidente de afecta-
re cardiacă – tegumentele şi mucoasele vizibile roze, 
curate. SpO2>95%, TA 80/50 mmHg la toate cele pa-
tru membre, fără diferenţe pre- şi postductale, pulsuri 
prezente la arterele femurale, timp de recolorare capi-
lară de 3 secunde.

Paraclinic, nu s-au evidenţiat modifi cări care să 
susţină diagnosticul suspicionat antenatal: EAB arte-
rial - oxigenare şi ventilaţie adecvate (pO2: 87 mmHg, 
pCO2: 38 mmHg) şi lipsa acidozei (pH: 7,41), iar radi-
ografi a cardiopulmonară relevă: siluetă cardiacă fără 
particularităţi, plămâni normal vascularizaţi şi normal 
expansionaţi la perete, fără condensări.

Având în vedere diagnosticul de CoA suspectat 
intrauterin, se decide administrarea de PGE la o rată 
de infuzie i.v. cu doza minimala de 0,02 mcg/kg/min 
imediat după naştere pentru a menţine ductul arterial 
permeabil, precum şi medicaţie inotrop pozitivă: dopa-
mină 5 mcg/kg/min, medicaţie administrată pe cateter 
venos central percutanat. Profi lactic s-a administrat an-
tibioterapie cu ampicilină şi gentamicină intravenos.

Copilul este examinat ecocardiografi c la a 2-a zi, 
fi ind diagnosticat un defect muscular de sept interven-
tricular, coarctaţia aortei, hipoplazia arcului şi istmu-
lui, valvă aortală bicuspidă, foramen ovale deschis.

Fig. 2. EchoCG.DSV. CoA. Hipoplazia arcului şi 
istmului aortic, VA bicuspidă, FOP deschis.

Evoluţia clinică a nou-născutului se menţine sa-
tisfăcătoare, cu tegumente rozate, timp de recolorare 
capilară de 3 secunde, SpO2>94% în aer atmosferic, 
TAM> 40 mmHg pre- şi postductală, FCC = 140-160 
bpm în repaus, care urcă la 180 bpm în timpul efortu-
lui de supt şi de plans.

Ulterior s-a evidenţiat un sufl u sistolic parasternal 
stâng de gradul III după Levine caracteristic persisten-
ţei de canal arterial (CAP) (cu maximul de intensitate 
subclavicular stâng şi cu iradiere interscapuloverte-
brală), abdomen hipoton şi destins în volum, suplu la 
palpare, nu oboseşte în timpul suptului, toleranţă di-
gestivă bună, reactivitate bună, uşor hipoton, cu echi-
librul acido – basic compensat.

Conform indicaţiilor, pacientul este transportat la a 
5-a zi de viaţă, la Centrul Medical Specializat de Car-
diochirurgie Neonatală pentru intervenţie chirurgicală 
cu următorul tablou clinic: Fr= 45/min; TA = 80/50 
mmHg. Tegumentele curate, roz-pale. Auscultativ în 
pulmoni murmur bronhovezicular. Zgomotele cardiace 
ritmice, sonore. Se determină sufl u sistolic, parasternal, 
stâng. Palpator se evidenţiază diminuarea pulsului la 
nivelul membrelor inferioare. Abdomenul moale, indo-
lor la palpare. Scaun prezent, micţiuni libere.

La 10 ore după internare, a fost efectuată intervenţia 
chirurgicală radical: plastia arcului aortic şi a defectu-
lui septului interventricular. La inspecţia arcului aor-
tic, s-a depistat coarctaţia de aorta în segmentul tipic 
A cu diametrul de 1 mm şi hipoplazia arcului aortic în 
segmentul B, cu o traiectorie de 10 mm şi un diametru 
de 3 mm. S-a efectuat rezecţia segmentului afectat, cu 
suturarea de tip termino-terminal. La inspecţia septului 
ventricular s-a determinat un defect de 10 mm, cu obtu-
rarea acestuia cu petec din glutarautopericard.

În urma intervenţiei effectuate, la EchoCG s-a de-
terminat: contractilitatea ventricolelor este păstrată, 
fracţia de ejecţie - 65%, cu semne de recoarctaţie ab-
sente, insufi cienţă minimă a valvei aortice, presiunea 
în aorta descendentă - 14 mmHg, presiunea în ventri-
culul drept - 26 mmHg, fără lichid liber în cavitatea 
pleurală şi pericard. Hemoleucograma: Hb - 115g/l; 
Er - 3,5x10 *12/l; Ht - 33%; Tr - 383/mcrl; Leuc - 
11,3x10*9/l; Nes - 4%; Segm- 40%; Limf - 36%; Eoz 
- 2 %; Mon - 18%.Perioada postoperatorie a decurs 
fără particularităţi. Copilul s-a afl at şa suport venti-
lator invaziv timp de 68 ore şi s-a afl at în secţia RTI 
timp de 6 zile. I s-a administrat tratament medicamen-
tos cu dopamină, cefuroxim şi amicacină. Pacientul a 
fost externat în stare satisfăcătoare, sub supravegherea 
medicului pediatru şi cardiologului pediatru.

Discuţii. Evoluţia clinică a CoA depinde de severi-
tatea leziunii, de prezenţa leziunilor cardiace şi extra-
cardiace asociate care pot infl uenţa semnifi cativ mor-
talitatea operatorie şi durata vieţii pacientului, precum 
şi de conduita perinatală corectă [13].

Mortalitatea globală este mai mică de 5% pentru 
CoA izolată şi este o boală vieţii. Ameliorarea obstruc-
ţiei, nu exclude controlul hipertensiunii pulmonare şi 
urmărirea pe termen lung pentru apariţia obstrucţiilor 
recurente. Decesul poate apărea secundar recoarctaţi-
ei, anevrismelor la locul coarctaţiei sau la distanţă, în 
urma endocarditei bacteriene şi hipertensiunii pulmo-
nare [5,6].
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Factorii care afectează prognosticul pe termen 
lung sunt: vârsta la care se efectuează operaţia, pre-
cum şi gradul şi durata hipertensiunii pulmonare an-
terior operaţiei. Rata mortalităţii în rîndul pacienţilor 
la care CoA nu a fost reparată chirurgical a fost de 
90% la vîrsta de 50 de ani. În ultimii ani, mortalitatea 
este adesea determinată de vîrsta şi de greutatea paci-
entului, dar şi de anomaliile cardiovasculare majore 
associate [7,10].

Concluzii
CoA rămâne una din malformaţiile cardiace cel 

mai difi cil de diagnosticat la screeningul prenatal şi 
postnatal şi care ameninţă viaţa dacă rămâne nedia-
gnosticată la timp. Stabilirea diagnosticului antenatal 
este foarte importantă pentru aplicarea precoce a con-
duitei terapeutice specializate. Când se suspectează 
diagnosticul de CoA, gravida trebuie supravegheată 
îndeaproape în ultima parte a sarcinii, iar naşterea tre-
buie să aibă loc într-un centru perinatologic de nivelul 
III, pentru îngrijiri de terapie intensivă cardiacă. Tra-
tamentul chirurgical, aplicat după stabilizarea clinică 
a nou-născutului cu semne precoce de CoA, are rezul-
tate bune. Totuşi, morbiditatea şi mortalitatea rămân 
crescute. Managementul instituit prompt, printr-un 
diagnostic intrauterin precoce, poate reduce mortali-
tatea perinatală şi complicaţiile pe termen lung. 
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SUMMARY

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