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• Stenoza aortica subvalvulara

• Stenoza aortica supravalvulara

• Coarctatie de aorta

• Arc aortic intrerupt





Stenoza aortică 

subvalvulară



Stenoza aortică subvalvulară

• 1% din MCC
• 10-20% din cazurile de SAo la copii
• ♂ : ♀ = 2:1 – 3:1

• Izolata

• In cadrul altor malformatii cardiace:
➢ DSV
➢ CAVC
➢ ST
➢ CoAo
➢ V Ao

• INTRERUPERE ARC AORTIC

• Afectarea VM: anomalii de inserție a mușchilor papilari, țesut mitral 
valvular accesoriu

Date generale:



Stenoza aortică subvalvulară

• rară în populația pediatrică, 

❖exceptând cazurile de DSV cu SIV malaliniat 
deviat posterior în CEVS

• Majoritatea cazurilor sunt sporadice, însă există 
și cazuri familiale raportate

• Deși majoritatea cazurilor  nu apar postnatal
imediat, 

➢există un substrat genetic ce aparent nu este 
specific SAo subvalvulare, însă include leziunile 
obstructive CEVS

Date generale:



Stenoza aortică subvalvulară

• Tip membrana

• Tip punte fibromusculara la baza crestei
SIV

• Tip tunel

• Cardiomiopatie hipertrofica



Stenoza aortică subvalvulară
• Membrana subaortica

• -Apariția stenozei are la bază proliferarea anormală a țesutului 
endotelial ca răspuns a acestuia la unii stimuli: variația anatomică și 
geometrică a CEVS (cresterea separației mitro-aortică și unghiul 
aorto-septal >130 grd)

• -necesita un stres parietal pentru a apare

• Frecvent apare in perioada de copil mic

• -nu apare in perioada de sugar(exceptie sd Shone)

• Țesutul fibros poate adeziona de VAo sau de foița anterioară a 
valvei mitrale



Tip tunel

• Inel membranos/fibromuscular în jurul CEVS, 
în unele cazuri putând fi difuz formând un tunel
subaortic

• Cauze embriologice probabile: persistența de 
țesut embrionar endocardiac septal



• VAo poate fi îngroșată, însă este de obicei tricuspă

• Ingrosarea valvei aortice şi dilatarea uşoară asimetrica ,poststenotic ,de aorta ascendentă 
(f rara in stenozele subvalvulare)poate fi, în parte,

-datorata socurilor repetitive şi 
-vibraţiilor de jet de mare viteză din fluxul de sânge prin locul de stenoză.

Regurgitarea aortica se dezvoltă în aproape 65% de pacienţi cu SSA, şi este, de obicei 
persistenta chiar şi după stenoza este eliminata.

Detectarea de regurgitare aortica este esentiala in urmarirea imagistica .

Deşi regurgitarea aortica este de obicei uşoară, incidenţa şi severitatea sa creşte cu 
cresterea gradientului de presiune CEVS. 



Stenoza aortică subvalvulară

Fiziopatologie:

• Suprasarcină de presiune → HVS

• În majoritatea cazurilor gradul HVS este corelat 

cu severitatea obstrucției





• regurgitare aortica adaugă un volumul suplimentar unui

VS. deja supraîncărcat de presiune 

• Scade presiunea aortică diastolică si diminua perfuzia
coronariana

-asociat si cu HVS care inseamna cresterea consumului

miocardic de oxigen----ischemie miocardica



Stenoza aortică subvalvulară
Clinic:

• Triada specifica:dispnee,angina,sincopa .
• Diagnosticul se face de obicei în momentul unei evaluări ecocardiografice 

sau în timpul unei reevaluări a unei malformații asociate (DSV; Coarctație 
de aortă)

• Pacienții cu SAo subvalvulare izolate nesemnificative:
-frecvent asimptomatici
-suflu sistolic
(la început se identifică ca un suflu inocent, ulterior devine tipic – suflu de 
obstrucție a CEVS)

• Stenoze semnificative

• -dispnee de effort
sau
• -scaderea tolerantei la effort

• -ameteli in timpul efortului
• -angina de effort



Stenoza aortică subvalvulară

Clinic:

• Suflu sistolic de ejecție auscultabil maximal în 
regiunea extremității sternale a spațiului III 
intercostal stg (focarul lui Erb) și iradiază către 
marginile sternale superioare și furculița sternală

• Click sistolic rar (dd cu stenoza valvulară Ao)

• +/- regurgitare Ao / mitrală



Stenoza aortică subvalvulară

Paraclinic: Forme severe
HVS (chiar și pentru formele ușoare, deși 
ocazional EKG poate fi normal în unele forme 
severe)
unda T inversată
+/-subdenivelare ST

EKG



• Radiografie pulmonară
• De obicei normală
• Dilatare de aortă ascendentă (mult mai rar întâlnită decât în stenozele 

aortice valvulare



Stenoza aortică subvalvulară

Paraclinic:

Ecografie cardiacă:

-evaluarea severitatii obstructiei

-tipul de obstructie aortica subvalvulara

-evaluarea valvei aortice

-evaluarea VM 

-prezența defectelor asociate





























Stenoza aortică subvalvulară

Evoluție

• Rata de progresie a stenozei subvalvulare aortice 
ușoare este variabilă, iar obstrucția CEVS poate 
ramâne ușoară și stabilă pe o durată lungă de timp

• Evoluția depinde și de defectele asociate si progresia 
acestora



Stenoza aortică subvalvulară

Evoluție

Factori ce favorizează progresia bolii:

-gradient presional mare (la diagnostic)

-distanța anatomic redusă între stenoza subvalvulară 
și valva aortică

-afectarea aparatului valvular mitral (foița anterioară)

-regurgitare aortică  -de obicei ușora, ocazional 
moderat/severă

-gradient peste 50 mmHg (la diagnostic) 

-vârsta mare la momentul diagnosticului





• 1997-2012:24 studii (lb engleza)

• 809 pac –istorie naturala

• 1476 pac chirurgicali

• 51% din pac cu istorie naturala au necesitat ch
cdv

• Grd CEVS mare si regurgitarea aortica

• -cei mai buni predictori de evolutie dificila

• Se asociaza distanta valva-membrana---rez
contradictorii





1.orice pacient cu SSA care are obstrucţie severă necesită intervenţie 

chirurgicală. 

2. un copil sau tânăr cu grd >30mmHg<50 mmHg interventie
chirurgicala

3.Pacienţii pediatrici cu grd < 30 mm Hg fara hipertrofie VS
semnificativa trebuie să fie urmariti îndeaproape pentru progresie, mai 

ales în primii ani de viaţă. 

4. pacienţii neoperati adulţi ,cu grd stabil < 50 mm fără hipertrofie

semnificativa VS, de asemenea, trebuie să fie urmariti îndeaproape, 

deoarece unii dintre aceşti pacienţi în cele din urmă vor necesita o 

interventie chirurgicala. 

5. "Prevenirea" regurgitarii aortica nu este un criteriu pentru o 

intervenţie chirurgicală la un pacient cu SSA



Stenoza aortică subvalvulară

Complicații

PREOPERATORII POSTOPERATORII

Progresia afectării valvulare Afectare Vao, VM   <2%

Disfuncție ventriculară Tulburări de conducere     <2-5%

Endocardită infecțioasă DSV iatrogen  <2%

Moarte subită Endocardită infecțioasă



Stenoza aortică subvalvulară

Recomandări

• Profilaxia endocarditei infecțioase nu este 
necesară dacă nu s-a intervenit chirurgical

• În funcție de gradul de afectare, necesită 
monitorizare:

➢La 6 luni sugarii și copiii de vârstă mică

➢La 3-6 luni copiii de vârstă mai mare

➢Toți pacienții operați



test







Stenoza aortică 

supravalvulară



Stenoza aortică supravalvulară

• Malformație congenitală a CEVS ce constă într-o 
diminuare a calibrului aortei ascendente distal 
de marginea superioară a sinusurilor Valsalva

Definiție



Stenoza aortică supravalvulară

• 0,5 % din MCC

• 1: 25000 nașteri vii

• 7-10% din obstrucțiile CEVS

• ♂ : ♀ = 4 : 1

• Sd Williams

• 7q11.23 (g. elastină)

Date statistice

Forme 
sporadice

Sd Williams

Caracter 
familial

50%

30%

20%



Stenoza aortică supravalvulară

• Cauza stenozelor aortice supravalvulare este 
legată de expresia anormală a genei pentru 
elastină pe cromozomul 7q11.23;

• Mutația genei elastinei este implicată si în formele 
familiale de stenoze supravalvulare, însă la un 
nivel mai redus;

• Transmiterea genetică este autozomal dominantă:
-heterozigoții au doar 50% din cantitatea normală 
de elastină  →  modificări structurale ale vaselor; 

Etiologie



Stenoza aortică supravalvulară

• Sindrom Williams-Beuren

-afectare atât a genei elastinei cât și a unui grup de 
gene învecinate, astfel rezultând caracteristicile sd;

• Istoric familial de SAo supravalvulară

Etiologie



Stenoza aortică supravalvulară

1. Stenoză ramuri AP

2. Coarctație de aortă

3. Persistență de canal arterial

4. Regurgitare Mitrală

5. Defect septal atrial

6. Defect septal ventricular

7. Tetralogie Fallot

8. Sindrom Williams

Patologii asociate:



Stenoza aortică supravalvulară

• Cantitatea scăzută de elastină de la nivelul 
tunicii medii a arterelor determină pierderea 
elasticității  și îngroșarea tunicii datorită 
hipertrofiei musculaturii netede, dezorganizării 
celulare și a depunerilor de colagen

• Localizarea cea mai frecventă a stenozei este la 
nivelul joncțiunii sinotubulare, cu mențiunea că 
la 25% cazuri este prezentă îngustarea întregii 
aorte ascendente și în unele cazuri și a aortei 
transverse;

Consecințe fiziopatologice:







stenoza aortica supravalvulara are trei morfologii.

(A) formă de clepsidră.50-75%
(B) diafragm 25%

(C)Hipoplazie Ao asc 10-15%



↓ elastină

Afectarea 

tunicii medii

↓ elasticității

Hipertrofia musculaturii netede
Depuneri de colagen

Dezorganizare celulară

îngroșarea mediei

Afectare structurală %

Stenoză ramuri pulmonare 30

Coarctație de aortă 15

Stenoză a. renale și 
mezenterice

30



Stenoza aortică supravalvulară

Uneori marginea stenozei de la nivelul sinusului 
Valsalva poate obstrua ostiul coronar, iar ocazional 
ostiul coronar poate fi complet blocat de una dintre 
foițele VAo displazice;

Arterele coronare pot fi dilate

-cauze structurale

-gradientului presional 

(origine proximal de stenoză)

Consecințe fiziopatologice:



Stenoza aortică supravalvulară

• Hemodinamica Sao supravalvulare este 
asemănătoare cu cea a SAo valvulare

• Afectare coronariană (origine proximal de stenoză: 
presiune sistolică ↑ și limitarea perfuziei în 
diastolă):

Hemodinamică:



Stenoza aortică supravalvulară

• Majoritatea sunt pacienți asimptomatici investigați  
pentru un suflu sistolic;

• Pentru formele severe:

Clinic

Dispnee la efort

Angină

Sincopă

Stop cardiac



Stenoza aortică supravalvulară

• Suflu sistolic  ~ SAo valvulară, mai proeminent 
parastenal dr superior, cu iradiere în furculița 
sternală și pe carotide

• Frecvent se poate decela un freamăt sistolic la 
nivelul furculiței sternale

• TA MS dr > TA MS stg (efectul Coandă)

Clinic



Stenoza aortică supravalvulară

EKG:

• poate fi normal

• HVS

• unda T inversată

• +/-subdenivelare ST

Rx:

• De obicei normal

Diagnostic



Ecografie

• Evaluarea radacinii aortice,a jonctiunii
sinotubulare,Vao

• Evaluarea Doppler a obstructiei

• Anatomia arcului aortic

• Evaluare VS (dimensiuni ,fct)



Ecografie cardiacă:

















Stenoza aortică supravalvulară

Cateterism cardiac cu angiografie

-!!! Risc important de stop cardiac în timpul 
procedurii în cazul stenozelor severe

(alterarea fluxului coronar prin injectarea substanței 
de contrast sau a manipulării cateterului în 
vecinătatea ostiului coronar)



Stenoza aortică supravalvulară

Cateterism cardiac cu angiografie

Diagnostic







Stenoza aortică supravalvulară

În general evoluția clinică tinde să se agraveze în 
cazul SAo supravalvulare  necorectate, chiar și 
pentru stenozele al căror gradient max în momentul 
diagnosticului < 25 mmHg;

Evoluție



Stenoza aortică supravalvulară

• Până la momentul operator-restricții la efortul fizic 
astfel:

1. Stenoză ușoară (<20 mmHg), EGK în limite 
normale, asimptomatic – FĂRĂ RESTRICȚII

2. Stenoză moderată (21-49 mmHg), HVS ușoară pe 
EKG, asimptomatic – EFORT FIZIC 
UȘOR/MODERAT

3. Stenoză severă (>50mmHg) sau stenoză moderată 
simptomatică – FĂRĂ EFORT FIZIC ÎN CADRU 
COMPETIȚIONAL (doar recreațional)

Restricții:



Stenoza aortică supravalvulară

• Până la momentul operator-restricții la efortul fizic

• Copii și adolescenții cu Grad > 50mmHg necesită 
intervenție chirurgicală;

• Copii și adolescenții cu Grad 30-50 mmHg necesită 
intervenție chirurgicală dacă prezintă angina, sincopă 
sau dispnee la efort (NYHA I);

• Pacienții asimptomatici dar cu modificări de undă 
ST/T trebuie luați în calcul pentru intervenția 
chirurgicală 

Tratament



Stenoza aortică supravalvulară

• Rezecția chirurgicala a obstrucției supravalvulare: 
aorto-plastie cu patch și reconstrucție sinusurilor sunt 
procedurile pentru stenozele „în clepsidră” sau 
obstrucția prin diafragm fibros

• Plastia ostiilor coronariene, rezecția cuspei aortice 
hipertrofice fuzionate la nivelul ostiilor coronariene

• Folosirea unei grefe aortice  alogene sau pulmonare 
autogene pentru cazurile de SAoSV cu implicarea aortei 
ascendente și a arcului aortic

• Corectarea defectelor asociate

Tratament



Stenoza aortică supravalvulară

• Complicații postoperatorii:

-insuficiență aortică (25%)

Tratament



Stenoza aortică supravalvulară

• Consult cardiologic, EKG, ecografie cardiacă

• Reevaluare la 3 și 6 luni pentru sugarii si copiii cu 
SAoSV

• Reevaluare la 6 luni-1 an pentru copiii de vârstă 
mare

• Intensificarea suflului cardiac poate fi corelată cu 
progresia stenozei

• Modificările undei T și a segmentului ST pot indica 
afectarea coronariană

Monitorizare



Sd Williams







test





COARCTAȚIA DE 

AORTĂ



Coarctation of the aorta was once viewed as a simple 
discrete narrowing of the aortic isthmus
that could be ‘cured’ by surgical intervention. It is now 
clear that this condition may: (1) affect
the aortic arch in a highly variable manner; (2) be 
associated with a host of other left sided
heart lesions; (3) represent a wider vasculopathy within 
the pre-coarctation arterial tree,
leading to significant prevalence of hypertension by 
adolescence, and subsequent risk of early
morbidity and death. This review outlines the evaluation 
and treatment of this disease from
pre-natal to adult life. (Cardiol J 2011; 18, 5: 487–495)



COARCTAȚIA DE AORTĂ

• Prevalență: 5-7% din MCC

• : = 2 : 1

• 1/3 din Sd Turner prezintă CoAo

• In 64 % din cazuri se manifesta acut imediat
dupa nastere,36% se manifesta mai tarziu ca
varsta

DATE STATISTICE



COARCTAȚIA DE AORTĂ

➢ arcurile aortice și ramurile sale se dezvoltă în 
săpt 6-8 de V.I.U.;

➢Formarea arcurilor aortice se produce în 
secvență cranio-caudală și consecutivă, deci nu 
vor fi prezente toate simultan;

EMBRIOLOGIE





COARCTAȚIA DE AORTĂ

1. Teoria anomaliei tisulare ductale
Migrația de țesut muscular neted la nivelul aortei 
periductale cu îngustarea ulterioară a lumenului 
aortic 

concept insuficient ce nu explică celelalte 
tipuri de coarctații

➢ chirurgical: îndepărtarea completă a țesutului 
ductal de la nivelul aortei ductale

ETIOLOGIE



COARCTAȚIA DE AORTĂ

2. Teoria hemodinamică 
Modificări hemodinamice ce reduc fluxul de sânge la 
nivelul arcului aortic  (fetal)
*debitul  la nivelul istmului aortic =

• Conform acestei teorii, defectele cardiace ce reduc 
debitul ventricular favorizează formarea coarctației 
la făt prin reducerea fluxului sangvin la nivelul 
istmului  aortic (stenoze aortice,bicuspidie
aortica,stenoza mitrala,DSV)

ETIOLOGIE

10% din fluxul  
ventricular

N:  calibrul istmului aortic este 70%-80% 
din calibrul neonatal al aortei ascendente



COARCTAȚIA DE AORTĂ

➢ De asemenea, mecanismul hemodinamic de formare a unei 
coarcații în cazul Sd Turner (35%):

ETIOLOGIE

Coarctație de 
aortă

Obstrucție 
limfatică

(fetal)

Canal toracic 
dilatat

Compresie 
Ao asc



Tipuri anatomice de coarctatie



COARCTAȚIA DE AORTĂ

➢Fetal, hemodinamica este rar afectată de prezența 
coarctației de Ao;

(doar 10% din output-ul ventricular trece prin istmul 
aortic)



• La sugari simptomatici cu COA, în timpul vieţii fetale şi la naştere, 
fluxul in aorta descendenta este furnizat prin fluxul ductal dreapta-
la-stânga şi de o cantitate redusă de flux antegrade aortica prin 
istmul aortic . Alte asociate defecte cardiace, cum ar fi hipoplazie 
aortică, anormale valva aortica , DSV si anomalii valva mitrala sunt 
adesea prezente. Toate aceste defecte cardiace tind să scadă fluxul
anterograde aortic în utero 

• Cu închiderea ductalui arterial un flux redus anterograde aortic la 
nivelul aortei descendente produce simptome in viata postnatala
imediata. Circulaţie colaterale nu este dezvoltatla acesti sugari

• . Ocazional, sugari fără defecte asociate pot deveni simptomatici din 
cauza eşecului VS, deoarece apare o creştere bruscă a presiunii VS 
în viaţa postnatală timpurie. 



• Sugari şi copiii asimptomatici cu COA, în timpul 

vieţii fetale, fluxul in aorta descendenta este furnizat 

atat anterograde prin istmul aortic cat  şi de fluxul 

normal prin ductal 

• Circulaţie colaterale bună se dezvoltă treptat între 

aortei proximală şi distală în timpul vieţii fetale.



• Prezentarea pacienţilor cu COA apare într-o 
distribuţie bimodala. 

• Există un grup care prezintă simptome circulatorii 
precoce care necesită în timp util diagnostic şi 
gestionarea corectă în primele săptămâni de viaţă. 

• Alt grup este format din sugari şi copii cu COA care 
sunt, în esenţă, asimptomatici. 

• Manifestarea clinică şi managementul sunt destul de 
diferite în aceste două grupuri



Sugar SIMPTOMATIC

• Alimentatie dificila, 
• Dispnee
• falimentul cresterii
• semnele şocului circulator acut se poate dezvolta în primele 6 

săptămâni de viaţă,odata cu inchiderea ductului arterial

• Sugarii cu COA sunt palizi prezinta diferite grade de detresă 
respiratorie. 

• Oligurie sau anurie,
• şoc circulator general şi acidemia severă sunt comune. 

Cianoză diferenţiala poate fi prezenta; de exemplu, doar 
jumătatea inferioară a corpului este cianotic din cauza un şunt 
ductaldreapta-stânga (în special după perfuzie PGE1)



• Pulsul periferic devine slab,imperceptibil ca
urmare a IC

• Ta diferentiala maini-picioare apaqre doar daca
fct cardiaca se amelioreaza sub trat cu inotrope

• Zg II este puternic.Poste exista ritm de galop



• Creste presiunea in VS

• Creste presiunea in AS

• Creste presiunea in venele pulmonare

• Edem pulmonar

• HTP

• Dilatare cavit drepte



Rx

-CoAo formă severă: cardiomegalie, edem pulmonar



COARCTAȚIA DE AORTĂ

2. Copil/adolescent cu HTA și suflu sistolic

-puls periferic discrepant:

➢ puls arterial diminuat/decalat distal de sediul 
coarctației fața de cel proximal 

-TAs crescută proximal de coarctației, cu gradient 
presional prezent între MS/MI: un gradient mai 
mare de 20 mmHg ridică suspiciunea de coarctație 
de aortă





• Dureri toracice

• Picioare reci

• Claudicatie

• Ameteli sau sincopa

• Scaderea tolerantei la efort

• Epistaxis

• Cefalee







COARCTAȚIA DE AORTĂ ECG

EKG

-



COARCTAȚIA DE AORTĂ
Rx

-cardiomegalie

-semnul cifrei 3 (format de dilatarea prestenotică a 
arcului aortic și de artera sublcavie stângă)

-semne ale circulației colaterale (rib notching)





Ecocardiografic:
1.Situsul cardiac,evaluare secventiala
2.Evaluare anatomie arc aortic
-origini artere cap si gat
-istm aortic
-aorta desc proximala
3.Gradient in arcul aortic transvers si CoAo
4.Flux in canalul arterial
5.VS
-morfologie
-dimensiuni
-functie
6.CIVS
-supramitral
-VM
7.CEVS
-subvalvulat
-Vao
-Supravalvular
8.SIA
-+/- sunt
-directia fluxului
9.Evaluarea HTP
10.Alte anomalii asociate

















COARCTAȚIA DE AORTĂ
Cateterism cardiac și examinarea angiografică:
-de obicei nu este necesara

-permite evaluarea severității coarctației, lungimea 
segmentului stenozat, prezența CAP, evaluarea arcului 
aortic, prezența circulației colaterale, prezența defectelor 
cardiace asociate

-evaluarea funcției VS, p AP 

Un gradient peak-to-peak peste 20 mmHg – obstrucție 
semnificativă, însă nu este corelat cu severitatea stenozei 
deoarece gradientul la nivelul coarctației depinde și de 
circulația colaterală existentă sau de prezența defectelor 
asociate.



COARCTAȚIA DE AORTĂ

Managementul medical al CoAo severe implică:

-sunt cazuri cu ICC instalată, deci  administrare de 
tratament diuretic si inotrop+;

-adm. de PGE iv pentru menținerea PCA (in cele
preductale si juxtaductale;

-monitorizarea echilibrului acido-bazic

-intervenție chirurgicală/procedura intervențională 
pentru corectarea coarctației



COARCTAȚIA DE AORTĂ

Managementul medical al CoAo (cazurile mai puțin 
severe):

-corectarea HTA cu tratament b-blocant (atenție la 
diferențele de TA între MS/MI)

-tratamentul cu b-blocant preoperator poate reduce 
severitatea HTA postoperatorii

tratamentul HTA postoperator:

• Nitroprusiat de Na

• Esmolol

• ACE 



COARCTAȚIA DE AORTĂ
ANGIOPLASTIA CU BALON
-artera femurală/ombilicală (NN) sau abord venos în 
cazurile în care aorta poate fi accesată din VD (TMV, 
DORV, DSV);
-dimensiunea balonului: 
2x calibrul coarctat, dar nu mai mare decât calibrul 
aortei descendente (la nivel diafragmatic),

sau un balon cu dimensiunea reprezentând media 
dintre calibrul aortei istmice și calibrul aortei 
diafragmatice;

-dacă după dilatare nu se obține un gradient cu 20 
mmHg mai mic se recurge la un balon cu diametrul 
similar aortei diafragmatice.
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Stent aortic

-scad rata de recoarctare

-diminuează riscul de incidență a anevrismelor

-scad valoarea gradientului rezidual la < 5 mmHg 
pentru pacienții cu coarctație largă

-sunt eficiente și în unele cazuri de hipoplazie de arc 
transvers

-stenturile montate în perioada de creștere necesită 
dilatare 

-depind și de anatomia coarctației (sediul 
coarctației, lungimea stenozei, calibrul aortei 
prestenoză/poststenoză
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Managementul chirurgical al CoAo severe implică:

-riscul operator depinde de anomaliile cardiace 
prezente, rata de mortalitate variind între 2%-10%

-corectarea unui defect de coarctație d eAo poate 
îmbunatăți evoluția clinică în cazurile prezenței 
unor defecte asociate; de exemplu, postoperator se 
constată diminuarea magnitutidinii unui șunt stg-dr 
al unui DSV, cu îmbunătățirea consecutivă a funcției 
ventricularea și dispariția semnelor de ICC;

-pentru CoAo+DSV larg sau CoAo+D-
transposition+DSV sau DORV – banding AP 
consecutiv corectării coarctației
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Managementul chirurgical al CoAo (cazurile mai 
puțin severe):

-corecția chirurgicală se poate face la vârsta de 2-3 
ani (pentru copiii asimptomatici fără gradient 
presional mare MS/MI)

-riscul de recoarctație este crescut daca intervenția 
are loc în primul an de viață (calibrul aortei 
descendente la vârsta de 3 ani atinge 55% din 
diametrul final la un adult)
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Managementul chirurgical al CoAo (cazurile mai puțin 
severe):

*datorită riscului de HTA reziduală și a riscului de boală 
cardiovasculară aterosclerotică, corecția nu trebuie amanată 
pentru perioada adolescenței sau spre sfârșitul copilăriei; 

• corecție la vârsta 1-5 ani – 6% HTA reziduală
• corecție la vârstă > 5 ani – 30-50% HTA reziduală

*Liberthson RR, Pennington DG, Jacobs ML, et al. Coarctation of the aorta: Review of 234 patients and clarification of management problems. Am J Cardiol 

1979;43:835â€“840.
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TRATAMENT CHIRURGICAL
-indicații: prezența HTA semnificative sau a ICC

• Rezecție si anastomoză termino-terminală
• Plastie cu patch 
• Plastia a. subclavie  stg cu flap
• Bypass între aorta toracică-descendentă cu graft
• tipul de incizie depinde dacă CoAo este izolată sau

asociază defecte intracardiace

• Timp de clampare Ao<30 min pt a proteja maduva
spinarii

-gradient rezidual < 10 mmHg postoperator sau < 20 
mmHg ulterior, indiferent de abordarea chirurgicală
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Rezecție si anastomoză 
termino-terminală

Plastie cu patch Plastia a. subclavie  stg 
cu flap
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Complicații:

-injuria arterei femurale cu tromboza acesteia

-dilatare anevrismală 

-hemoragie ce a necesitat transfuzii

-AVC

-parapareza
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Chirurgie vs Dialatare intervențională

-eficiență similară pentur ambele grupuri

-rate de mortalitate similare (corelate probabil și 
după defectele intracardiace asociate)

-rata de apariție a complicațiilor mai reduă pentru 
dilatarea cu balon decât pentru metoda chirurgicală
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Prognostic
-foarte bun pentru o viață normală, creștere și 
dezvoltare normală, cu mici restricții la efortul fizic
-profilaxia endocarditei infecțioase

Condiții hemodinamice ce pot afecta prognosticul
1. coarctație reziduală sau recurentă
2. HTA (în repaus/la efort)
3. Anevrism aortic
4. Disecție de aortă
5. Hemoragie intracraniană
6. Sindromul de furt subvlavicular
7. Endocardita infecțioasă
8. Asocierea defectelor intracardiace
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Prognostic

-recoarctația este mai frecventă în cazul sugarilor operați decât în cazul 
copiilor de vârstă mare (idem și pentru dilatarea cu balon)

15% la 5 ani – 30% la 10 ani 
(pentru corecția chirurgicală în primul an de viață)

-rezultate mai bune în cazul anastomozei termino-terminale
-riscul de HTA: 10-20%
-riscul de anevrism: 
• 24% pe o perioadă între 1-19 ani, după aortoplastie cu patch*
• 5-10 % după angioplastie cu balon (1-15 ani)**

*Fawzy ME, Awad M, Hassam W, et al. Long-term outcome (up to 15 years) of balloon angioplasty of discrete native coarctation of the aorta in 
adolescents and adults. J Am Coll Cardiol 2004;43:1062â€“1067.

**Fawzy ME, Awad M, Hassam W, et al. Long-term outcome (up to 15 years) of balloon angioplasty of discrete native coarctation of 
the aorta in adolescents and adults. J Am Coll Cardiol 2004;43:1062â€“1067.
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Concluzii
stabilizarea pacientului cu 

coarctație de aortă
(ICC, HTA)

corectarea stenozei 
istmului aortic

Chirurgical

Intervențional

Stentare 
aortică

• NN + sugari - intervenție chirurgicală (pacienții in stare critică cu 
disfuncție VS pot beneficia de angioplastie cu balon)

• Copii – angioplastie cu balon
• Adolescenți și adulți – stentare aortică
• Anatomia coarctației și a arcului aortic are o influență majoră asupra 

tipului de intervenție ales
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• Separarea completă a aortei ascendente de 
segmentul descendent prin absența sau atrezia 
unui segment  al arcului aortic;

• Forma severă de coarctație de aortă (12% - UK);

• 2/100.000 NN vii (USA)
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I. Arcul aortic este întrerupt la nivelul istmului   

aortic, distal de originea a. subclavie stg. - 33
%

CLASIFICARE
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II. Arcul aortic este între a. subclavie stg și ACS -

66%

CLASIFICARE
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II. Arcul aortic este între cele 2 artere carotide 

<1%

CLASIFICARE





EMBRIOLOGIE
Tip A

Involuția ambelor a. 
dorsale distal de arcul IV 
și proximal de arcul VI 
care ulterior va forma 

aorta desc.

Tip B
Involuția unui arc IV și a a. 
dorsale (dintre IV –VI) sau 

involuția ambelor arcuri IV și 
a arcului VI contralateral de 
aorta desc (pentru var. cu a 

subclavie dr aberantă)

Tip C
Involuția unui segment al sacului 

trunco-aortic împreună cu seg 
proximal al arcului III, asociat cu 

arcul IV, cu persistența segmentului 
aortic restant dintre cele 2 arcuri 

arteriale, numit și “ductus 
carotidicus”
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• PCA și DSV sunt cele mai frecvente patologii 
asociate (>90%)

• Bicuspidie aortică (60%)

• Stenoză aortică subvalvulară (20%)

• Afectarea aparatului valvular mitral (10%)

• Persistența de trunchi arterial (10%)

• Sd DiGeorge – 15% din cazuri

DEFECTE CARDIACE ASOCIATE
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➢Tablou hemodinamic este similar MCC 
obstructive ducto-dependente, tablou clinic 
sever cu evoluție rapidă-severă după închiderea 
canalului arterial  către ICC, șoc hipovolemic și 
exitus;

Fiziopatologie / hemodinamică
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➢ Tahipnee, alimentație dificilă, letargie;

➢ Grade variabile de cianoză (în funcție și de 
prezența DSV);

➢ Puls periferic slab;

➢ Sulfu sistolic de ejecție gr II-III/VI (la baza cordului)

➢ Detresă respiratorie;

➢ Valori ale TA  M.S. dr > MI, exceptând cazurile 
de a. subclavie dr cu origine aberantă;

➢ Semne de insuficiență cardiacă.

➢ Dismorfism facial (Sd Digeorge)

Examen fizic
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➢Descris 1st de Angelo DiGeorge 

• (pediatru endocrinolog) în 1968

➢ Sindrom genetic cauzat de deleția 

• cromozomului 22  (22q11.2)

➢Autozomal dominant;

➢Prevalență:  1:4000;

Sindromul DiGeorge
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➢ MCC (40 din cazuri) – TOF, arc aortic întrerupt, DSV, 
trunchi arterial;

➢ Cianoză
➢ Malformații de palat
➢ Deficit cognitiv, deficit de atenție
➢ Hipocalcemie - 50%  (hipoparatiroidism)
➢ Probleme de alimentație (30%)
➢ Hipoacuzie (de conducere și neurosenzorială)
➢ Afectare renală (37%)
➢ Malformații laringo-traheo-esofagiene)
➢ Deficit GH
➢ Boli ale sistemului imun 
➢ Convulsii (datorate sau nu hipocalcemiei)
➢ Anomalii de schelet

Sindromul DiGeorge
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Sindromul DiGeorge – dismorfism facial
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• EKG:

• -HVD

• -modificări ST

• -ocazional QT prelungit 

• (hipocalcemie – Sd DiGeorge)

EKG
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• Rx pulmonară:

• Cardiomegalie;

• Desen vascular pulmonar accentuat;

• Posibil mediastin superior îngustat –
absența timusului în   Sd DiGeorge.

Imagistică
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• Ecografic:

• Evidențierea întreruperii de arc aortic;

• Prezența a. subclavie dr aberantă/izolată;

• Defecte asociate: VSD, CAP;

• Evaluarea CEVS;

• Evaluarea VAo, hipoplazia  subaortică (50-
80% din cazuri);

• +/- timus.

Imagistică
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