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INTRODUCERE 

 

Coarctația de aortă (CoAo) este una dintre cele mai frecvente malformații cardiace 

congenitale care necesită tratament chirurgical. Inițial considerată o leziune localizată la nivelul 

istmului aortic, în prezent este recunoscută ca o afecțiune sistemică, cu impact asupra întregului 

aparat cardiovascular. În ciuda progreselor în diagnostic și tratament, supraviețuirea pe termen 

lung rămâne inferioară populației generale. 

Disfuncția sistemului nervos autonom reprezintă un mecanism important implicat în 

fiziopatologie. Sistemul simpatic crește tensiunea arterială prin vasoconstricție, creșterea 

frecvenței cardiace și stimularea secreției de renină, în timp ce sistemul parasimpatic are efecte 

opuse [1]. Polson a evidențiat la nou-născuții cu CoAo scăderea sensibilității baroreflexe, 

reducerea variabilității ritmului cardiac și creșterea variabilității tensionale, sugerând o afectare 

precoce, posibil încă din viața fetală [2]. Cu toate acestea, nu toți pacienții dezvoltă 

hipertensiune arterială ulterior, mecanismele fiind incomplet elucidate. 

Studiul lui Cohen (1989) a demonstrat rolul esențial al vârstei la momentul corecției 

asupra supraviețuirii: 91% la 20 de ani pentru pacienții operați sub 14 ani, comparativ cu 79% 

la cei operați mai tardiv [3]. Mortalitatea a fost determinată în principal de boala coronariană, 

urmată de moarte subită, insuficiență cardiacă și accidente cerebrovasculare. 

Hipertensiunea arterială postoperatorie reprezintă una dintre cele mai importante 

complicații, fiind asociată cu risc crescut cardiovascular și impact negativ asupra calității vieții. 

Aceasta apare mai frecvent la pacienții tratați la vârste mai mari și poate persista pe termen 

lung. Aproximativ o treime dintre pacienți devin hipertensivi la 10–12 ani postoperator, iar 

hipertensiunea precoce dublează riscul de hipertensiune cronică [3,4]. Reintervențiile sunt 

raportate în 20–21% din cazuri în unele serii, în special în cohortele tratate anterior [5]. 

Având în vedere aceste implicații, lucrarea de față își propune evaluarea rolului 

anatomiei arcului aortic, a cauzelor rare de CoAo și a factorilor de risc pentru hipertensiunea 

arterială postoperatorie la pacienții operați precoce. 

Prima parte a lucrării a analizat influența anatomiei și dimensiunii arcului aortic asupra 

hipertensiunii postoperatorii, precum și strategiile chirurgicale în contextul hipoplaziei de arc. 

Revizuirea literaturii a evidențiat rolul esențial al imagisticii moderne și necesitatea 

individualizării tratamentului. Anastomoza termino-terminală extinsă reprezintă o opțiune 

eficientă, cu rezultate favorabile. 
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Al doilea studiu a investigat etiologii rare ale CoAo, prezentând un caz unic de 

coarctație determinată de invazia unei tumori desmoide. Analiza literaturii a evidențiat lipsa 

ghidurilor terapeutice pentru aceste situații particulare. 

Al treilea studiu, retrospectiv, realizat pe pacienți tratați chirurgical între 2018–2022, a 

evidențiat o incidență crescută a hipertensiunii postoperatorii. Nivelurile crescute ale reninei s-

au asociat independent cu apariția hipertensiunii, sugerând rolul sistemului renină–

angiotensină–aldosteron și potențialul valorii prognostice a activității reninei. Limitările includ 

caracterul retrospectiv și dimensiunea redusă a eșantionului. 

Al patrulea studiu a evaluat rolul biomarkerilor inflamatori (în special raportul IL-

6/TNF-α) la pacienți sub un an, urmăriți timp de doi ani postoperator. Rezultatele sugerează o 

posibilă implicare a inflamației sistemice în apariția hipertensiunii arteriale. Limitările au 

inclus caracterul monocentric, dimensiunea eșantionului și lipsa monitorizării tensionale 

ambulatorii. 

În concluzie, hipertensiunea arterială postoperatorie în CoAo are o etiologie 

multifactorială, implicând mecanisme neurohormonale și inflamatorii. Identificarea 

biomarkerilor predictivi, precum activitatea reninei sau raportul IL-6/TNF-α, poate contribui 

la stratificarea riscului și optimizarea managementului. Sunt necesare studii prospective 

multicentrice pentru validarea acestor rezultate și dezvoltarea unor strategii terapeutice 

personalizate. 
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I. STADIUL ACTUAL AL CUNOAȘTERII 

1. Coarctația de aortă 

1.1. Generalități 

Coarctația de aortă este o malformație cardiacă congenitală frecventă, cu o incidență de 

aproximativ 1/2500 de nașteri, în contextul unei incidențe globale a malformațiilor cardiace de 

8/1000 [6,7]. Leziunea constă în îngustarea lumenului aortic, cel mai frecvent la nivel istmic, 

distal de artera subclavie stângă, fiind caracterizată prin îngroșarea peretelui și prezența 

țesutului ductal [8]. 

Formele severe pot evolua spre pseudoîntrerupere sau întrerupere de arc aortic, cu dilatarea 

segmentelor pre- și poststenotice. Coarctația se asociază frecvent cu alte malformații, în special 

anomalii valvulare aortice și hipoplazie de arc, cu impact prognostic [9]. Poate fi asociată și cu 

sindroame genetice, în special Turner (11–14%) [8,10]. 

1.2. Etiologia coarctației de aortă 

Etiologia nu este complet elucidată. Principalele teorii includ extensia țesutului ductal, 

constricția ductului arterial și anomalii de flux istmic. Teoria hemodinamică susține că fluxul 

redus intrauterin prin istm determină hipoplazia acestuia, asociere observată în afecțiuni cu 

debit aortic scăzut [8]. 

Grover și Hutchins sugerează o origine embrionară precoce, legată de un punct de 

ramificație arterială influențat de fluxul ductal [11]. Teoria ductală clasică (Craigie, Skoda) 

este contestată de Rudolph, care atribuie îngustarea efectului mecanic al ductului asupra 

peretelui aortic [12]. Ipoteza migrației arterei intersegmentale are suport limitat [13]. 

1.3. Anatomia coarctației de aortă 

Coarctația reprezintă îngustarea istmului aortic. La nou-născuți, ductul arterial poate fi 

permeabil, iar aorta poate avea aspect normal sau stenotic. Segmentul distal este frecvent 

dilatat, la fel și cel proximal. 

Circulația colaterală este absentă la sugari, dar devine importantă la pacienții mai mari, 

implicând multiple teritorii arteriale și putând produce impresiuni costale [14]. 

Pseudocoarctația constă în kinking-ul arcului aortic, fără gradient semnificativ, dar cu 

risc de anevrisme, necesitând monitorizare [14]. 

1.4. Manifestări clinice 

Tabloul clinic depinde de vârstă și severitate. Nou-născuții devin simptomatici după 

închiderea ductului arterial, prezentând insuficiență cardiacă, hipoperfuzie și uneori șoc. Clinic 

apar suflu sistolic, pulsuri femurale diminuate și diferențe tensionale între membre [8]. 
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La pacienții mai mari predomină hipertensiunea la membrele superioare, cu risc de 

complicații cardiovasculare. Formele severe pot evolua cu disfuncție ventriculară stângă, iar 

cele cronice cu hipertrofie ventriculară [15]. 

1.5. Diagnosticul coarctației de aortă 

Diagnosticul este imagistic. Ecocardiografia este metoda de elecție, evaluând anatomia 

și severitatea (diametru istmic, gradient >20 mmHg, flux diastolic persistent). Fluxul în aorta 

descendentă și hipertrofia ventriculară stângă sunt markeri suplimentari. 

Angiografia este rezervată cazurilor selecționate [16]. RMN și CT permit evaluare 

detaliată și planificare chirurgicală, inclusiv reconstrucții 3D [17]. 

EKG variază cu vârsta: hipertrofie dreaptă la nou-născut și stângă la pacienți mari, cu 

valoare prognostică [18]. 

Radiografia evidențiază cardiomegalie la sugari și impresiuni costale la copii mari. 

1.6. Evoluția naturală a bolii 

Evoluția depinde de severitate. La nou-născuți, ductul arterial asigură inițial perfuzia, 

dar închiderea acestuia duce la hipoperfuzie, acidoză și insuficiență cardiacă. Fără tratament, 

evoluția poate fi fatală în primul an. 

Pacienții mai mari dezvoltă circulație colaterală și hipertensiune arterială. La adulți, 

riscul include anevrisme, disecție aortică, endocardită și evenimente neurologice [17]. 

1.7. Tratament medical și tratament intervențional 

Tratamentul medicamentos are rol de stabilizare. La nou-născuți, prostaglandina E1 

este esențială pentru redeschiderea ductului. Se pot asocia suport ventilator și inotrop în 

disfuncția ventriculară [19]. 

În cazuri severe, stentarea temporară poate fi utilizată ca „bridge”. La pacienții mai 

mari se folosesc diuretice și digoxin. 

Tratamentul intervențional include angioplastia cu balon (selectiv la sugari) și 

stentarea, indicată în formele severe sau recurente. Angioplastia are risc mai mare de 

recoarctație și anevrisme, iar complicațiile includ disecție, leziuni vasculare și migrarea 

stentului [20]. 

1.8. Indicații pentru tratamentul chirurgical si tratament chirurgical 

Indicația chirurgicală în coarctația de aortă depinde de vârstă, simptomatologie și leziunile 

asociate. Tratamentul medicamentos este inițial, însă chirurgia este indicată la pacienții 

simptomatici sau la cei asimptomatici cu hipertensiune, îngustare >50% sau gradient >20–30 

mmHg. La nou-născuți și sugari, coarctația severă reprezintă indicație chirurgicală directă. 
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Strategia operatorie este adaptată leziunilor asociate, putând fi realizată într-o singură etapă sau 

etapizat, în funcție de complexitate și riscul operator [9,16]. 

Tratamentul chirurgical a evoluat de la rezecția cu anastomoză termino-terminală 

descrisă de Crafoord și Gross [21], la multiple tehnici adaptate anatomiei pacientului. Abordul 

poate fi prin toracotomie stângă sau sternotomie. Tehnica standard rămâne anastomoza 

termino-terminală (clasică sau extinsă), asociată cu excizia completă a țesutului ductal pentru 

reducerea riscului de recoarctație. Alte opțiuni includ tehnici cu flap de subclavie (clasice sau 

modificate), aortoplastia cu petec și interpoziția de graft, utilizate în cazuri selecționate, fiecare 

cu avantaje și limitări legate de risc de recoarctație, anevrisme sau complicații vasculare [22–

27]. 

1.9. Complicații asociate cu cura coarctației de aortă 

Complicațiile chirurgicale ale coarctației de aortă includ sângerarea, favorizată de 

circulația colaterală și de tensiunea la nivelul anastomozei sau de prezența țesutului ductal 

friabil [19]. Paraplegia, rară (≈0,4–0,5%), este cea mai severă complicație, fiind asociată cu 

perfuzie medulară inadecvată, colaterale slab dezvoltate și timp prelungit de clampare, 

necesitând uneori strategii de protecție (bypass, hipotermie) [28]. 

Chilotoraxul apare prin lezarea vaselor limfatice și poate crește morbiditatea, iar 

disfuncția renală este mai frecventă la pacienții instabili, necesitând uneori substituție precoce. 

Leziunea nervului laringeu recurent este legată de disecția ductului arterial. 

Anevrismele, frecvente după plastia cu petec, sunt asociate cu țesut ductal restant, 

rezecție excesivă și hipertensiune [29]. 
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2. Hipertensiunea arterială asociată coarctației 

Hipertensiunea arterială după corecția coarctației de aortă rămâne o problemă majoră 

prin impactul asupra prognosticului, calității vieții și costurilor de îngrijire. Aceasta poate 

apărea precoce postoperator sau tardiv și trebuie diferențiată de recoarctație ori stenoză 

reziduală, inclusiv prin monitorizarea gradientului între membrele superioare și inferioare [16]. 

Etiologia este multifactorială. Au fost incriminate dereglarea baroreflexă, 

hiperactivitatea simpatică și activarea sistemului renină–angiotensină–aldosteron, mecanisme 

descrise încă din studiile clasice ale lui Sealy [30]. Tratamentul chirurgical și cel intervențional 

reduc obstrucția, dar nu elimină complet riscul de hipertensiune. Mai multe studii au arătat că 

vârsta mai mare la momentul corecției, gradientul rezidual și dimensiunile reduse ale arcului 

aortic se asociază cu valori tensionale mai mari și cu necesar crescut de reintervenții, mai ales 

după tratamentul intervențional [31–37]. 

2.1. Elasticitatea arteriala 

Elasticitatea arterială reprezintă unul dintre mecanismele centrale implicate în apariția 

hipertensiunii tardive. Expunerea cronică a aortei proximale la presiuni crescute determină 

remodelare vasculară, creșterea rigidității arteriale și alterarea sensibilității baroreceptorilor, cu 

efect direct asupra reglării tensiunii arteriale [31]. Deși unele studii nu au evidențiat modificări 

semnificative ale parametrilor carotidieni la pacienții hipertensivi comparativ cu cei 

normotensivi [39], alte cercetări au arătat o îmbătrânire vasculară accelerată, cu creșterea 

grosimii intimă–medie și semne de remodelare vasculară chiar și la pacienții fără gradient 

rezidual semnificativ [40]. În plus, persistența unei aorte rigide după corecție favorizează 

amplificarea undei pulsatile, creșterea presiunii sistolice centrale și suprasarcina cronică a 

ventriculului stâng [38]. 

2.2. Disfuncția endotelială  

Disfunctia endoteliala reprezintă un alt mecanism important. Aceasta se caracterizează 

prin dezechilibru între factorii vasodilatatori și vasoconstrictori, inflamație cronică și stres 

oxidativ, cu reducerea biodisponibilității oxidului nitric și creșterea rezistenței vasculare 

periferice [45]. La pacienții cu coarctație de aortă operată, disfuncția endotelială poate contribui 

atât la inițierea, cât și la întreținerea hipertensiunii arteriale, chiar și după o corecție anatomică 

satisfăcătoare. Totodată, rolul sistemului renină–angiotensină–aldosteron rămâne relevant, atât 

prin componenta sa sistemică, cât și prin cea centrală, cu implicații asupra reglării autonome a 

tensiunii arteriale [41,42]. Date mai recente sugerează și implicarea mecanismelor centrale de 
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control al perfuziei cerebrale, inclusiv prin teoria „creierului egoist”, care ar putea explica 

persistența hipertensiunii la unii pacienți în absența unei obstrucții reziduale evidente [43,44]. 

2.3. Anatomia particulară a arcului aortic  

Anatomia particulară a arcului aortic are, de asemenea, o valoare prognostică 

importantă. Nu doar prezența unei hipoplazii reziduale, ci și forma arcului influențează 

hemodinamica pe termen lung. Studiile au arătat că arcul gotic se asociază cu rigiditate arterială 

crescută, reflexie precoce a undei de presiune, presiune sistolică centrală mai mare și risc 

crescut de hipertensiune persistentă [50,51]. În plus, hipoplazia reziduală a arcului aortic 

transversal sau proximal, chiar în absența unui gradient semnificativ în repaus, poate deveni 

relevantă în condiții de efort și se corelează cu hipertensiune tardivă și afectare ventriculară 

[52,55,56]. Aceste observații susțin ideea că o reconstrucție armonioasă a întregului arc aortic, 

și nu doar a zonei coarctate, este esențială pentru prognosticul pe termen lung [50–56]. 

La acești pacienți pot exista și alterări ale funcției ventriculului stâng, inclusiv hipertrofie, 

disfuncție diastolică și reducerea toleranței la efort, chiar în absența unor anomalii evidente în 

repaus [47–49]. 

În concluzie, hipertensiunea arterială după corecția coarctației de aortă nu este explicată 

doar prin persistența unei leziuni obstructive, ci prin interacțiunea dintre factori anatomici, 

hemodinamici, vasculari, neurohormonali și ventriculari, ceea ce susține necesitatea unei 

monitorizări îndelungate și complexe. 
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3. Cauze rare ale coarctației de aortă 

Dincolo de mecanismele clasice implicate în apariția coarctației de aortă, au fost 

descrise situații rare în care leziuni dobândite pot mima această patologie. Traumatismele 

toracice pot determina disecție de aortă, iar faldul de disecție poate produce o îngustare istmică 

cu aspect de coarctație. De asemenea, ateroscleroza severă, deși localizată frecvent la nivelul 

aortei abdominale, poate afecta și regiunea istmică, generând stenoză semnificativă [57,58]. 

Vasculita Takayasu, întâlnită predominant la femei tinere, poate determina leziuni 

stenotice aortice similare coarctației, fiind însoțită de manifestări sistemice [59]. Fibrodisplazia 

musculară, o afecțiune noninflamatorie și nonaterosclerotică, poate implica arterele mari și, rar, 

aorta, producând stenoze relevante hemodinamic [57]. 

Cauzele iatrogene includ leziuni aortice consecutive cateterizării arterei ombilicale sau 

intervențiilor chirurgicale toracice, tromboza istmică fiind o cauză descrisă de pseudo-

coarctație [60]. În mod excepțional, compresiunea extrinsecă a aortei, precum în cazul 

tumorilor mediastinale, poate reproduce tabloul clinic de coarctație, cu remiterea 

simptomatologiei după tratamentul leziunii cauzale [61]. 
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4. Ipoteza de lucru şi obiectivele generale 

Coarctația de aortă este o patologie complexă, a cărei expresie clinică și conduită 

terapeutică depind de localizarea și severitatea stenozei, precum și de anatomia arcului aortic 

și leziunile asociate. La nou-născut, formele ușoare pot fi inițial monitorizate, dar pot evolua 

rapid după închiderea ductului arterial, în timp ce formele severe determină insuficiență 

cardiacă, hipoperfuzie sistemică, disfuncție ventriculară stângă și chiar șoc, frecvent confundat 

cu sepsisul neonatal. La prezentările tardive, circulația colaterală este bine dezvoltată, iar 

hipertensiunea arterială devine manifestarea dominantă. 

Anatomia arcului aortic este esențială în alegerea strategiei chirurgicale. Coarctația 

poate fi izolată sau asociată cu hipoplazie de arc, iar evaluarea imagistică (în special prin 

tomografie computerizată) este crucială pentru planificarea intervenției. Leziunile limitate la 

istm pot fi tratate prin toracotomie, în timp ce afectarea arcului proximal necesită reconstrucții 

extinse în centre specializate [62]. Atât dimensiunea, cât și forma arcului influențează 

rezultatele, o anatomie armonioasă fiind asociată cu un risc mai redus de hipertensiune 

postoperatorie [30]. 

În ciuda numeroaselor cercetări, posibilitățile de prevenire a hipertensiunii arteriale 

postoperatorii rămân limitate. Primul studiu al lucrării a urmărit analiza literaturii privind 

managementul pacienților cu coarctație de aortă asociată cu arcuri hipoplazice sau cu anatomii 

particulare. Obiectivul a fost sintetizarea datelor disponibile pentru conturarea unei strategii 

chirurgicale eficiente și cât mai uniform acceptate. Un algoritm de diagnostic și tratament ar 

putea facilita alegerea intervenției optime și, pe viitor, ar putea contribui la elaborarea unor 

ghiduri dedicate nou-născutului și sugarului. De asemenea, ar fi utilă definirea unor valori-

limită pentru dimensiunile arcului proximal și distal care să indice necesitatea tratamentului 

chirurgical, precum și a unor criterii pentru intervenție la pacienții cu dimensiuni aparent 

normale, dar cu anatomie predispozantă la flux anormal. 

Al doilea studiu s-a concentrat pe cauze rare de obstrucție a fluxului la nivel istmic. În 

afara mecanismelor clasice, literatura descrie situații precum arterita Takayasu, ateromatoza 

extinsă, tromboza intraluminală și, excepțional, invazia locală prin tumoră desmoidă. 

Asocierea dintre coarctație și tumora desmoidă reprezintă o situație deosebit de dificilă, atât 

prin lipsa unor recomandări terapeutice unanim acceptate pentru tumorile desmoide, cât și prin 

modificările structurale ale peretelui vascular produse de invazia tumorală, care impun 

adaptarea tehnicii chirurgicale la condițiile locale. 
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Al treilea studiu a urmărit identificarea factorilor de risc asociați hipertensiunii arteriale 

la pacienții cu coarctație de aortă tratați chirurgical, selecționați dintre pacienții clinicii noastre 

care au îndeplinit criteriile de includere. 

Al patrulea studiu a pornit de la observația că, în ciuda unei corecții anatomice reușite, 

hipertensiunea arterială postoperatorie rămâne frecventă chiar și la pacienții operați în primul 

an de viață. În acest context, inflamația și activarea neurohormonală au fost propuse drept 

mecanisme contributive. Studiul și-a propus să investigheze asocierea dintre biomarkerii 

inflamatori preoperatori, în special raportul IL-6/TNF-α, și dezvoltarea hipertensiunii arteriale 

la pacienții cu corecție chirurgicală izolată a coarctației de aortă efectuată înainte de vârsta de 

un an. 
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5. Metodologia generală a cercetării 

5.1. Materiale și metode studiu 1 

Primul articol este un review sistematic de literatură privind hipoplazia și anatomia 

particulară a arcului aortic la pacienții pediatrici cu coarctație de aortă. Au fost investigate: 

definiția arcului hipoplazic și a variantelor anatomice, pragurile la care anastomoza termino-

terminală devine inadecvată, impactul geometriei arcului asupra hipertensiunii și potențialul de 

creștere al arcului după reparare. 

Căutarea a fost realizată în bazele PubMed, Optechtcs și Web of Science (ianuarie 

2021–martie 2022), utilizând termeni specifici. Populația țintă (PICO) a inclus pacienți 

pediatrici cu indicație chirurgicală. 

5.1.1. Criterii de eligibilitate și extragerea datelor 

Criterii de includere: articole în engleză, franceză sau spaniolă care au raportat pacienți 

pediatrici operați pentru coarctație asociată cu arc hipoplazic sau anatomie particulară (gotic, 

roman, crenel). 

Criterii de excludere: studii pe adulți, tehnici chirurgicale neconforme, patologii 

asociate majore operate simultan și definiții neconcordante ale hipoplaziei. 

Datele extrase: tipul studiului, număr și vârstă pacienți, vârsta la intervenție, tehnica 

utilizată, anatomia arcului și prognosticul. Rezultatele au fost sintetizate narativ și tabelar. 

5.1.2. Definiția termenilor 

Arcul hipoplazic a fost definit prin: reducerea diametrului >50%, dimensiune sub artera 

carotidă stângă, sub jumătate din diametrul aortei sau scor Z < −2. Arcurile particulare au fost 

clasificate în gotic, crenel și roman, în funcție de geometrie. 

5.2. Materiale și metode studiu 2 

Al doilea studiu include o prezentare de caz și un review narativ privind tumorile 

desmoide ca etiologie rară a coarctației. 

Căutarea literaturii (PubMed, Optechtcs, Web of Science, noiembrie–decembrie 2024) 

a identificat cazuri pediatrice relevante. Datele extrase au inclus caracteristicile studiului, 

pacienților, tratamentul și prognosticul. Rezultatele au fost sintetizate narativ și în tabele. 

Datele cazului clinic au fost obținute din fișa medicală și sistemul electronic al 

Spitalului Clinic de Urgență pentru Copii „Marie S. Curie”, cu consimțământ informat. 

5.3. Materiale și metode studiul 3 
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Studiu retrospectiv observațional ce a evaluat asocierea dintre biomarkerii implicați în 

inflamație și disfuncția vasculară și hipertensiunea postoperatorie. Au fost incluși 72 de 

pacienți (2018–2022). 

5.3.1. Criterii de selecție 

Includere: nou-născuți și sugari cu coarctație severă confirmată. 

Excludere: vârsta >1 an, forme nesemnificative, malformații majore asociate, 

contraindicații chirurgicale sau patologii extracardiace cauzatoare de hipertensiune. 

5.3.2. Evaluări imagistice 

Ecocardiografia transtoracică a evaluat anatomia și severitatea (gradient >20 mmHg, 

flux diastolic persistent, îngustare >50%, scor Z < −3). CT a fost utilizată pentru evaluare 

anatomică detaliată. 

5.3.3. Biomarkeri preoperatori 

Au fost determinați: renină, aldosteron, IL-6 și TNF-α, în condiții standardizate de 

recoltare. 

5.3.4. Monitorizare postoperatorie 

Pacienții au fost urmăriți 2 ani, cu măsurători tensionale standardizate la 3, 6, 12 și 24 

luni. Hipertensiunea a fost definită conform ghidurilor AAP 2017. 

5.4. Materiale și metode studiul 4 

Studiu observațional retrospectiv pe pacienți cu coarctație severă tratați în perioada 

2022. 

5.4.1. Criterii de selecție 

Includere: coarctație severă confirmată ecocardiografic. 

Excludere: vârsta >1 an, malformații asociate majore, contraindicații chirurgicale sau 

cauze secundare de hipertensiune. 

5.4.2. Evaluări imagistice 

Ecocardiografia a evaluat morfologia și severitatea (gradient >20 mmHg, „runoff” 

diastolic, scor Z < −3). CT a completat analiza anatomică. 

5.4.3. Biomarkeri preoperatori 

Au fost măsurați: renină, aldosteron, IL-6, TNF-α și vWF. Raportul IL-6/TNF-α >2 a 

fost considerat sugestiv pentru inflamație sistemică. 

5.4.4. Monitorizare postoperatorie 

Urmărire pe 2 ani, cu măsurători standardizate ale tensiunii arteriale. Diagnosticul de 

hipertensiune a fost stabilit conform ghidurilor AAP 2017. 

5.5Analiză statistică (comună studiilor 3 și 4) 
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Analiza statistică a fost realizată utilizând software dedicat pentru MacOS (Wizard – 

Statistics & Analysis). Variabilele continue au fost exprimate ca medie ± deviație standard, iar 

cele categoriale ca frecvențe și procente. Distribuția variabilelor a fost evaluată prin teste de 

normalitate (skewness, kurtosis, Kolmogorov–Smirnov) și analiză grafică. Pentru comparația 

între grupuri s-au utilizat teste parametrice (independent t-test) sau neparametrice (Mann–

Whitney), iar pentru variabilele categoriale testul chi-square. Factorii asociați hipertensiunii 

arteriale postoperatorii au fost evaluați prin regresie logistică, inițial univariată (p<0,1 pentru 

selecție), urmată de model multivariat cu selecție backward. Rezultatele au fost exprimate ca 

odds ratio (OR) cu intervale de încredere de 95%, fiind considerate semnificative statistic 

valorile p<0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 20 

6. Managementul coarctației de aortă asociată cu arc hipoplazic și 

anatomie particulară a arcului aortic: un review de literatură 

6.1. Introducere 

Coarctația de aortă este o malformație congenitală frecventă, caracterizată prin 

îngustarea aortei descendente, cel mai adesea la nivelul istmului, distal de emergența arterei 

subclavii stângi. Reprezintă aproximativ 6–8% din totalul cardiopatiilor congenitale, cu o 

incidență estimată de 4/10.000 de nașteri vii [63]. Afecțiunea este mai frecventă la sexul 

masculin și se asociază frecvent cu alte anomalii cardiace, inclusiv valvă aortică bicuspidă, 

defecte septale, hipoplazie de arc aortic, transpoziție de vase mari și duct arterial persistent 

[64]. 

Dezvoltarea arcului aortic are loc între săptămânile 3 și 8 de gestație, prin remodelarea 

arcurilor faringiene [65,66]. Alterările de flux în viața fetală pot influența dezvoltarea istmului 

și pot conduce la hipoplazie de arc, în special în contextul leziunilor obstructive ale cordului 

stâng [67]. 

Manifestările clinice depind de severitatea obstrucției și de vârsta la diagnostic. Nou-

născuții cu forme severe pot dezvolta, după închiderea ductului arterial, șoc cardiogen, 

disfuncție ventriculară stângă și insuficiență multiorganică, tabloul fiind frecvent confundat cu 

sepsisul neonatal [69]. În schimb, pacienții diagnosticați tardiv prezintă hipertensiune arterială 

la membrele superioare, cu risc crescut de complicații cardiovasculare, inclusiv boală 

coronariană, anevrisme și evenimente cerebrovasculare [68]. 

Managementul inițial la nou-născuții critici vizează stabilizarea hemodinamică prin 

administrare de prostaglandină E1, suport ventilator și inotrop, urmată de corecție chirurgicală. 

În cazuri selecționate, stentarea ductului arterial poate fi utilizată ca soluție temporară [19]. 

Strategia chirurgicală este determinată de anatomia arcului aortic și de leziunile 

asociate. Coarctația poate fi izolată sau asociată cu hipoplazie de arc proximal sau distal. În 

funcție de severitate, tratamentul variază de la corecția prin toracotomie la reconstrucții extinse 

prin sternotomie mediană. Dimensiunea arcului proximal reprezintă un determinant major al 

abordului chirurgical, iar persistența unei hipoplazii sau a unei geometrii anormale poate 

contribui la dezvoltarea hipertensiunii arteriale postoperatorii. 

Având în vedere aceste aspecte, obiectivele studiului au fost: definirea arcului 

hipoplazic, identificarea limitelor anatomice pentru corecția clasică, evaluarea impactului 

geometriei arcului asupra hipertensiunii și analiza remodelării arcului după corecția 

chirurgicală. 
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6.2. Material și metodă 

A fost realizat un review al literaturii privind pacienții pediatrici cu coarctație de aortă 

asociată cu hipoplazie de arc sau anatomii particulare ale arcului aortic. Au fost incluse studii 

publicate între 2001 și 2022, identificate în bazele de date PubMed, Optechtcs și Web of 

Science. 

Au fost analizate rezultatele chirurgicale, strategiile terapeutice și impactul anatomiei 

arcului asupra hipertensiunii postoperatorii, recoarctației și capacității de efort. Datele au fost 

sintetizate prin analiză narativă. 

Arcul hipoplazic a fost definit prin una dintre următoarele: reducerea diametrului intern 

>50%, diametru inferior arterei carotide comune stângi, diametru <50% din cel al aortei 

ascendente sau descendente sau scor Z < −2. 

Arcul aortic normal este caracterizat prin originea separată a trunchiului brahiocefalic, 

arterei carotide comune stângi și arterei subclavii stângi. O variantă frecventă este arcul bovin, 

definit prin originea comună a trunchiului brahiocefalic și arterei carotide comune stângi, cu 

potențiale implicații clinice și chirurgicale [70]. 

Arcurile cu anatomie particulară au fost clasificate în trei tipuri: gotic, crenel și 

romanesc. Arcul gotic prezintă un unghi ascuțit și un raport înălțime/lățime crescut, în timp ce 

arcul roman este mai rotund. Aceste variații pot influența hemodinamica fluxului sanguin. 

Tehnicile chirurgicale analizate au inclus: anastomoza termino-terminală (clasică și 

extinsă), anastomoza termino-laterală, flapul de subclavie și aortoplastia cu petec. 

Figura 6.1. Reconstrucție angio-CT toracic ce evidențiază anatomia arcului aortic 

(săgeata roșie); A: gotic; B: romanesc; C: crenel 
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Figura 6.2. A: Anastomoza termino-terminală; B: Plastie de lărgire arc aortic; C: 

Anastomoza termino-laterală 

 

6.3. Rezultate 

Tabelele 6.1, 6.2 și 6.3 sintetizează datele relevante identificate în literatură. 

În prezent, nu există o definiție unanim acceptată a arcului aortic hipoplazic, deși acest 

aspect are importanță majoră în alegerea strategiei chirurgicale [71,72]. Cele mai utilizate 

definiții sunt: scor Z < −2 și dimensiunea arcului proximal mai mică decât greutatea copilului 

în kg + 1 mm [74,75]. În paralel, există pacienți cu arc de dimensiuni normale, dar cu anatomie 

particulară, precum arc bovin, gotic sau roman [76]. Arcul bovin este definit, cel mai frecvent, 

prin originea comună a trunchiului brahiocefalic și a arterei carotide comune stângi sau prin 

emergența arterei carotide comune stângi din trunchiul brahiocefalic [74]. Phalla a clasificat 

arcurile, în funcție de geometrie, în tip gotic, crenel și roman [77]. 

Mai multe studii au analizat influența anatomiei arcului aortic asupra rezultatelor 

postoperatorii. Turek et al. au arătat, într-un lot de 49 de pacienți tratați prin anastomoză 

termino-terminală extinsă, că pacienții cu arc bovin au prezentat o rată mai mare de recoarctație 

decât cei cu anatomie normală, toate cazurile de recoarctație apărând la sugari [78]. La acești 

pacienți, distanța de clampare a fost mai redusă, ceea ce poate îngreuna realizarea unei 

anastomoze extinse eficiente. 

Phalla et al. [77] au investigat relația dintre forma arcului aortic și hipertensiunea 

arterială tardivă. La pacienții cu arc gotic, chiar și în prezența unor valori tensionale normale 

în repaus, s-au evidențiat rigiditate aortică mai mare, velocitate crescută a undei de puls, flux 

retrograd sistolic mai precoce și masă ventriculară stângă mai mare. Autorii au concluzionat că 
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arcul gotic se asociază cu biomecanică aortică anormală, dinamică alterată a fluxului și risc 

crescut de hipertensiune tardivă. 

Rezultate similare au fost raportate de Bruse et al. [76], care au analizat 53 de pacienți 

la distanță de corecția chirurgicală, fără obstrucție reziduală. Forma arcului aortic s-a corelat 

semnificativ cu funcția ventriculară stângă, masa miocardică și capacitatea de efort. Arcul gotic 

și arcul alungit, aplatizat, au fost asociate cu fracție de ejecție mai redusă, volum telediastolic 

mai mare și valori tensionale sistolice mai crescute. Aceste date sugerează că forma particulară 

a arcului aortic influențează nu doar tensiunea arterială, ci și performanța ventriculară pe 

termen lung. 

Phalla [77] a analizat ulterior efectul tehnicii chirurgicale asupra formei postoperatorii 

a arcului aortic. Studiul a arătat că deformările arcului apar indiferent de tehnica utilizată, dar 

sunt mai pronunțate după rezecția simplă, în timp ce anastomoza termino-terminală extinsă 

oferă un profil geometric mai apropiat de normal. Aceste observații susțin ideea că tehnica 

chirurgicală influențează semnificativ evoluția hemodinamică ulterioară. În același context, 

grupul de la Great Ormond Street a descris o tehnică de reconstrucție care urmărește menținerea 

unei geometrii armonioase a arcului aortic [62]. 

Mandell et al. [78] au introdus conceptul de „nepotrivire dimensională a aortei”, definit 

prin raportul dintre diametrul aortei ascendente și cel al aortei descendente. Acest raport s-a 

corelat invers cu consumul maxim de oxigen, sugerând că arhitectura vasculară influențează 

semnificativ toleranța la efort. Autorii au demonstrat, inclusiv prin modele 3D și simulări 

hemodinamice, că o aortă ascendentă disproporționat mai largă și o aortă descendentă mai mică 

determină o distribuție ineficientă a fluxului către jumătatea inferioară a corpului și o capacitate 

de efort mai redusă. 

În ceea ce privește tehnicile de reconstrucție a arcului aortic la sugar, Cong Li et al. [79] 

au analizat 121 de pacienți cu coarctație și arc hipoplazic, tratați prin sternotomie mediană și 

bypass cardiopulmonar. Au fost comparate anastomoza termino-laterală și plastia de lărgire cu 

petec. Deși evoluția postoperatorie imediată a fost similară, rata recoarctației a fost mai mare 

după anastomoză termino-laterală, în timp ce plastia de lărgire, inclusiv cu petec de arteră 

pulmonară, a oferit rezultate mai bune pe termen mediu. Autorii au subliniat că tehnicile de 

lărgire pot păstra mai bine geometria arcului și pot reduce riscul unui arc gotic postoperator. 

Tratamentul chirurgical al hipoplaziei de arc aortic rămâne o provocare tehnică. Pentru 

hipoplazia distală pot fi utilizate tehnici prin toracotomie, precum anastomoza termino-

terminală extinsă sau flapul de subclavie modificat [27]. În schimb, hipoplazia proximală 

necesită, de regulă, sternotomie mediană, cu circulație extracorporeală, hipotermie și perfuzie 
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cerebrală selectivă. Deși definițiile arcului hipoplazic diferă între studii, cea mai utilizată 

rămâne cea propusă de Karl, respectiv dimensiune mai mică decât greutatea copilului în kg + 

1 mm [62]. 

Datele pe termen lung arată că rezultatul anatomic bun nu garantează absența 

complicațiilor tardive. Clarkson [80], într-un studiu cu urmărire medie de 17,5 ani, a arătat că 

doar 20% dintre pacienți au rămas normotensivi și fără complicații la 25 de ani postoperator, 

hipertensiunea tardivă fiind frecventă chiar în absența recoarctației. 

În încercarea de a optimiza tratamentul, au fost descrise tehnici mai extinse de 

reconstrucție. Mery et al. [81] au raportat rezultate bune utilizând avansarea arcului aortic și 

sliding de aortă ascendentă prin sternotomie mediană, cu mortalitate redusă și puține cazuri de 

recoarctație. De Leon [82] a subliniat importanța hipoplaziei reziduale de arc, care poate deveni 

semnificativă la distanță de operație și poate explica hipertensiunea la efort sau simptomele 

tardive, chiar la pacienți considerați inițial corectați adecvat. 

În ceea ce privește alegerea între toracotomie și sternotomie, rezultatele din literatură 

sunt variabile. Rakhra et al. [83] au analizat 305 pacienți cu coarctație și arc mic sau hipoplazic 

și au observat că anastomoza termino-laterală prin sternotomie mediană s-a asociat cu cele mai 

bune rezultate în ceea ce privește lipsa restenozelor și incidența mai redusă a hipertensiunii 

tardive. În schimb, anastomoza termino-terminală extinsă și plastia cu flap de subclavie au avut 

rezultate mai puțin favorabile, în special prin persistența riscului de stenoză reziduală și 

imposibilitatea de a corecta adecvat hipoplazia proximală. 

Poirier [84] a susținut o abordare mai agresivă, prin reconstrucția completă a arcului 

aortic cu petec, raportând rezultate bune pe termen lung și o incidență redusă a gradientelor 

reziduale, deși mortalitatea operatorie a crescut la pacienții cu leziuni intracardiace asociate. 

Langley [85] a accentuat necesitatea individualizării indicației chirurgicale pe baza criteriilor 

anatomice și a arătat că, în cazuri atent selecționate, toracotomia poate fi eficientă și sigură, 

mai ales pentru hipoplazia distală. 

Rezultate foarte bune au fost raportate și de Thompson [86], într-o cohortă prospectivă 

de 191 de pacienți urmăriți timp mediu de 10,6 ani. Repararea extinsă a arcului aortic s-a asociat 

cu supraviețuire bună, rată scăzută de reintervenție și morbiditate neurologică redusă. Autorii 

au subliniat totuși că hipertensiunea arterială și gradientele Doppler crescute pot persista chiar 

și în absența unei recoarctații reale, ceea ce confirmă complexitatea fiziopatologiei 

postoperatorii la acești pacienți. 

În ansamblu, datele din literatură arată că definirea corectă a hipoplaziei de arc, 

evaluarea atentă a anatomiei și alegerea unei tehnici chirurgicale adaptate fiecărui pacient sunt 
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esențiale pentru reducerea riscului de recoarctație, hipertensiune tardivă și limitare funcțională 

pe termen lung. 

Tabel 6.1. Studii privind tehnicile chirurgicale și rezultatele obținute în corecția 

coarctației de aortă și a hipoplaziei de arc/aortă în contextul unor anatomii particulare. 

Autor Phalla22 Phalla25 Liu29 Rakhra30 
Giamber

ti30 
Turek21 Tsang17 

An  2007 2008 2010 2012 2001 2017 2019 

Țara 
Franța, 

Australia 
Franța Australia Australia Italia SUA Anglia 

Tip studiu 
Retrospect

iv 

Retrospec

tiv 

Retrospe

ctiv 

Retrospecti

v 

Retrospec

tiv 

Retrospec

tiv 
Retrospectiv 

Număr 

pacienți 
40 60 20 305 5 49 380 

Vârsta 
7.5-32 

(luni) 

16+/-5 

(luni) 

9+/-5.6 

ani 
Fără date Fără date 

4-5176 

zile 
Fără date 

Vârsta la 

operație  

0.15-120 

(luni) 
< 6 (luni) 

8.6+/-5.7 

ani 
5-29 zile 4 zile Fără date Fără date 

Anatomia 

arcului 

Pacienții 

cu 

anatomie 

anormală a 

arcului au 

fost 

excluși 

 

3 tipuri de 

arc gotic, 

crenel, 

roman 

Arc 

hipoplaz

ic 

Arc 

hipoplazic 

Arc 

hipoplazi

c 

Arc bovin 
Nu se 

specifică 

Tehnica 

chirurgicala 

Anastomo

za 

termino-

terminală 

Anastomo

za 

termino-

terminală  

extinsă 

Flap de 

subclavi

e, 

anastom

oza 

termino-

Flap de 

subclavie, 

anastomoza 

termino-

terminală  

extinsă; 

Flap de 

subclavie, 

anastomo

za 

termino-

 

 

Anastomo

za 

termino-

Lărgire arc 

prin tehnica 

Norwood-

like 
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Tabel 6.2. Studii privind tehnicile chirurgicale și rezultatele asociate coarctației aortice 

și hipoplaziei arcului/aortei în anatomii particulare. 

terminal

ă  extinsă 

anastomoza 

termino-

laterală 

terminală 

extinsă 

terminala 

extinsa 

Prognostic  
Nu există 

date 

Hemodin

amica la 

nivelul 

aortei 

centrale 

este 

anormală 

la 

pacienții 

cu arc 

gotic; 

masa 

ventriculu

lui stâng 

este 

semnifica

tiv 

crescută 

la cei cu 

arc gotic 

1/3 din 

pacienții 

cu arc 

hipoplaz

ic 

moderat 

operați 

prin 

tehnici 

convenți

onale 

păstreaz

ă un arc 

proximal 

de 

dimensiu

ni reduse 

în timp 

ce zona 

distală 

ajunge la 

valori 

normale  

Stenoza 

reziduală 

este un 

factor de 

risc pentru 

hipertensiu

ne; 

anastomoza 

termino-

laterală are 

o incidență 

a 

reintervenții

lor mai 

mică față de 

anastomoza 

termino-

terminală 

Reușesc 

să 

păstreze 

fluxul 

prin artera 

subclavie 

și să 

lărgească 

cu succes 

arcul 

aortic 

distal 

Risc 

crescut de 

obstrucție 

reziduală 

a arcului 

distal  

Preferință 

pentru 

abordul prin 

sternotomie 

Autor Bruse23 Poirier31 Cong Li26 Seo10 Mandell24 De Leon27 
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An 

publicație 

2017 1999 2022 2014 2020 2016 

Tip de 

studiu 

Retrospectiv Retrospectiv  Retrospectiv Retrospectiv Retrospectiv Retrospectiv 

Număr de 

pacienți 

53 37 121 50 15 275 

Vârsta  22.3 +- 5.6 ani 26 luni Sub un an 11 zile 26+-8.6 luni  

Vârsta la 

operație  

1-60 (luni) 24+-26 (luni) Sub un an 7-20 zile < 1 an – 18 ani  

Anatomia 

arcului 

Arcurile de tip 

hipoplazic și 

înterupt au 

fost excluse 

  

Ventricul 

stâng 

hipoplazic, 

au fost 

excluse 

coarctațiile 

izolate sau 

recoarctațiile 

istmului 

aortic  sau 

arc distal 

 

 

Hipoplazie 

distală și/sau 

proximală 

Obstructive 

arc, arc 

hipoplazic, 

anomalii 

intracardiace 

Arc roman, 

crenel, gotic 

Arc 

hipoplazic 

Tehnica 

chirurgicală 

Anastomoza 

termino-

terminală 

Aortoplastie 

cu petec de la 

trunchiul 

arterial 

brahiocefalic 

până la 

istmul aortei 

Anastomoza 

termino-

terminală, 

lărgire cu 

petec a 

arcului aortic  

Anastomoza 

termino-

terminală, 

termino-

laterală, 

lărgire cu 

petec arc 

aortic 

 Lărgire arc 

aortic cu petec   

Prognostic Aortă 

ascendentă 

alungită, cu un 

Mortalitatea 

operatorie a 

fost cuprinsă 

Nu s-au 

înregistrat 

diferențe 

Reintervențiile 

pentru 

restenoză de 

Dezechilibrul 

dimensional 

aortic 

Rata de 

recurență a 

fost de 3% la 
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raport mare 

între înălțimea 

și lățimea 

arcului aortic, 

arc proximal 

scurt și aortă 

descendentă 

dilatată, 

asociate cu o 

fracție de 

ejecție a 

ventriculului 

stâng mai 

scăzută, un 

volum 

telediastolic 

indexat al 

ventriculului 

stâng mai 

mare și o masă 

ventriculară 

stângă 

indexată 

(iLVM) 

crescută 

 

între 0% în 

cazul 

intervențiilor 

izolate 

asupra 

arcului aortic 

și 31% în 

grupul 

pacienților 

cu leziuni 

cardiace 

asociate. 

Urmărirea pe 

termen lung 

(medie 48,96 

± 37 luni) a 

demonstrat 

rezultate 

favorabile, 

cu un singur 

deces tardiv, 

survenit în 

contextul 

unei 

intervenții 

chirurgicale 

pentru un 

defect 

intracardiac. 

A fost 

necesară o 

singură 

procedură de 

între cele 

două tehnici 

în ceea ce 

privește 

gradientul de 

presiune 

postoperator, 

durata 

internării în 

unitatea de 

terapie 

intensivă, 

perioada 

totală de 

spitalizare 

sau durata 

utilizării 

suportului 

mecanic 

circulator. 

S-a observat 

o rată mai 

ridicată de 

recoarctație 

în cazul 

anastomozei 

de tip 

termino-

lateral. 

 

 

 

arc aortic au 

fost necesare 

doar în grupul 

tratat prin 

tehnica 

convențională. 

Nouă pacienți 

supuși 

chirurgiei 

convenționale 

au prezentat o 

geometrie 

anormală de 

tip „gothic 

arch”. 

Niciun pacient 

tratat prin 

tehnica 

modificată nu 

a prezentat 

geometrie de 

tip arc gotic 

 

(raportul 

DAAo/DDAo) 

prezice 

capacitatea de 

efort la 

pacienții cu 

corecție 

reușită a 

coarctației, 

prin creșterea 

rezistenței 

vasculare și 

alterarea 

distribuției 

fluxului 

sanguin. 

 

urmărirea pe o 

perioadă de 6 

ani. 

Mortalitatea 

perioperatorie 

a fost de 3%. 

Incidența 

recurenței a 

fost redusă 

(4%). 

Conturul 

normal al 

arcului aortic 

a fost restaurat 

utilizând țesut 

aortic nativ. 
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Tabel 6.3. Principalele strategii chirurgicale pentru corectarea coarctației de aortă 

angioplastie 

cu balon 

pentru 

hipoplazie 

distală a 

arcului 

aortic. În 

rest, nu s-au 

înregistrat 

alte 

evenimente 

de 

morbiditate, 

nu au fost 

evidențiate 

grade de 

stenoză cu 

gradient 

peste 20 

mmHg și nu 

s-au observat 

dilatări la 

nivelul zonei 

de plastie a 

arcului 

aortic. 
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Tehnica 

chirurgicală 

Avantaje Dezavantaje 

Anastomoza 

termino-

terminală 

Tehnică accesibilă. 

Nu necesită CEC sau oprirea 

cordului. 

Acces realizat prin toracotomie. 

Procedură minim invazivă. 

 

Nu rezolvă hipoplazia arcului aortic proximal sau 

distal. 

Poate deforma forma anatomică a arcului aortic. 

Este aplicabilă în cazuri selecționate de coarctație 

izolată simplă. 

Poate conduce la obstrucție reziduală, recoarctație și 

hipertensiune arterială. 

 

Anastomoza 

termino-

terminală 

extinsă 

Tehnică accesibilă. 

Acces realizat prin toracotomie. 

Rezolvă hipoplazia arcului 

aortic distal. 

Procedură minim invazivă. 

 

Nu rezolvă hipoplazia arcului aortic proximal. 

Expunerea completă a vaselor supraaortice este mai 

dificilă. 

Poate deforma forma arcului aortic dacă anastomoza 

este realizată sub tensiune. 

Există risc de obstrucție reziduală a arcului și de 

apariție a hipertensiunii arteriale. 

 

Anastomoza 

termino-

laterală 

Rezolvă hipoplazia arcului 

aortic proximal și distal. 

Rată mai scăzută de obstrucție 

reziduală. 

Rată mai scăzută de 

hipertensiune arterială. 

 

Abord prin sternotomie. 

Necesită CEC, oprirea cordului și posibil stop 

circulator. 

Procedură tehnic mai dificilă. 

 

Flapul de 

arteră 

Rezolvă eficient hipoplazia 

arcului aortic distal cu păstrarea 

perfuziei la nivelul aortei 

La pacienții la care, după declamparea aortei, 

rezultatul nu este optim, procedura poate fi efectuată, 

însă este necesară reclamparea aortei descendente. 

Poate fi tehnic mai dificilă. 
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subclavie 

modificat 

descente prin canalul arterial 

persistent. 

Este asociată cu ușurință  

anastomozei termino-terminale 

în cazul în care, după finalizarea 

anastomozei, rezultatul nu este 

optim. 

 

Rezolvă doar hipoplazia arcului aortic distal. 

 

Lărgire arc 

aortic cu 

petec 

Ameliorează eficient hipoplazia 

la toate nivelurile arcului aortic. 

Prezintă un risc scăzut de 

obstrucție reziduală. 

Prezintă un risc scăzut de 

apariție a hipertensiunii 

arteriale. 

 

Acces prin sternotomie. 

Necesită CEC, oprirea cordului și perfuzie cerebrală 

selectivă. 

Procedură tehnic mai dificilă. 

Dilatarea plastiei poate surveni dacă toate stenozele 

nu sunt corect rezolvate. 

 

6.4. Concluzii 

Tratamentul nou-născuților și sugarilor cu coarctație de aortă necesită o evaluare atentă, 

întrucât rezultatele depind de anatomia arcului aortic și de strategia chirurgicală aleasă. 

Hipoplazia de arc este frecvent asociată și poate fi localizată proximal, distal sau difuz. Deși 

nu există o definiție unică, criteriile utilizate includ dimensiunea < greutatea (kg) + 1 mm, scor 

Z < −2 sau diametru <50% din aorta ascendentă. De asemenea, variantele anatomice precum 

arcul gotic sau bovin au implicații hemodinamice și prognostice. 

Evaluarea preoperatorie a arcului aortic este esențială și trebuie completată imagistic 

atunci când ecocardiografia este insuficientă. Atât dimensiunea, cât și geometria arcului 

influențează riscul de hipertensiune postoperatorie, arcul gotic fiind asociat cu rigiditate 

crescută și valori tensionale mai mari. 

Din punct de vedere chirurgical, tehnicile prin toracotomie sunt adecvate pentru 

coarctația izolată sau hipoplazia distală. În schimb, hipoplazia de arc proximal sau anatomia 

particulară impun frecvent o abordare extensivă prin sternotomie, cu reconstrucția arcului, 

pentru a preveni stenoza reziduală și hipertensiunea tardivă. 
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Datele din literatură arată că, în ciuda unei corecții anatomice bune, hipertensiunea 

arterială rămâne frecventă pe termen lung, în special la pacienții operați tardiv. Astfel, vârsta 

la intervenție, anatomia arcului și tehnica utilizată sunt factori determinanți ai prognosticului. 

În concluzie, tratamentul trebuie individualizat, având ca obiectiv nu doar corecția 

leziunii, ci și restabilirea unei geometrii aortice cât mai apropiate de normal. Succesul pe 

termen lung depinde de alegerea corectă a tehnicii chirurgicale și de monitorizarea atentă a 

pacienților, inclusiv pentru depistarea precoce a hipertensiunii arteriale. 
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7. Un caz rar de tumoră desmoidă neonatală ce a dus la coarctație 

aortică severă: review de literatură și studiu de caz 

7.1. Introducere 

Etiologia coarctației de aortă este complexă și nu complet elucidată. Mecanismele 

clasice implică ductul arterial: constricția și închiderea acestuia postnatal pot extinde procesul 

la peretele aortic, favorizând apariția stenozei istmice [15]. De asemenea, fluxul redus prin arc 

în viața fetală poate contribui la dezvoltarea hipoplaziei și a coarctației. 

Pe lângă aceste mecanisme, există cauze rare de obstrucție aortică. Tromboza arcului 

sau a istmului poate mima sau produce coarctație severă, uneori asociată cu complicații 

neurologice [88,89]. Procesele degenerative (ateromatoza) sau inflamatorii (arterita Takayasu) 

pot determina, de asemenea, îngustarea lumenului aortic, prin mecanisme distincte [90,91]. 

Anomaliile congenitale de formă ale aortei (elongare, kinking) pot genera tablouri 

similare, frecvent asociate cu hipertensiune arterială [92]. 

Tumorile desmoide reprezintă o cauză excepțională, dar relevantă. Deși rare, mai ales 

la nou-născut, acestea pot produce coarctație prin invazie locală [93,94]. Cazul prezentat 

evidențiază acest mecanism neobișnuit, subliniind rolul imagisticii avansate (CT) în 

identificarea etiologiilor atipice și în ghidarea tratamentului. 

7.2. Prezentare de caz 

Se prezintă cazul unui nou-născut de sex masculin, în vârstă de 6 zile, transferat cu 

diagnosticul de coarctație severă de aortă și insuficiență respiratorie. Născut la 38 de săptămâni 

prin operație cezariană (Apgar 8), pacientul a prezentat hipoxemie precoce și detresă 

respiratorie progresivă, necesitând suport ventilator. Clinic, se evidențiau tahipnee, tiraj, 

diferență tensională semnificativă între membrele superioare și inferioare și pulsuri periferice 

diminuate. Radiografiile toracice au evidențiat opacifierea pulmonului stâng cu efect de 

retracție asupra structurilor adiacente (Figura 7.1). 

Ecocardiografia a confirmat coarctația severă de aortă, cu hipoplazie de arc distal (3,3 

mm) și istm critic (1 mm), asociate cu disfuncție ventriculară stângă (FE 35%) și hipertensiune 

pulmonară. Canalul arterial era permeabil, cu șunt bidirecțional (Figura 7.2). Evoluția rapid 

nefavorabilă a impus suport inotrop, prostaglandină E1 și ventilație mecanică. 

Examenul CT efectuat în urgență a evidențiat o formațiune tumorală mediastinală 

invazivă, implicând arcul aortic, istmul, artera subclavie stângă, artera pulmonară stângă și 

bronhia principală stângă, asociată cu hipoplazie pulmonară stângă (Figura 7.3). S-a decis 

intervenție chirurgicală de urgență. 
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Prin toracotomie posterolaterală stângă s-a realizat rezecția parțială a tumorii și 

eliberarea structurilor invadate, urmată de ligatura canalului arterial și aortoplastie cu petec de 

pericard bovin. Această strategie a fost preferată datorită invaziei locale extinse și a 

instabilității hemodinamice, evitând o anastomoză tensionată sau proceduri suplimentare (ex. 

reimplantarea subclaviei stângi). 

Postoperator, s-a obținut normalizarea gradientelor și lărgirea eficientă a aortei, 

confirmate ecocardiografic prin flux laminar la nivelul istmului (Figura 7.4). Evoluția a fost 

complicată de insuficiență respiratorie severă, determinată de hipoplazia pulmonară și 

compresia bronșică reziduală, necesitând traheostomie. Evoluția ulterioară a fost lent 

favorabilă, cu recuperare respiratorie progresivă și externare la 62 de zile postoperator. 

Examenul histopatologic a stabilit diagnosticul de miofibromatoză infantilă (Figura 

7.5). S-a instituit tratament chimioterapic (vinblastină și metotrexat), bine tolerat. La un an de 

la intervenție, pacientul prezenta evoluție favorabilă: fără recurență tumorală, arc aortic 

permeabil, funcție ventriculară normală și stenoză reziduală moderată la nivelul arterei 

pulmonare stângi, fără impact clinic semnificativ. 

Acest caz ilustrează o etiologie extrem de rară a coarctației de aortă – compresia 

extrinsecă prin tumoră mediastinală – și subliniază importanța evaluării imagistice complete și 

a unei strategii terapeutice individualizate. 

7.3. Review de literatură 

Tumorile desmoide sunt tumori rare de țesut moale, cu o incidență estimată la 2–4 

cazuri la 1 milion de locuitori pe an, cel mai frecvent diagnosticate la vârsta adultă [99,100]. 

Deși histologic sunt benigne, ele au un comportament local agresiv, cu proliferare fibroblastică 

monoclonală și capacitate de invazie și compresie a structurilor adiacente [101]. În populația 

pediatrică sunt foarte rare, cu un vârf de incidență între 5 și 8 ani [94]. 

Aceste tumori pot fi localizate intraabdominal, la nivelul peretelui abdominal sau 

extraabdominal. Localizarea mediastinală este excepțională, mai ales la copil [95–97]. Cazurile 

pediatrice raportate în literatură sunt extrem de puține, iar până în prezent nu au fost descrise 

tumori desmoide mediastinale care să producă coarctație de aortă sau stenoză de bronhie 

principală la nou-născut. 

Etiologia este incomplet cunoscută. Au fost incriminate traumatismele, polipoza 

adenomatoasă familială, mutațiile genei APC și ale beta-cateninei, precum și influențele 

hormonale, în special estrogenice [97,102]. 
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Opțiunile terapeutice includ chirurgia, radioterapia și tratamentul sistemic. Totuși, 

majoritatea dovezilor provin din studii cu nivel scăzut de evidență, în special din populația 

adultă. Datele disponibile sugerează că chirurgia nu este întotdeauna superioară unei conduite 

conservative, mai ales când rezecția implică pierdere tisulară sau funcțională importantă [98]. 

În multe situații, strategia actuală recomandată este supravegherea activă, având în vedere că 

unele tumori pot rămâne stabile sau chiar regresa spontan [110]. 

La pacienții pediatrici, supraviețuirea globală este foarte bună, însă recurența locală 

rămâne o problemă majoră, mai ales după tratamentul chirurgical exclusiv [108,111–114]. 

Marginile negative de rezecție par importante pentru reducerea riscului de recurență, în special 

în tumorile extraabdominale [112–114]. Rolul radioterapiei rămâne controversat la copil, din 

cauza riscului de complicații tardive, deși poate oferi control local în cazuri selecționate [115–

119]. 

Tratamentul sistemic include terapii antihormonale, antiinflamatoare nesteroidiene, 

inhibitori de tirozin-kinază și chimioterapie. În populația pediatrică, combinația tamoxifen–

sulindac a avut eficiență limitată [122]. Inhibitorii de tirozin-kinază, precum imatinib, sorafenib 

sau pazopanib, au arătat rezultate promițătoare mai ales la adulți, în special prin stabilizarea 

bolii [123–128]. Chimioterapia cu metotrexat și vinblastină rămâne una dintre cele mai bine 

susținute opțiuni, inclusiv la copil, cu rate bune de control pe termen lung [129–132]. 

Monitorizarea răspunsului la tratament se bazează în principal pe imagistică, prin RMN 

sau CT. În prezent, ADN-ul tumoral circulant este investigat ca posibil biomarker pentru 

răspunsul terapeutic și progresia bolii [133,134]. 

În contextul coarctației de aortă la nou-născut, tratamentul trebuie adaptat 

particularităților anatomice și hemodinamice ale fiecărui pacient. Anastomoza termino-

terminală rămâne opțiunea standard în majoritatea centrelor, mai ales pentru formele cu 

anatomie favorabilă, în timp ce angioplastia cu balon este rar utilizată ca tratament inițial, din 

cauza riscului mai mare de complicații vasculare și anevrisme [52,135,136]. În cazurile critice, 

tratamentul intervențional poate avea rol temporar, pentru menținerea fluxului sistemic până la 

momentul optim al intervenției chirurgicale. 

7.4. Concluzii 

Asocierea dintre tumorile desmoide și coarctația de aortă la nou-născut este 

excepțională, nefiind descrisă anterior. În acest caz, tomografia computerizată a avut un rol 

esențial în identificarea etiologiei, în absența unor semne clinice sau ecocardiografice 

sugestive. 
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Caracterul invaziv al tumorii a determinat afectarea multiplă a structurilor mediastinale, 

generând atât obstrucție aortică severă, cât și insuficiență respiratorie. Intervenția chirurgicală 

de urgență a fost impusă de instabilitatea hemodinamică și de eșecul menținerii unei circulații 

eficiente prin duct arterial. 

Aortoplastia cu petec a permis corecția completă a obstrucției, fără stenoză reziduală, 

contribuind la absența hipertensiunii arteriale postoperatorii. Evoluția pacientului a fost 

favorabilă, fără recurență tumorală la urmărire. 

Acest caz evidențiază importanța evaluării imagistice complete și a unei strategii 

terapeutice individualizate în etiologiile rare ale coarctației de aortă. 

Figura 7.1. Radiografie toracica, profil postero-anterior unde se observă 

opacifierea completă a câmpului pulmonar stâng, însoțită de semne sugestive pentru 

pierdere de volum pulmonar pe aceeași parte: devierea mediastinului către stânga, 

ascensionarea hemidiafragmului stâng și apropierea coastelor stângi. 
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Figura 7.2. Ecocardiografie transtoracică la internare evidențiind coarctație aortică 

severă; DSA: canal arterial persistent. 

 

Figura 7.3. Angiografie CT toracică. (A) Stenoză proximală a arterei subclavii stângi, 

coarctație aortică, canal arterial persistent și tumora desmoidă; (B): Tumora desmoidă 
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Figura 7.4. (A) Ecocardiografie transtoracică postoperatorie evidențiind rezultatul 

postoperator al corecției coarctației aortice și al stenozei proximale a arterei subclavii 

stângi; (B) Angiografie CT toracică evidențiind rezultatul corecției coarctației aortice; 

LSA: artera subclavie stângă. 

Figura 7.5. Examinarea microscopică a leziunii evidențiază o tumoră cu celule 

fusiforme, caracterizată printr-o dispoziție fasciculară intercalată a celulelor 

miofibroblastice alungite. Celulele tumorale prezintă nuclei alungiți, veziculari, cu un 

grad redus de pleomorfism și citoplasmă eozinofilă. Se remarcă un tipar perivascular 

proeminent, cu aranjarea concentrică a celulelor tumorale în jurul capilarelor cu pereți 

subțiri. Stroma este variabil colagenizată, cu zone focale mixoide care contrastează cu 

ariile mai celulare. Se observă figuri mitotice izolate, dar în limite benigne. Nu se 

evidențiază necroză semnificativă sau caractere atipice în acest câmp, iar aspectul este 

compatibil cu miofibromatoză infantilă. 
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8. Asocierea dintre activitatea reninei plasmatice cu riscul pentru 

hipertensiune tardiva la pacientii pediatrici cu repararea precoce a 

coarctatiei de aorta 

8.1. Introducere 

Coarctația de aortă reprezintă o malformație congenitală frecventă, cu o incidență de 

aproximativ 5–7%. Deși tratamentul chirurgical și intervențional oferă rezultate excelente pe 

termen scurt, hipertensiunea arterială postoperatorie rămâne o problemă majoră, fiind asociată 

cu creșterea morbidității și mortalității cardiovasculare și cerebrovasculare pe termen lung 

[15,38]. Hipertensiunea contribuie la dezvoltarea bolii coronariene, insuficienței cardiace și 

accidentului vascular cerebral, fiind un factor important de risc pentru moarte prematură. 

Corecția precoce, în special în primul an de viață, și utilizarea anastomozei termino-

terminale extinse pot reduce riscul de hipertensiune tardivă [137–140]. Totuși, mecanismele 

implicate sunt complexe și includ disfuncția vasculară și statusul inflamator sistemic, coarctația 

de aortă fiind considerată o boală sistemică [36,141]. Sistemul renină–angiotensină joacă un 

rol esențial, fiind descrise niveluri crescute pre- și postoperator, asociate cu apariția 

hipertensiunii prin mecanisme de retenție volemică [142,143]. De asemenea, citokinele 

proinflamatorii contribuie la alterarea reactivității vasculare și la procesul de aterogeneză 

[144,145]. 

Scopul studiului a fost evaluarea asocierii dintre biomarkerii serici implicați în 

inflamație și disfuncția vasculară și apariția hipertensiunii arteriale postoperatorii la pacienții 

cu coarctație de aortă corectată chirurgical înainte de vârsta de un an. 

8.2. Material și metodă 

Între ianuarie 2018 și ianuarie 2022, 72 de nou-născuți și sugari cu coarctație severă de 

aortă au fost tratați în Spitalul Clinic de Urgență pentru Copii „Maria Sklodowska Curie”. 

Diagnosticul a fost stabilit clinic și confirmat prin ecocardiografie transtoracică. Datele 

demografice și clinice au fost colectate retrospectiv, iar indicațiile chirurgicale au urmat 

ghidurile societăților de chirurgie cardiotoracică [146]. 

Au fost incluși pacienți sub un an cu coarctație severă confirmată ecocardiografic. Au 

fost excluși pacienții >1 an, cei cu forme nesemnificative, defecte cardiace asociate majore, 

contraindicații chirurgicale sau cauze non-cardiace de hipertensiune. 

Evaluarea ecocardiografică a inclus analiza anatomică și hemodinamică prin Doppler. 

Coarctația semnificativă a fost definită prin gradient >20 mmHg asociat cu flux diastolic 

persistent și îngustare >50% sau scor z <−3. Arcul hipoplazic a fost definit prin scor z <−2. 
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Tomografia computerizată a fost utilizată pentru evaluarea completă a anatomiei aortice 

și a structurilor adiacente. 

Au fost determinate preoperator concentrațiile plasmatice ale reninei, aldosteronului, 

interleukinei-6 și factorului de necroză tumorală, conform intervalelor de referință ale 

laboratorului. 

Intervenția chirurgicală standard a constat în toracotomie posterolaterală stângă și 

anastomoză termino-terminală extinsă, cu excizia completă a țesutului ductal. Corecția a fost 

considerată adecvată pentru un gradient <20 mmHg. În cazuri selectate cu gradient rezidual, s-

a efectuat plastie cu lambou inversat de subclavie (Figurile 8.1, 8.2 A–B). 

Pacienții au fost urmăriți timp de 24 de luni, cu evaluări clinice, ecocardiografice și 

monitorizarea tensiunii arteriale la 3, 6, 12 și 24 luni. Hipertensiunea arterială a fost definită 

conform ghidurilor American Academy of Pediatrics (≥percentila 95 pentru vârstă, sex și talie). 

Analiza statistică a fost realizată utilizând regresie logistică multivariabilă pentru 

identificarea factorilor predictivi ai hipertensiunii postoperatorii. Variabilele incluse au fost 

parametri clinici, ecocardiografici și biomarkeri serici, iar rezultatele au fost exprimate ca odds 

ratio cu intervale de încredere și valori p. 

8.3. Rezultate 

După aplicarea criteriilor de excludere, au fost incluși 41 de pacienți (Figura 8.3), iar 

31 au fost excluși (vârstă >1 an, forme nesemnificative, defecte cardiace asociate, boală renală 

sau șoc septic). La prezentare, pacienții au prezentat semne tipice de coarctație severă: 

tahipnee, dificultăți de alimentație, diferențe tensionale >20 mmHg între membre, hipoperfuzie 

periferică și, în unele cazuri, insuficiență renală sau cardiacă. 

Vârsta medie la intervenție a fost de 35,3 ± 46,3 zile, majoritatea fiind sub o lună 

(65,9%), iar 9,8% prematuri (Tabelul 8.1). Disfuncția severă de ventricul stâng a fost prezentă 

la 12,1%, iar bicuspidia aortică la 78%. La un an postoperator, incidența hipertensiunii arteriale 

a fost de 58,5%, fiind asociată cu disfuncția ventriculară stângă și anatomia de arc gotic sau 

crenel. 

Forma arcului aortic a fost predominant roman (46,3%), urmată de gotic (17,1%) și 

crenel (9,8%). Diametrele medii au fost: 5,84 ± 1,17 mm (arc proximal), 4,92 ± 1,13 mm (arc 

distal) și 2,72 ± 0,92 mm (istm). Gradientul Doppler maxim a fost de 52,7 ± 19,37 mmHg, iar 

velocitatea de 3,15 ± 1,2 m/s. 

Nu au existat decese perioperatorii. Timpul mediu de clampare a fost de 25,97 ± 9,97 

minute, iar durata intervenției de 110 ± 28,56 minute. Complicațiile au fost minime (chilotorax 

și infecție de plagă, câte un caz). Postoperator, gradientul la nivelul istmului a scăzut la 16,68 
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± 7,27 mmHg, iar velocitatea la 1,59 ± 0,5 m/s. La 2 ani, toți pacienții erau în viață, fără 

recoarctație. 

Biomarkerii au evidențiat valori crescute preoperator: renina (57,1 ± 42,27 μUI/ml; 

67,5% peste normal – Figurile 8.5, 8.6), aldosteronul (94,89 ± 103,21 ng/dl; 62,5% peste 

normal – Figurile 7.7, 7.8), IL-6 (4,25 ± 2,27 pg/ml; 15% crescut – Figurile 8.9, 8.10) și TNF 

(6,76 ± 7,68 pg/ml; 27,5% crescut – Figurile 8.11, 8.12). 

Pacienții cu hipertensiune (Tabelul 8.2) au prezentat mai frecvent disfuncție 

ventriculară stângă, necesar de suport inotrop și valori mai mari ale gradientului și velocității 

la nivelul istmului. 

Analiza comparativă nu a evidențiat diferențe semnificative între biomarkeri, cu 

excepția reninei, care a fost semnificativ mai mare la pacienții hipertensivi (Figura 8.4, Tabelul 

8.3). 

Analiza univariată (Tabelul 8.4) a identificat ca predictori disfuncția severă de ventricul 

stâng, arcul gotic și renina. În analiza multivariată, renina peste limita normală a rămas factor 

independent asociat cu hipertensiunea postoperatorie (OR=2,49; p=0,001), alături de disfuncția 

ventriculară stângă și anatomia de arc gotic (Tabelul 8.5). 

8.4. Discuții 

Acest studiu a evidențiat o incidență a hipertensiunii arteriale de 58,5% după corecția 

cu succes a coarctației severe de aortă și a arătat că valorile crescute ale reninei plasmatice s-

au asociat independent cu apariția hipertensiunii arteriale la o urmărire de doi ani. Deși 

tratamentul chirurgical și intervențional oferă rezultate foarte bune pe termen scurt, riscul 

cardiovascular și cerebrovascular pe termen lung rămâne crescut [15,38]. Hipertensiunea 

arterială persistă frecvent chiar și după îndepărtarea obstrucției aortice [147,148], fiind asociată 

cu boală coronariană, hipertrofie ventriculară stângă, insuficiență cardiacă, evenimente 

cerebrovasculare și moarte prematură [15,38,80,87]. Deși corecția precoce, ideal în primul an 

de viață, este considerată protectoare [136–140], în lotul nostru hipertensiunea a rămas 

frecventă, posibil din cauza severității formelor neonatale, a perioadei scurte de urmărire și a 

limitărilor metodologice în evaluarea tensiunii arteriale. 

Tot mai multe date susțin că această afecțiune nu reprezintă doar o stenoză locală, ci o 

boală vasculară sistemică, caracterizată prin rigiditate aortică crescută și alterarea funcției 

vasculare. Kuhn a arătat că, după corecția neonatală, elasticitatea aortei ascendente rămâne 

redusă, fără ameliorare semnificativă în timp, sugerând că anomaliile peretelui vascular persistă 

după chirurgie [46]. În mod similar, mai multe studii au demonstrat creșterea rigidității 

vasculare și alterarea vasodilatației mediate de flux, chiar la pacienți normotensivi, după 
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tratament eficient [75,155–163]. Geometria arcului aortic pare de asemenea relevantă, arcul 

gotic fiind asociat cu rigiditate mai mare și risc crescut de hipertensiune [75,161]. 

Kenny et al. au arătat că, la adolescenți operați în primul an de viață, fără restenoză 

semnificativă, 31% erau hipertensivi la monitorizarea ambulatorie, iar velocitatea undei de puls 

era mai mare la cei hipertensivi, sugerând că rigiditatea aortică contribuie direct la 

hipertensiunea tardivă [164]. Chiar și pacienții normotensivi prezentau semne de disfuncție 

vasculară și adaptări baroreflexe persistente. 

Un alt mecanism important este activarea sistemului renină–angiotensină–aldosteron. 

Mai multe studii au arătat că activitatea reninei plasmatice este crescută înainte și după corecția 

coarctației [142,143,165–167]. Hipoperfuzia renală determinată de obstrucția aortică 

stimulează secreția de renină, favorizând retenția hidrosalină și hipertensiunea arterială. 

Rezultatele noastre susțin această ipoteză, renina plasmatică fiind factor independent asociat 

cu hipertensiunea postoperatorie. 

În ceea ce privește inflamația, în studiul nostru IL-6 și TNF-α nu s-au asociat 

semnificativ cu hipertensiunea arterială, deși literatura sugerează că statusul inflamator poate 

contribui la afectarea vasculară și la accelerarea aterogenezei [144,145]. De asemenea, 

modificările structurale ale aortei prestenotice pot reduce sensibilitatea baroreceptorilor și pot 

favoriza persistența hipertensiunii chiar după corecția leziunii [170]. 

Principalele limitări ale studiului sunt caracterul retrospectiv, numărul redus de 

pacienți, durata scurtă de urmărire și proveniența lotului dintr-un singur centru terțiar. În viitor, 

sunt necesare studii prospective multicentrice, cu urmărire îndelungată, pentru clarificarea 

evoluției tensionale și a mecanismelor implicate. De asemenea, ar trebui investigate rolul 

tratamentului antihipertensiv țintit la pacienții cu valori crescute ale reninei, utilitatea 

monitorizării ambulatorii și la efort, precum și valoarea unor biomarkeri suplimentari de 

afectare miocardică [54,171,172]. 

8.5. Concluzii 

Au fost analizați 41 de pacienți cu coarctație de aortă izolată, tratați chirurgical prin 

anastomoză termino-terminală înaintea vârstei de un an, evidențiindu-se o incidență a 

hipertensiunii arteriale de 58,5% la doi ani postoperator. Nivelurile crescute ale reninei 

plasmatice preoperator s-au asociat independent cu apariția hipertensiunii, sugerând un rol 

important al sistemului renină–angiotensină în patogeneza acesteia la această categorie de 

pacienți. 
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Rezultatele subliniază două aspecte esențiale: necesitatea standardizării metodelor de 

măsurare a tensiunii arteriale la sugari și copii mici și importanța monitorizării atente a 

pacienților cu niveluri crescute de renină, cu inițiere precoce a terapiei antihipertensive țintite. 

Sunt necesare studii suplimentare, cu urmărire pe termen lung, pentru clarificarea 

mecanismelor implicate și optimizarea strategiilor terapeutice. 

Figura 8.3. Numărul total de pacienți incluși în studiu după aplicarea criteriilor de 

excludere. 

 

Tabelul 8.1. Caracteristicile preoperatorii, intraoperatorii și postoperatorii ale 

pacienților. 

Parametru (Unități) n = 41(100%) 

Preoperator 

Vârsta (mean, SD zile) 35.3 ± 46.34 

Chirurgie sub vârsta de 1 an (n, %) 27 (65.9) 

Sex masculin (n, %) 36 (87,8) 

Prematur (n, %) 4 (9.8) 

Disfuncție severă de ventricul stâng (n, %) 6 (14.63) 
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Disfuncție moderată de ventricul stâng (n, %) 8 (20) 

Valvă aortică bicuspidă (n, %) 32 (78) 

Arc aortic de tip crenel (n, %) 4 (9.8) 

Arc aortic de tip gotic (n, %) 7 (17.1) 

Arc aortic de tip roman (n, %) 19 (46.3) 

Diametru aortă ascendentă (n, SD mm) 8.05  1.82 

Diametru arc aortic distal (mean, SD, mm) 4.92  1.13 

Diametru arc aortic proximal (mean, SD mm) 5.84  1.17 

Diametru aortic la nivelul istmului (mean, SD mm) 2.72  0.92 

Gradient maxim la nivelul ismului aortic (mean, SD mmHg) 52.7  19.37 

Viteza maximă la nivelul istmului aortic (mean, SD m/s) 3.15 ±1.2 

Viteza maximă la nivelul aortei abdominale (mean, SD m/s) 0.49 ± 0.23 

Gradient presional sistolic membre superioare/membre inferioare (mean, SD 

mmHg) 

33.6716.85 

Suport inotrop preoperator (n, %) 6 (14.63) 

Biomarkeri  

Concentrația reninei (mean, SD UI/ml) 57.142.27 

Concentrația reninei > 46.1 UI/ml (n, %) 27 (67.5) 

Concentrația aldosteronului (mean, SD ng/dl) 94.89  103.21 

Concentrația aldosteronului > 35.3 ng/dL (n, %) 25 (62.5) 

IL6 (mean, SD pg/ml) 4.25  2.27 

Concentrație IL6 > 7 pg/ml (n, %) 6 (15) 

TNF (mean, SD pg/ml) 6.76  7.68 

Concentrație TNF > 8.1 pg/ml (n, %) 11 (27.5) 

Lactat seric membre superioare  (mean, SD mmol/L) 2.8  1.53 

Lactat seric membre inferioare (mean, SD mmol/L) 3.12  1.88 

Intraoperator 

Durată chirurgie (mean, SD min) 110  28.56 

Flap de subclavie inversat (n, %) 2 (4.87) 

Durată clampare aortă (mean, SD min) 25.97  9.97 

Postoperator  
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Viteza maximă la nivelul istmusului aortic (mean, SD m/s) 1.59  0.5 

Gradient maxim la nivelul istmusului (mean, SD mmHg) 16.68  7.27 

Viteza maximă la nivelul aortei abdominale (mean, SD m/s) 0.83  0.23 

Gradient presional sistolic membre inferioare/superioare (mean, SD, mmHg) 7.31 4.26 

Hipertensiune(n, %) 24 (58.5) 

Tabel 8.2. Caracteristicile preoperatorii, intraoperatorii și postoperatorii ale pacienților 

cu hipertensiune postoperatorie 

Parametru (Unități) n = 24 (100%) 

Preoperator 

Vârsta (mean, SD zile) 37.6 ± 54.8 

Prematur (n, %) 17 (70.8) 

Disfuncție severă de ventricul stâng (n, %) 5 (20.8) 

Disfuncție moderată de ventricul stâng (n, %) 4 (17.4) 

Valvă aortică bicuspidă (n, %) 20 (83.3) 

Arc aortic de tip crenel (n, %) 4 (16.7) 

Arc aortic de tip gotic (n, %) 4 (16.7) 

Arc aortic de tip roman (n, %) 10 (41.7) 

Diametru aortă ascendentă (n, SD mm) 7.6  1.25 

Diametru arc aortic distal (mean, SD, mm) 5.04  1.13 

Diametru arc aortic proximal (mean, SD mm) 5.9  1.14 

Diametru aortic la nivelul istmului (mean, SD mm) 2.7  0.9 

Gradient maxim la nivelul ismului aortic (mean, SD mmHg) 57.04  18.65 

Viteză maximă la nivelul istmului aortic (mean, SD m/s) 3.49 ±1.36 

Gradient presional sistolic membre superioare/membre inferioare (mean, SD 

mmHg) 

32.817.4 

Suport inotrop preoperator (n, %) 6 (25) 

Biomarkeri 

Concentrația reninei (mean, SD UI/ml) 72.15  23.61 

Concentrația reninei > 46.1 UI/ml (n, %) 23 (95.83) 

Concentrația aldosteronului (mean, SD ng/dl) 94.89  103.21 

IL6 (mean, SD pg/ml) 5.27  1.25 
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TNF (mean, SD pg/ml) 16.76  10.8 

Intraoperator 

Durată chirurgie (mean, SD min) 101 17.46 

Durată clampare aortă (mean, SD min) 19.77  10.3 

Postoperator 

Viteză maximă la nivelul istmului aortic (mean, SD m/s) 1.5  0.4 

Gradient maxim la nivelul istmului(mean, SD mmHg) 18.29  7.6 

Viteză maximă la nivelul aortei abdominale (mean, SD m/s) 0.87  0.22 

Gradient presional sistolic membre inferioare/superioare (mean, SD, mmHg) 7.6  4.72 

Tabelul 8.3. Comparație între pacienții cu și fără HTA; medie ± deviație standard; n 

(%). 

Variabila HTA(+) 

N = 24 

HTA (-) 

N = 17 

         p 

Disfuncție severă de ventricul stâng (n, %) 5 (20.8) 0 (0) 0.04 

Concentrația plasmatică a reninei (mean, SD) 72.15  23.61  35.18   18.2 0.02 

Concentrația reninei > 46.1 UI/ml (n, %) 23 (95.83) 3 (17.64) 0.04 

Arc aortic crenel (n, %) 4 (16.7) 0 (0) 0.03 

Arc aortic gotic (n, %) 7 (29.7) 3 (17.6) 0.01 

Figura 8.4. Diferențele semnificative statistic dintre pacienții cu și fără HTA 

postoperatorie. 
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Tabelul 8.4. Factori asociați cu HT la analiza univariată. 

Parametru  OR 95%CI p 

Vârsta 0.99 0.986 – 1.012 0.85 

Prematur 1.7 0.46 – 6.28 0.42 

Disfuncție severă de ventricul stâng 3.56 1.38 – 5.27 0.02 

Disfuncție severă de ventricul stâng 4.27 1.17 - 5.28 0.01 

Bicuspidie aortică 2.08 0.46 – 9.30 0.33 

Arc gotic 5.39 2.28 - 7.53 0.03 

Arc crenel  1.3 0.19 – 4.29 0.31 

Arc roman 0.56 0.15 – 1.98 0.36 

Diametru arc aortic distal 1.28 0.73 – 2.25 0.39 

Diametru aortă la istm 0.9 0.45 – 1.79 0.768 

Gradient preoperator la nivelul istmului aortic 1.03 0.99-1.07 0.17 

Viteză maximă preoperator la nivelul istmului 

aortic 

2.13 1.02 – 4.45 0.23 

Viteză la nivelul aortei abdominale 0.74 0.05 – 10.23 0.82 

Gradient preoperator membru 

superior/membru inferior 

0.98 0.95 – 1.03 0.72 

Suport inotrop preoperator 1.55 0.33 – 7.34 0.57 

Concentrație plasmatică Renină 2.31 2.01-3.74 0.05 

Concentrație plasmatică renina > 46.1 UI/ml 3.35 2.09-5.39 0.04 

Concentrație plasmatică Aldosteron 1.003 0.99 – 1.01 0.45 

Concentrația aldosteronului > 35.3 ng/dL 0.13 0.02 – 3.49 0.51 

Concentrație plasmatică TNF 0.016 0.95 – 1.02 0.47 

Concentrație TNF > 8.1 pg/ml 1.98 0.5 – 6.19 0.38 

Concentrație plasmatică IL6 0.992 0.97 – 1.006 0.24 

Concentrație IL6 > 7 pg/ml 1.3 0.02 – 2.89 0.19 

Lactat membre superioare 0.6 0.28 – 1.29 0.19 

Lactat membre inferioare 0,62 0.34 – 1.15 0.13 

 

Tabel 8.5. Rezultatele regresiei logistice după ajustare conform modelului pentru 

concentrația plasmatică a reninei peste 46.1 UI/ml pentru asocierea cu HT. 
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 Analiza multivariata 

 OR 95%CI p 

Concentrație plasmatică renină > 46.1 UI/ml 2.49 2.001-5.03 0.001 

Disfuncție severă de ventricul stâng 3.63 1.08-8.35 0.02 

Arc gotic 2.83 1.05-10.45 0.01 

 

Figura 8.5. Distribuția concentrației plasmatice de Renină în populația studiului 

Figura 8.6. Incidența concentrației crescute a Reninei plasmatice în populația 

studiului (1 – concentrație peste 46.1 UI/ml; 0 – concentrație sub 46.1 UI/ml) 
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Figura 8.7. Distribuția concentrației plasmatice de Aldosteron în populația studiului 

 

 

Figura 8.8. Incidența concentrației plasmatice crescute a Aldosteronului  în populația 

studiului (1 – concentrație peste > 35.3 ng/dL; 0 – concentrație sub > 35.3 ng/dL) 
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Figura 8.9. Distribuția concentrației plasmatice a TNF în populația studiului 

 

Figura 8.10. Incidența concentrației plasmatice crescute a TNF  în populația studiului 
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Figura 8.11. Distribuția concentrației plasmatice a IL6 în populația studiului 

 

 

Figura 8.12. Incidența concentrației plasmatice crescute a IL 6  în populația studiului (0 

-concentrație sub 7 pg/ml; 1 – concentrație peste 7 pg/ml) 
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9. Profilul inflamator și riscul de hipertensiune arterială la sugari după 

corecția coarctației de aortă: rolul raportului IL-6/TNF-α 

 

9.1. Introducere 

Coarctația de aortă este o malformație congenitală frecventă, cu o incidență de 5–7% 

[174]. Deși tratamentul chirurgical și intervențional oferă rezultate excelente pe termen scurt 

[175], morbiditatea pe termen lung rămâne semnificativă, reflectând caracterul sistemic al 

bolii, asociat cu disfuncție endotelială, modificări structurale ale peretelui aortic și inflamație 

[176]. Hipertensiunea arterială postoperatorie apare la 20–40% dintre pacienți și contribuie la 

creșterea riscului cardiovascular și cerebrovascular [176]. Citokinele proinflamatorii, precum 

IL-6 și TNF-α, pot influența reactivitatea vasculară, iar raportul IL-6/TNF-α ar putea reprezenta 

un marker mai fidel al inflamației sistemice [144,168,177–179]. Studiul de față a evaluat 

asocierea dintre raportul IL-6/TNF-α și apariția hipertensiunii arteriale după corecția coarctației 

de aortă. 

9.2. Metodologie 

Pacienții cu coarctație de aortă severă, diagnosticată ecocardiografic, au fost incluși 

consecutiv în perioada ianuarie–decembrie 2022 la Spitalul Clinic de Urgență pentru Copii 

„Maria Skłodowska Curie”, București. Au fost incluși pacienți cu diagnostic confirmat 

ecocardiografic, fiind excluși cei cu vârsta peste un an, malformații cardiace congenitale 

asociate semnificative, contraindicații chirurgicale, comorbidități severe sau alte cauze de 

hipertensiune arterială. Evaluarea imagistică a inclus ecocardiografie transtoracică (Philips 

EPIQ CVx), utilizată pentru analiza anatomiei arcului aortic, a diametrelor și a gradientelor 

Doppler, precum și tomografie computerizată pentru caracterizarea detaliată a anatomiei 

aortice și a structurilor adiacente. Coarctația a fost considerată semnificativă hemodinamic la 

un gradient Doppler >20 mmHg, asociat cu runoff diastolic și îngustare >50% sau scor Z <−3 

la nivelul istmului. 

Preoperator, au fost recoltate probe de sânge à jeun pentru determinarea reninei, 

aldosteronului, IL-6, TNF-α și factorului von Willebrand, conform valorilor de referință ale 

laboratorului. Raportul IL-6/TNF-α >2 a fost considerat sugestiv pentru inflamație sistemică 

[180]. Toți pacienții au fost tratați chirurgical prin anastomoză termino-terminală extinsă prin 

toracotomie stângă. 

Urmărirea postoperatorie s-a realizat pe o perioadă de doi ani, tensiunea arterială fiind 

evaluată la 3, 6, 12 și 24 de luni utilizând un protocol standardizat, cu trei determinări 
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consecutive și calcularea valorii medii. Diagnosticul de hipertensiune arterială a fost stabilit 

conform ghidurilor AAP 2017, ca valori ≥ percentila 95 pentru vârstă, sex și talie, înregistrate 

la cel puțin două vizite. 

Analiza statistică a fost realizată utilizând Wizard 2 Statistical Software, variabilele 

categoriale fiind exprimate ca frecvențe și procente, iar cele continue ca medie ± deviație 

standard. Endpointul principal a fost incidența hipertensiunii arteriale postoperatorii. Pentru 

evaluarea asocierii dintre raportul IL-6/TNF-α și hipertensiune s-a utilizat regresia logistică 

multivariată, incluzând variabilele cu p<0,1 în analiza univariată și aplicând selecție backward 

stepwise, rezultatele fiind exprimate ca odds ratio (OR) cu intervale de încredere de 95% și 

valori p. 

9.3. Rezultate 

9.3.1. Caracteristicile pacienților 

În total, 59 de pacienți au fost evaluați, iar după aplicarea criteriilor de excludere au 

fost incluși 42 în studiu (Figura 9.1). Au fost excluși 11 pacienți cu coarctație fără semnificație 

hemodinamică, 3 cu malformații cardiace congenitale asociate, 2 cu șoc septic și 1 cu boală 

renală. La prezentare, cele mai frecvente manifestări au fost tahipneea (85,36%), diferența de 

saturație între membre (73,17%), gradientul tensional >20 mmHg (82,92%), oliguria (60,97%) 

și dificultățile de alimentație (51%). 

Caracteristicile pacienților sunt prezentate în Tabelul 9.1. Vârsta medie a fost de 5,5 ± 

3,67 luni, 87,8% fiind de sex masculin, iar 6 pacienți prematuri. Disfuncția ventriculară stângă 

severă a fost prezentă la 9,8%, iar 14,6% au necesitat suport inotrop/vasopresor. Nu au fost 

identificate diferențe semnificative între pacienții cu și fără hipertensiune arterială 

postoperatorie (Tabelul 9.2). 

Diametrul mediu al coarctației a fost de 0,95 ± 0,17 mm (scor Z −3,85 ± 1,16), iar arcul 

gotic a fost cea mai frecventă variantă anatomică (29,3%). Diametrele medii ale aortei au fost: 

ascendentă 8,41 ± 1,76 mm, arc proximal 6,98 ± 2 mm și distal 4,8 ± 1,34 mm. Gradientul 

maxim a fost de 38,31 ± 23,2 mmHg, iar viteza maximă 2,97 ± 0,87 m/s. Durata intervenției a 

fost de 96,2 ± 20,71 minute, cu un timp de clampare de 28,95 ± 7,97 minute. Postoperator, 

gradientul a scăzut la 12 ± 6,27 mmHg. Nu au fost înregistrate decese, iar complicațiile au fost 

limitate (chilotorax, infecție de plagă, șoc cardiogen). 
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Incidența hipertensiunii arteriale postoperatorii a fost de 39% (16 pacienți). Aceasta s-a asociat 

semnificativ cu prematuritatea (p = 0,03), timpul de clampare (p = 0,039), niveluri crescute de 

IL-6 (p < 0,001) și raport IL-6/TNF-α > 2 (p < 0,001). 

Concentrațiile medii ale IL-6 și TNF-α au fost de 54,52 ± 64,77 pg/mL și 30,5 ± 32,08 

pg/mL, iar raportul IL-6/TNF-α > 2 a fost prezent la 39% dintre pacienți. Niveluri crescute de 

IL-6 și TNF-α au fost identificate la 85,4% și 95,1% dintre cazuri. Renina a fost crescută la 

78% dintre pacienți (56,32 ± 61,24 pg/mL). Diferențe semnificative între pacienții hipertensivi 

și normotensivi au fost observate pentru IL-6, TNF-α, renină și vWF. Figura 9.2 ilustrează 

distribuția raportului IL-6/TNF-α, semnificativ mai crescut în grupul hipertensiv (p = 0,03). 

Analiza de regresie logistică a inclus variabilele cu p < 0,1, iar modelul final (Tabelul 

8.3) a identificat renina crescută (OR = 3,41; p = 0,05) și timpul de clampare (OR = 3,76; p = 

0,04) ca factori independenți. Raportul IL-6/TNF-α > 2 a fost puternic asociat cu hipertensiunea 

(OR = 8,23; p < 0,001) și a rămas predictor independent în modelul ajustat (OR = 6,1; p = 

0,02). Modelul multivariat a explicat 42,3% din variabilitate (Nagelkerke R² = 0,423) și a avut 

o acuratețe globală de 81,2%. Utilizarea raportului IL-6/TNF-α a demonstrat o performanță 

predictivă superioară față de utilizarea separată a citokinelor. 

8.4. Discuții 

Coarctația de aortă (CoA) este o malformație congenitală frecventă (5–8% din total), 

caracterizată prin îngustarea aortei toracice, de obicei distal de artera subclavie stângă, cu o 

incidență de aproximativ 4/10.000 de nou-născuți [180]. Deși tratamentul precoce este esențial 

pentru prevenirea complicațiilor severe [151], CoA este în prezent considerată o boală 

vasculară sistemică, nu doar o stenoză mecanică [176]. Hipertensiunea arterială rămâne o 

complicație frecventă (20–40%), persistând până la vârsta adultă și contribuind la morbiditate 

cardiovasculară crescută [4,181]. 

Mecanismele implicate sunt multifactoriale, incluzând disfuncția endotelială, 

rigiditatea aortică și inflamația cronică [176]. Studii anterioare au demonstrat alterarea 

vasodilatației dependente de endoteliu și creșterea rigidității arteriale după corecția CoA 

[154,155,182–184], precum și modificări structurale ale peretelui aortic (scăderea elasticității, 

depunere de colagen) [157,158,172]. Anatomia arcului aortic, în special forma gotică, este de 

asemenea asociată cu rigiditate crescută [160]. 

Inflamația de grad scăzut joacă un rol important în această disfuncție vasculară 

[37,185]. IL-6 și TNF-α sunt mediatori centrali, implicați în activarea endotelială, stres oxidativ 

și reglarea tonusului vascular [186–188]. Raportul IL-6/TNF-α reflectă dezechilibrul 

inflamator, valorile >2 fiind sugestive pentru un status proinflamator [189]. 
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În cohorta noastră, IL-6 și TNF-α au fost crescute la majoritatea pacienților, iar 39% au 

prezentat un raport IL-6/TNF-α >2. Acest raport s-a asociat independent cu hipertensiunea 

arterială postoperatorie și a avut o valoare predictivă superioară față de citokinele individuale. 

În plus, nivelurile crescute de renină au confirmat implicarea activării neurohormonale, 

sugerând un mecanism multifactorial în dezvoltarea hipertensiunii. 

Aceste rezultate susțin utilitatea raportului IL-6/TNF-α ca marker predictiv pentru 

identificarea pacienților cu risc crescut, permițând monitorizare și intervenție precoce. 

8.4.1. Limitări 

Studiul este limitat de dimensiunea redusă a eșantionului, durata scurtă a urmăririi și 

evaluarea unică a citokinelor. Lipsa monitorizării ambulatorii a tensiunii arteriale și potențialul 

risc de supraîncadrare a modelului statistic impun interpretarea rezultatelor ca exploratorii. 

8.5. Concluzii 

Studiul evidențiază o incidență crescută a hipertensiunii arteriale după corecția precoce 

a CoA și demonstrează asocierea independentă a raportului IL-6/TNF-α >2 cu acest fenomen. 

Rezultatele susțin conceptul de boală vasculară sistemică și subliniază necesitatea monitorizării 

pe termen lung, utilizării biomarkerilor inflamatori în stratificarea riscului și dezvoltării unor 

strategii terapeutice personalizate. Sunt necesare studii prospective pentru validare. 

Figura 9.1. Pacienții incluși în studiu după aplicarea criteriilor de excludere. 

Tabelul 9.1. Caracteristicile pacienților; medie ± deviație standard; n (%) 

Parametru (Unitate) N = 42 (100%) 

Preoperator 

Vârsta (luni) 5,5 ± 3,67 
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Greutate (g) 5024,1 ± 2214,73 

Înălțime (cm) 63,7 ± 9,72 

Sex masculine (n, %) 36 (87,8) 

Prematuritate (n, %) 6 (14,6) 

Disfuncție VS moderată (n, %) 5 (12,2) 

Disfuncție VS severă (n, %) 4 (9,8) 

Diametru istm aortic (mm) 0,95 ± 0,17 

Scor Z (unități Z) −3,85 ± 1,16 

Valvă aortică bicuspidă (n, %) 6 (14,6) 

Arc aortic gotic (n, %) 12 (29,3) 

Arc gotic crenelat (n, %) 3 (7,3) 

Arc aortic bovin (n, %) 5 (12,2) 

Diametru aortă ascendentă (mm) 8,41 ± 1,76 

Diametru arc proximal (mm) 6,98 ± 2 

Diametru arc distal (mm) 4,8 ± 1,34 

Gradient sistolic maxim istm (mmHg) 38,31 ± 23,2 

Viteză maximă istm (m/s) 2,97 ± 0,87 

Suport inotrop (n, %) 3 (7,3) 

Suport inotrop + vasopressor (n, %) 6 (14,6) 

Biomarkeri 

Renină (pg/mL) 56,32 ± 61,24 

Renină > 28 pg/mL 32 (78) 

vWF (UI/mL) 77,9 ± 63,13 

vWF > 150 UI/mL 5 (12,2) 

IL-6 (pg/mL) 54,52 ± 64,77 

IL-6 > 7 pg/mL 35 (85,4) 

TNF-α (pg/mL) 30,5 ± 32,08 

TNF-α > 8,1 pg/mL 39 (95,1) 

Raport IL-6/TNF-α > 2 (n, %) 16 (39) 

Intraoperator 

Durata intervenției (min) 96,2 ± 20,71 

Timp clampare aortică (min) 28,95 ± 7,97 
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Intervenție < 1 lună (n, %) 4 (9,75) 

Circulație extracorporeală (n, %) 1 (2,43) 

Postoperator 

Gradient sistolic istm (mmHg) 12 ± 6,27 

Viteză maximă (m/s) 1,7 ± 0,4 

Suport inotrop și/sau vasopressor (n, %) 4 (9,8) 

Complicații totale (n, %) 5 (12,2) 

Chilotorax (n, %) 1 (2,43) 

Infecție superficială plagă (n, %) 1 (2,43) 

Șoc cardiogen (n, %) 3 (7,3) 

Hipertensiune arterială (n, %) 16 (39) 

 

Tabelul 9.2. Comparația pacienților cu și fără hipertensiune arterială postoperatorie; 

medie ± deviație standard; n (%). 

Parametru (Unitate) HTA (-)  

N=26 

HTA (+)  

N=16 

p 

Preoperator 

Vârsta (luni) 40,4 ± 41,2 37,7 ± 54,8 0,86 

Greutate (g) 5400 ± 700 5100 ± 800 0,22 

Înălțime (cm) 61,2 ± 3,5 59,8 ± 4,0 0,25 

Sex masculin (n, %) 10 (38,46) 16 (100) 0,37 

Prematuritate (n, %) 3 (11,5) 3 (18,75) 0,83 

Disfuncție VS moderată (n, %) 4 (24) 4 (17) 0,88 

Disfuncție VS severă (n, %) 0 (0) 5 (21) 0,13 

Diametru istm aortic (mm) 2,8 ± 0,9 2,7 ± 1,0 0,77 

Scor Z (unități Z) −1,3 ± 0,5 −1,6 ± 0,7 0,19 

Valvă aortică bicuspidă (n, %) 6 (35) 10 (42) 0,63 

Arc aortic gotic (n, %) 5 (29) 2 (8) 0,18 

Arc aortic crenelat (n, %) 3 (18) 5 (21) 0,72 

Arc aortic bovin (n, %) 2 (12) 6 (25) 0,31 

Diametru aortă ascendentă (mm) 8,7 ± 2,3 7,6 ± 1,3 0,08 

Diametru arc proximal (mm) 5,7 ± 1,2 6,0 ± 1,1 0,47 

Diametru arc distal (mm) 4,7 ± 1,2 5,0 ± 1,1 0,41 
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Gradient sistolic maxim istm (mmHg) 46,6 ± 19,3 57,0 ± 18,7 0,09 

Suport inotrop + vasopresor (n, %) 2 (12) 6 (25) 0,31 

Suport inotrop (n, %) 3 (18) 7 (29) 0,38 

Biomarkeri 

Renină (pg/mL) 22 ± 7 35 ± 10 0,01 

vWF (UI/mL) 140 ± 30 170 ± 40 0,03 

IL-6 (pg/mL) 4,5 ± 1,8 6,9 ± 2,3 0,02 

TNF-α (pg/mL) 4,8 ± 1,7 7,2 ± 2,1 0,01 

Raport IL-6/TNF-α > 2 (n, %) 2 (7,7) 14 (87,5) 0,03 

Intraoperator  

Durata intervenției (minute) 130 ± 20 140 ± 25 0,17 

Timp clampare aortică (minute) 25 ± 6 27 ± 5 0,36 

Intervenție < 1 lună (n, %) 6 (35) 7 (29) 0,68 

Circulație extracorporeală (n, %) 0 (0) 1 (6,25) 0,82 

Postoperator 

Gradient sistolic postoperator (mmHg) 12 ± 6,27 13 ± 3,28 0,39 

Viteză maximă postoperator (m/s) 1,7 ± 0,4 1,9 ± 0,2 0,46 

Suport inotrop și/sau vasopresor (n, %) 2 (12) 5 (21) 0,41 

Chilotorax (n, %) 0 (0) 2 (8) 0,18 

Infecție superficială de plagă (n, %) 1 (6) 3 (12) 0,52 

Șoc cardiogen (n, %) 0 (0) 2 (8) 0,18 

 

Figura 9.2. Diagramă tip bară care ilustrează proporția pacienților cu raport IL-6/TNF-

α > 2, stratificată în funcție de statusul hipertensiunii arteriale postoperatorii (HTA 0 = 

normotensivi, HTA 1 = hipertensivi). Procentele sunt afișate deasupra fiecărei bare. 
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Tabelul 9.3. Rezultatele regresiei logistice (Odds ratio-urile pentru vârstă sunt 

exprimate pentru fiecare creștere de 1 an; odds ratio-urile pentru concentrația 

plasmatică de renină sunt exprimate pentru fiecare creștere de 1 pg/mL). 

 

Variabilă OR 

(univariat) 

IC 95% p OR 

(multivariat) 

IC 95% p 

Raport IL-6/TNF-α 

>2 

7,4 2,4–

22,9 

<0,001 5,2 1,6–17,1 0,02 

Concentrația 

plasmatică de renină 

3,30 1,1–

10,5 

0,05 2,4 1,1–5,9 0,03 

Arc aortic gotic 4,80 1,2–

20,9 

0,03 — — — 

Timp clampare 

aortică 

3,60 2,1–

13,2 

0,045 3,0 1,2–9,2 0,046 

Vârsta 1,04 1,5–

26,4 

0,040 — — — 
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Concluzii și contribuții personale 

 

 Prezenta teză de doctorat abordează o problematică complexă și de actualitate în 

chirurgia cardiovasculară pediatrică, și anume identificarea factorilor de prognostic implicați 

în evoluția postoperatorie a pacienților nou-născuți și sugari cu coarctație de aortă, cu accent 

particular pe mecanismele implicate în apariția hipertensiunii arteriale după corecția 

chirurgicală.   

 Rezultatele obținute susțin conceptul modern conform căruia coarctația de aortă nu 

reprezintă o simplă leziune obstructivă localizată, ci o afecțiune vasculară sistemică, 

caracterizată prin interacțiuni complexe între factori anatomici, hemodinamici, neurohormonali 

și inflamatori.   

 Analiza integrată a celor patru studii evidențiază faptul că, în ciuda progreselor 

semnificative în tehnicile chirurgicale și în managementul perioperator, hipertensiunea 

arterială postoperatorie rămâne o complicație frecventă, cu impact major asupra prognosticului 

pe termen lung.   

 Un prim element esențial evidențiat în cadrul lucrării este rolul determinant al anatomiei 

arcului aortic în evoluția postoperatorie. Studiul de tip review a demonstrat că nu doar 

dimensiunea arcului, ci și geometria acestuia influențează hemodinamica pe termen lung, riscul 

de recoarctație și apariția hipertensiunii arteriale. Aceste observații susțin necesitatea unei 

reconstrucții complete și armonioase a arcului aortic, adaptată fiecărui pacient, și nu limitată 

exclusiv la corecția zonei de stenoză. 

 Al doilea studiu aduce o contribuție importantă prin prezentarea unei etiologii extrem 

de rare de coarctație de aortă, determinată de o tumoră desmoidă neonatală. Acest caz 

evidențiază necesitatea unei evaluări imagistice aprofundate și a unei gândiri clinice flexibile 

în fața unor prezentări atipice, subliniind rolul chirurgiei personalizate în managementul 

acestor situații. 

 Rezultatele studiilor clinice originale (studiile 3 și 4) demonstrează caracterul 

multifactorial al hipertensiunii arteriale postoperatorii. S-a evidențiat rolul central al sistemului 

renină–angiotensină–aldosteron, nivelurile crescute ale reninei plasmatice fiind asociate 

independent cu dezvoltarea hipertensiunii arteriale. În paralel, analiza profilului inflamator a 

arătat că raportul IL-6/TNF-α reprezintă un marker predictiv superior pentru identificarea 

pacienților cu risc crescut. 
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 Integrarea acestor rezultate susține ipoteza existenței unei interacțiuni între activarea 

neurohormonală și inflamația sistemică, care contribuie la disfuncția vasculară persistentă chiar 

și după corecția anatomică a leziunii. 

 Un aspect important evidențiat de această teză este faptul că intervenția chirurgicală 

precoce, deși esențială pentru supraviețuire și reducerea complicațiilor imediate, nu elimină 

complet riscul dezvoltării hipertensiunii arteriale pe termen mediu și lung. Acest fapt subliniază 

necesitatea monitorizării îndelungate a acestor pacienți și a identificării precoce a factorilor de 

risc. 

Contribuții personale 

 Contribuțiile personale ale acestei teze sunt multiple și se înscriu atât în sfera cercetării 

fundamentale, cât și în cea aplicativă, cu impact direct asupra practicii clinice: 

• realizarea unei analize critice și actualizate a literaturii privind managementul 

coarctației de aortă asociate cu hipoplazie de arc și anatomii particulare, evidențiind 

importanța reconstrucției complete a arcului aortic pentru prevenirea complicațiilor 

tardive; 

• sistematizarea criteriilor de definire a arcului hipoplazic și a implicațiilor acestora în 

alegerea strategiei chirurgicale; 

• integrarea conceptului de „geometrie a arcului aortic” ca determinant prognostic major 

în evoluția postoperatorie; 

• prezentarea și analiza unui caz clinic rar de coarctație de aortă determinată de tumoră 

desmoidă neonatală, contribuind la literatura limitată privind etiologiile neobișnuite ale 

acestei patologii; 

• evidențierea rolului imagisticii avansate (în special CT) în diagnosticul diferențial al 

formelor atipice de coarctație; 

• demonstrarea unei incidențe semnificative a hipertensiunii arteriale postoperatorii chiar 

la pacienții operați precoce, contrazicând parțial ipoteza clasică a protecției complete 

prin corecție neonatală; 

• identificarea unei asocieri independente între nivelurile crescute ale reninei plasmatice 

și hipertensiunea arterială postoperatorie, sugerând un rol central al sistemului renină–

angiotensină–aldosteron; 

• evidențierea implicării inflamației sistemice în patogeneza hipertensiunii arteriale, prin 

utilizarea raportului IL-6/TNF-α ca marker predictiv; 
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• demonstrarea faptului că raportul IL-6/TNF-α are o valoare predictivă superioară 

comparativ cu utilizarea individuală a citokinelor; 

• identificarea unor factori clinici și intraoperatori relevanți (prematuritatea, timpul de 

clampare aortică), susținând caracterul multifactorial al hipertensiunii postoperatorii; 

• propunerea utilizării combinate a biomarkerilor (renină + raport IL-6/TNF-α) pentru 

stratificarea riscului; 

• dezvoltarea și aplicarea unui protocol standardizat de monitorizare a tensiunii arteriale 

la sugar, adaptat limitărilor clinice specifice acestei grupe de vârstă; 

• corelarea parametrilor imagistici cu evoluția clinică și integrarea acestora în evaluarea 

prognostică; 

• elaborarea unui model predictiv integrativ, care combină factori anatomici, biologici și 

intraoperatori; 

• confirmarea caracterului sistemic al bolii prin corelarea disfuncției vasculare, activării 

neurohormonale și inflamației; 

• propunerea unor direcții terapeutice țintite, în special utilizarea precoce a inhibitorilor 

sistemului renină–angiotensină la pacienții cu risc crescut; 

• promovarea unei abordări multidisciplinare în managementul coarctației de aortă, 

integrând chirurgia cardiovasculară, cardiologia pediatrică, imagistica și biologia 

moleculară. 

 Rezultatele obținute deschid perspective importante pentru cercetări viitoare. Sunt 

necesare studii prospective multicentrice, cu cohorte mai mari și perioade de urmărire 

extinse, pentru validarea rolului biomarkerilor identificați și pentru dezvoltarea unor 

modele predictive robuste. 

 De asemenea, investigarea mecanismelor moleculare implicate în disfuncția vasculară 

și în inflamația sistemică ar putea conduce la dezvoltarea unor terapii țintite, capabile să 

reducă riscul de hipertensiune arterială și complicații cardiovasculare pe termen lung. 

 În concluzie, această teză contribuie la o mai bună înțelegere a fiziopatologiei 

coarctației de aortă și oferă premisele unei abordări moderne, personalizate, orientate nu 

doar către corecția anatomică, ci și către optimizarea prognosticului pe termen lung al 

acestor pacienți. 
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