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SUMMARY

CLINICAL-PARACLINICAL AND THERAPEUTICAL ASPECTS BETWEEN PRIMARY AND SECONDARY
PERSISTENT PULMONARY HYPERTENSION

Studying clinical, paraclinical and laboratorial manifestations in purpose of differential diagnosis between primary
and secondary persistent pulmonary hypertension. As a risk were determined- respiratory distress syndrome, hypogly-
cemia and polycythemia.

Respiratory distress syndrome and polycythemia has a high incidence in primary HPP, but hypoglycemia is
frequently attested in secondary HPP. Accompanied primary HPP are the evolving clinical manifestations of lung di-
seases such as respiratory distress syndrome, pneumonia and acidosis. But clinical manifestations of secondary HPP
are frequently associated with HCD.

Uncle echocardiography allowed us to determined fetal communications (FOP, CAP)in both groups study and
statistical difference concerns the pressure in pulmonary artery, So at the new born with primary HPP were determi-
ned lower values of pressure in pulmonary artery approximately 48.28+17.27 mmHg, but in new born with secondary
HPP this values were higher, approximately 59.75+13.54 mmHg. In treatment of primary HPP prevail antibacterial
treatment, administration of surfactant and NaHCO . But in secondary HPP was administered with predilection — Do-
pamine, MgSO , and Sildenafil.

PE3toME

KJIWHUKO-TTAPAKIMHUYECKUE U TEPAIIEBTHYECKUE ACIHEKTBI IEPBUYHON U
BTOPUYHOM MNEPCUCTUPYIOLIEN JETOYHOM T'MIIEPTEH3UU

H3yuenue KnuHuueckux, napakiuHu4eckux u 1a0opamopubiMu npoasieHull 8 Yeusax oup@epenyuansvrou ouazHo-
CmMuKu MedHcoy nepeutHoll U GMOPUYHOU NepPCUCMUpyloujeli 1e2o4Hol sunepmensuu. B kauecmee gpakmopos pucka
ObLIU Onpedenensl - PeCRUPamopHuLL QUCIPECc-CUHOPOM, UNO2TUKeMUS U nonuyumemuu. Pecnupamopnuwiii oucmpecc-
CUHOPOM U NOTUYUMEMUS UMEION BLICOKYVIO YACMOMY NPU NEPEULHOU 1€20UHOU CUNEPMEH3UN, HO UNOTUKEMUS HACTO
ceudemenvcmeyem 06 6mopuunoll necounol eunepmensuu. Conpogodcoaiowjell NepeuUHyIo 1e204HyI0 2UnepmeH3uIo
ABNAEMCA IBONIOYUOHUPYIOUUE KIUHUYECKUE NPOABIeHUs 3A001e6aNUl 1eKUX, MAKUX KAK PeCRUpamopHulil Oucmpecc-
CUHOPOM, nHeeMOHUs U ayudos. Ho kiunuueckue nposasienus 6mMopuyHol 1e204HOU SUNEPMEH3UY Yacmo céA3aHbl ¢
BPOIHCOCHHBIMU NOPOKAMU CePOYd.

Oxoxapouoepaghuu nozeonuno Ham onpederums gemanvrvie komynuxkayuu (POIT, CAP) 6 obeux epynnax uccie-
008aHUsL U CMAMUCTUYECKYIO PA3HUYY KACAeMO 0AGIeHUsl 6 1e204HOU apmepuu. Takum 0b6pasom, y HOBOPOUCOEHHO20 C
NepeuUYHOIL 1e20YHOU 2unepmeHn3ueli ObLiu onpeodenensl bonee HU3KUe 3HAUeHUs: 0ABIeHUsL @ 1e20YHOIL apmepuu npudIu-
sumenvro 48,28 £ 17,27 mm pm.cm., HO y HOBOPOHCOEHHBIX C BMOPUUHOL 1e2OYHOU SUnepmensueti Smu 3HaueHus ObLIu
sviute, npudausumensro 59,75 = 13,54 um pm. Ilpu nevenuu nep8udHol 1e204HOU unepmeH3uu npeooiadarm aHmu-
baxmepuanvhoe neuenue, 66edenue nosepxrocmuo-akmusro2o eewecmea u NaHCO,, a npu 6mopuuiotl 1e204not 2u-
nepmen3uu OCyecmensaioch jievenue ¢ - dogamurom, u cunoernagpuia MgSO,

Actualitate. Hipertensiunea pulmonard persis- hipertensiune pulmonara persistenta, ca aceasta afec-
tentd (HPP) poate fi o maladie fatala determinatd de tiune se intalneste mai des in rindurile copiilor nascuti
diverse boli pulmonare si extrapulmonare, avand o in- la termen sau postmaturi [4] si cd aproximativ 15%
cidenta de 0,43 — 6,8/1000 de nou-nascuti vii i 0 mor- -35% din nou-ndscutii cu hipertensiune pulmonara
talitate de 10-20% [1,2,3]. Unele studii sugereaza ca persistentd se constituie din prematuri.
la 1000 nou-nascuti vii se inregistreaza 1-2 cazuri de La sfarsitul secolului 20, rata mortalitatii hiperten-
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siunii pulmonare persistente a fost de aproape 40%
[11], iar prevalenta de handicap neurologic major a
fost de 15-60% [6].

Hipertensiunea pulmonara persistenta este cel mai
frecvent asociata cu 1 din 4 etiologii de baza [5]:

1. Vasoconstrictie pulmonara acuta

2. Hipoplazia patului vascular pulmonar

3. Hipertensiune pulmonara idiopatica

4. Malformatiile cardiace congenitale

in fiece an, pe data de 5 mai, este marcata Ziua
Mondialad a Hipertensiunii Pulmonare (HP) in scopul
imbunatatirii calitatii vietii si sperantei la viatd a mai
mult de 25 milioane de persoane care sufera de hiper-
tensiune pulmonara, din intreaga lume.

Hipertensiunea pulmonara se divizeaza in: hiper-
tensiune pulmonara tranzitorie si hipertensiune pul-
monara persistenta, printre care se numara hiperten-
siunea pulmonara idiopatica - sinonima persistentei
circulatiei fetale primare. De reguld, etiologia hiper-
tensiunii pulmonare tranzitorii este hipoxia de diversa
geneza, iar drept cauza al hipertensiunii pulmonare
persistente serveste hipoxia intrauterind cronica [8].

Hipertensiunea pulmonara poate fi: tranzitorie
(HPT), persistenta (HPP):

1. HPP primara — intalnita la nou-nascutii cu RDIU
prin suferinta fetald cronica, la examenul radiologic
tesutul pulmonar este normal.

2. HPP secundara patologiei pulmonare — SDR,
hipoxiei cronice intrauterine ce duce la ingrosarea
stratului muscular al vaselor pulmonare, diabetului
zaharat matern, sindromului Down, SAM.

3. HPP secundara hipoplaziei tesutului pulmonar
— herniei diafragmatice, sindromului Potter, oligoam-
niosului.

4. HPP secundara MCC cu sunt stanga - dreap-
ta (drenaj aberent anormal total al venei pulmonare,
cord triatrial, atrezia aortica si stenoza critica de aorta,
coarctatia de aorta etc.) [2].

Admnistrarea antidepresivelor, antiinflamatoare-
lor nesteroidiene, analgezicelor in ultimul trimestru al
sarcinii este asociatd cu incidenta mai mare a HPP in
randul copiilor nascuti de aceste gravide [12].

Suspiciunea de hipertensiune pulmonara apare
atunci cand pe langa parametrii “duri” ai ventilatiei
(presiunea maxima la inspiratie — 35-40 mmHg, iar
la sfarsitul expiratiei — 4-5 mmHg) si folosirea con-
centratiilor inalte de oxigen la inspiratie (FiO, mai
mare de 0,4), la copil se mentin hipoxemia manifesta
si cianoza in lipsa semnelor clinice si radiologice ale
leziunilor pulmonilor sau cordului [11,13].

Eco Doppler cardiac este cel mai important scree-
nig al HPP si MCC. Cu ajutorul Dopplerului continuu
se vizualizeaza directia suntului prin CAP, apoi se ma-
soara presiunea sistolica in artera pulmonara (PaSSP)
si presiunea diastolica in artera pulmonara (PaSDP).
In vetriculul drept presiunea sistolica (PaSV) va fi in-
fluentata de regurgitarea (de viteza (V)) de regurgi-
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tare prin valva tricuspida si presiunea in atriul drept
(PAD) conform formulei lui Bernoulli: PAS= 4V?
+PAD. PAS fiziologica la nou-nascuti este 5 mmHg.
Presiunea diastolica in ventriculul drept (PaDV) este
calculata prin aceeasi formuld, unde V este valoarea
maxima a vitezei de regurgitare prin tricuspida [15] .

Scopul: Studierea manifestarilor clinice, paracli-
nice §i tacticii terapeutice in hipertensiunea pulmona-
ra persistenta primara si versus.

Material si metode:

Lucrarea reprezintd un studiu clinic, de cohorta,
prospectiv. Metodele utilizate au fost: observarea,
analiza, sinteza, sistematizarea. Cercetarea empirica
s-a bazat pe analiza datelor clinice si paraclinice ale
pacientilor cu hipertensiune pulmonara persistentd
primara si secundara.

Materialul clinic a fost selectat in baza sectiilor
reanimare §i terapie intensivd nou-nascuti si prema-
turi ale clinicii IMSP Institutul Mamei si Copilului, in
perioada anilor 2014-2015. Este un studiu de cohorta,
caz-martor, prin analiza fiselor medicale ale nou-nas-
cutilor si registrelor de evidenta ale sectiilor respec-
tive.

Criterii de includere: Nou-ndscuti cu diagnos-
ticul de hipertensiune pulmonara persistenta(care au
necesitat suport respirator).

Criterii de excludere: In baza cercetirii istoricu-
lui medical, nou-ndscutii cu oricare din urmatoarele
conditii au fost exclusi din studiu: prezenta doar a fo-
ramenului oval, nou-ndscuti cu persistenta circulatiei
fetale dar O_-independenti.

Lotul de studiu a fost constituit din 80 de pacienti
cu hipertensiune pulmonara persistentd, care au fost
divizati:

»  Lotul I — nou-nascuti cu hipertensiune pul-
monara persistentd primara — 35 pacienti.

»  Lotul Il — nou-nascuti cu hipertensiune pul-
monara persistentd secundara — 45 pacienti.

Rezultate: Rezultatele cercetarilor clinice, de la-
borator si instrumentale au fost incluse in fige speciale
ce contineau criteriile de apreciere ale sindroamelor
clinice si de laborator.

Diagnosticul de HPPN a fost stabilit in baza da-
telor clinice, radiografiei toracice, analizei gazelor
sangelui arterial (EAB) si rezultatelor ecocardiogra-
fiei 2D. Estimarea presiunii in artera pulmonara s-a
bazat pe gradientul intre ventriculul si atriul drept, in
timpul regurgitatiei valvei tricuspide, luand presiunea
in atriu drept = 15 mmHg (presiunea sistolica a ar-
terei pulmonare fiind estimata drept PSAP = raportul
dintre gradientul de presiune al ventriculului drept la
atriul drept + 15 mmHg). Hipertensiunea pulmonara
a fost clasificatd ca medie, daca PSAP era mai mica
de 40 mmHg, moderata — 40-60 mmHg,si severs,
daca PSAP era mai mare de 60 mmHg [5]. Aditional
au fost folosite si alte criterii de stabilire a severitatii
HP: directia suntului de la ductul Botalov sau foramen
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Fig. 1. Reprezentarea incidentei HPP primare si secundare in functie de gen

ovale, orientarea septului ventricular si functia sisto-
lica a ventriculului stang, in timpul fractiei de ejectie
a ventriculului. Toti acesti parametri s-au efectuat de
rutind. Pentru excluderea sau confirmarea MCC, copi-
ii au fost evaluati si EcoCG cu Doppler.

Analizand datele obtinute, observam cd in lotul
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I a prevalat sexul masculin cu 64%, pe cand in lo-
tul II — sexul feminin cu 60%, deci putem constata ca
HPP primara se intdlneste mai des in randurile nou-
nascutilor de gen masculin, iar HPP secundara apa-
re mai frecvent la nou-nascutii de gen feminin ([12].
(P<0,005).
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Fig. 4. Reprezentarea incidentei HPP primare §i
secundare in functie de modul nasterii
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Toti copiii (100%) din lotul I s-au nascut prematur,
in lotul I doar 40% le-au revenit copiilor prematuri si

60% s-au ndscut la termen. Se observa o prevalenta a

hipertensiunii pulmonare persistente primare la nou-
nascutii prematuri, iar a HPP secundare la nou-nascu-
tii la termen



(lotul I-100% - prematuri, lotul II - 60% — prema-
turi). (P<0,001).

In lotul I au prevalat nou-niscutii cu greutate mici
la nagtere — 40%, greutate foarte mica — 44% si extrem
de mica — 12% . In lotul II greutatea mici la nastere
s-a inregistrat la 60% nou-nascuti, iar 40% aveau gre-
utatea normala.
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Fig.5.Reprezentarea scorului
Apgar la 1 minut de viata

Analizand rezultatele obtinute, observam ca la 1
minut de viata scorul Apgar in ambele loturi practic
nu variaza statistic avand valori sub 7 puncte. La mi-
nutul 5 de viatd, 24% copii au fost elvaluati cu scor
Apgar >7 punce, 72% nou-nascuti din lotul I au fost

Putem rezuma ca HPP primara s-a depistat mai des
la copiii nascuti per vias naturalis (operatie cezaria-
na 44%, per vias naturalis 56%), iar HTP secundara
mai des la nou-nascutii extrasi prin operatie cezari-
ana (operatie cezariana 60%, per vias naturalis 40%)
(r=0,72).
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Fig. 6. Reprezentarea scorului
Apgar la 5 minute de viata

apreciati cu scor Apgar 5-7 p si doar 4% cu <5 puncte.
in lotul II, 60% nou-ndscuti s-au notat cu scor Apgar
>7 puncte si 40% cu 5-7 puncte. Astfel, observam o
ameliorare mai rapida a starii generale in randul nou-
nascutilor lotului II, diagnosticati cu hipertensiune
pulmonara secundara (r = 0,68).
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Fig. 7. Reprezentarea factorilor de risc de origine materna

La studierea anamnezei obstetricale materne, s-au
evidentiat cativa factori probabili de risc pentru dez-
voltarea HPP la nou-néascutii acestor gravide. Diferen-
ta statistic veridica intre aceste 2 loturi nu se remar-
ca, cu exceptia prevalentei diabetului zaharat (13%),
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obezitatii (12%) (P<0,05), duplexului (12%) (P<0,05)
la mamele din lotul I si prevalentei MCC (20%)
(P<0,001) si insuficientei cardiace (20%) (P<0,001)
in lotul II.



100 100

1 lot

@ hipoglicemia
E policitemia
BESDR

OTTNN

B hipoTA

2 lot

Fig. 8. Complicatiile hipertensiunii pulmonare

Una din complicatiile HPP este hipoglicemia,
inregistratd i la nou-ndscutii din loturile noastre de
studiu. Rezultatele obtinute ne permit sa constatam ca
nou-nascutii cu HPP secundara manifesta mai des hi-
poglicemie fata de cei cu HPP primara. (P<0,05).

Policitemia este o complicatic ce a prevalat la
nou-nascutii HTP (In lotul T — 32% cu valori medii
ale hemoglobinei de 218,86+10,05, in lotul II — 20%
cu valori medii ale hemoglobinei de 216,07£15,62).
(P<0,005).

Studiind manifestarile clinice ale pacientilor ce-
lor doud loturi de studiu se remarca prezenta sin-

dromului de detresa respiratorie la nou-nascutii
lotului I (100%), pe cand la cei din lotul II, ea a
constituit doar 40% (P<0,001), tahipneei tranzitorii
(36% — lotul 1, 24% lot II) (P<0,05). Asadar, pu-
tem constata ca sindromul detresei respiratorii are
o incidenta mai mare la pacientii cu HPP primara
si coreleazd cu prezenta prematuritdtii la toti nou-
nascutii. (r=0,82).

Concluzia este cd hipotensiunea arteriald are o
frecventd mai mare in rindurile copiilor cu HPP se-
cundara, decat la cei cu HPP primara ( lotul I 8%, lotul
11 20%).(P<0,01).
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Fig. 9. Reprezentarea necesitatii in suport respirator

in lotul I toti nou-ndscutii au necesitat suport res-
pirator: 72% au fost plasati la VAP cu FiO, in me-
die 72,86+£21,96%, iar 28% s-au aflat la CPAP cu
valoarea medie a FiO, — 23,38+3,20%. in lotul II:
40% nou-ndscuti au necesitat O, prin cuboltd, 20%
au fost plasati la VAP cu FiO, 69,56+28,76%, 16%
copii s-au aflat la suport cu O, prin CPAP cu FiO,
— 21,36+4,54%, iar 24% nou-nascuti au fost O,-in-
dependenti. Necesitatea suportului respirator la nou-
nascutii din lotul I prevaleaza considerabil fatd de
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lotul II (P<0,0001), fapt confirmat si de datele din
literatura din domeniu [7].

in lotul I, 72% nou-ndscuti au prezentat acidoza
cu o valoare medie a pH-ului de 7,13+£7,09 si 8%
au manifestat alcaloza cu valoarea medie a pH-ului
de 7,56+0,05.In lotul II doar 40% de nou-nascuti
au suportat acidoza cu valoarea medie a pH-ului de
7,2042,06, restul avand un pH al sangelui in limitele
normale.
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Fig.10. Distributia dereglarilor metabolice

Tabelul 1.
Aprecierea severititii evolutiei clinice
a HPP in functie de GAA.

I Lotul Lotul I
HPP GAA
Procente Procente
Gradul I <250 28%** 44%
Gradul 11 251-500 48% 24% **
Gradul III 501-625 20% 20%
Gradul IV >625 40 ** 12%

P<0,05 (intre lotul I si ).

Analizand rezultatele obtinute (tab.1l), putem re-
marca ca gradul I de evolutie al afectiunii s-a inregis-
trat mai des la nou-nascutii cu HPP primara, pe cand
gradul IV, cu o evolutie severa s-a observat prevalent
la copiii cu HPP secundara.

Investigatiile EcoCG cu Doppler a evidentiat pre-
zenta comunicatiilor fetale (FOP, CAP) la ambele
loturi de studiu, diferentd statistica fiind remarcata la
evaluarea valorilor presiunii 1n artera pulmonara. Ast-
fel, la nou-nascutii cu HPP primara s-au determinat
valori mai mici ale presiunii in artera pulmonara, in
medie — 48,25+17,27 mm Hg, iar la nou-ndscutii cu
HPP secundara aceste valori erau mai mari, in medie
de 59,75+13,54 mm Hg, fapt ce poate fi argumentat
prin prezenta MCC 1in lotul 1T (76%).

La studierea cliseelor radiologice ale nou-nascu-
tilor ambelor loturi de studiu se remarcd o incidentd
mai Inaltd a afectiunilor pulmonare, cum sunt: boala
membranelor hialine, pneumonie, pneumotorax, la
copiii cu HPP primara versus cei cu HPP secundara
la care au predominat malformatiile cardiace conge-
nitale (80%).
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Fig. 11. Rezultatele radiografiei cutiei toracice

Analizand tratamentul administrat celor doua lo-
turi de pacienti, constatam ca la tratarea semnelor de
HPP in lotul II s-au folosit mai frecvent preparate-
le: Dopamind 7,5 mcg/kg/min,1MgSO, _25 mg/kg,
Sildenafil — 0,5 mg/kg, Furosemid — 1-2 mg/kg, Ve-
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rospiron — 1 mg/kg in 24 ore, Captopril- 0,3 mg/kg
in 3 prize, pe cind in lotul I a predominat terapia an-
tibacteriand, administrarea de surfactant si NaHCO.,.

Din totalitatea nou-nascutilor supusi studiului,
starea copiilor a fost stabilizata in primele 24 ore
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Fig. 12. Reprezentarea tratamentului medicamentos

dupa nastere cu ameliorare ulterioarad si doar 16%
cazuri in lotul I si 12 % 1in lotul II s-au soldat cu
deces.

Concluzii:

1. Studiind datele statistice existente in literatu-
ra de specialitate si analizdnd materialul acumulat,
constataim ca HPP primara afecteazd preponderent
nou-ndscutii de sex masculin, nascuti per vias natu-
ralis, cu termenul de gestatie mai mic de 37 sapta-
mani, iar HPP secundara se remarca mai des la sexul
feminin, la nou-nascutii extrasi prin operatie cezari-
ana, cei la termen sau postmaturi.

2. Scorul Apgar minutul 5 de viata ne permite sa
concluzionam ca, in urma masurilor de reanimare
a nou-ndscutilor cu HPP, s-a remarcat o ameliorare
mai rapida cu stabilizarea starii generale in randul
nou-ndscutilor cu hipertensiune pulmonara secunda-
rd versus cei cu hipertensiune pulmonara primara,
care au avut nevoie de o perioadd mai indelungata
pentru stabilizare.

3. Complicatiile HPP au fost urmatoarele: sin-
dromul detresei respiratorii, hipoglicemia, policite-
mia. Sindromul detresei respiratorii si policitemia
au o incidentd mai naltd la HPP primara, iar hipo-
glicemia se atestda mai frecvent la HPP secundara.

4. Tabloul clinic al HPP primare evolueaza fiind
insotit de manifestari ale afectiunilor pulmonare
precum sindromul detresei respiratorii, pneumonia,
acidoza. lar manifestarile clinice ale HPP secundare
se asociaza frecvent cu cele ale malformatiilor car-
diace congenitale.

5. Gradul II de evolutie al afectiunii s-a inregis-
trat mai des la nou-ndscutii cu HPP primarad, pe cand
gradul IV, cu o evolutie severad, s-a observat la copiii
cu HPP secundard. Asadar, HPP primara afecteaza
un numdr mai mare de nou-ndscuti, dar are o evolu-
tie trenantd, pe cand HPP secundara are o incidentd
mai mica, dar evolueaza fulminant.

6. Cligeele radiologice ale nou-nascutilor ambe-
lor loturi de studiu ne elucideaza o incidentd mai
inalta a afectiunilor pulmonare cum sunt: boala
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membranelor hialine, pneumonia, pneumotoraxul,
la copiii cu HPP primara versus cei cu HPP secun-
dard la care au predominat malformatiile cardiace
congenitale.

7. Examenul EcoCG cu Doppler ne-a permis de-
terminarea comunicatiilor fetale (FOP, CAP) la am-
bele loturi de studiu si a diferentelor statistice ale
valoarilor presiunii in artera pulmonara. Astfel, la
nou-nascutii cu HPP primara s-au determinat valori
mai mici ale presiunii in artera pulmonara, in medie
— 48,25+17,27 mm Hg, iar la nou-nascutii cu HPP
secundara aceste valori au fost mai mari, in medie
de 59,75+13,54 mm Hg.

8. Tratarea semnelor HPP s-a efectuat in lotul
II prin administrarea de: Dopamind, MgSO, si Sil-
denafil, Captopril, Verosperon, Furosemid, pe cand
in lotul I a predominat terapia antibacteriana, admi-
nistrarea de surfactant si NaHCO,.
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