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A.Partea introductiva
A.l. | Diagnostic Hipertensiunea pulmonara persistenta la nou-niscuti
A.2. | Codul bolii (CIM 1 P29.2
A.3. | Utilizatorii Sectiile de reanimare si terapie intensiva neonatalad
A.4. | Scopul protocolului Sporirea  calitatii  managementului  nou-nascutilor  cu
hipertensiune pulmonara persistentd in sectiile de reanimare si
terapie intensiva neonatald
A5. | Data elaborarii 2021
A.6. | Data revizuirii 2026
A.7. | Definitia e Hipertensiunea pulmonara este un sindrom complex,
caracterizat prin cresterea rezistentei vasculare pulmonare,
conducind la hipoxemie severa secundard suntului dreapta-
stinga prin canalele fetale ersistente, In absenta unei boli
cardiace structurale
e La multi nou-nascuti sunturile majore au loc la nivel
intrapulmonar.
A.7.1 | Puncte cheie e Rezistenta vasculard pulmonard mai mare fatd de cea
sistemica duce la sunt dreapta-stinga si la hipoxemie.
e Ecocardiografia este componenta esentiald in evaluare.
o Oxidul nitric inhalat este o terapie bazata pe dovezi.
e Folosirea vasopresoarelor selective evitd agravarea
rezistentei vasculare pulmonare.
A.8. | Clasificare Este important de diferentiat:
- HP primara (tranzitorie)
- HP secundara (persistenta)
A.9. | Fiziologie A. Remodelarea vasculara pulmonara este patognomonica

pentru HTP idiopatica, aceasta fiind raportata la n-n cu
HTP fatald. Aparitia anormala a fibrelor musculare la
nivelul arterrelor intraacinare care in mod normal sunt
nonmusculare in ingrosarea mediei arterelor musculare
mai mari duce la o suprafatd de sectiune scazuta a
patului vascular precum si la cresterea rezistentei
vasculare pulmonare.

B. Hipoplazia pulmonara afecteaza atit dezvoltarea
alveolara cit si pe cea vasculara. Poate aparea fie ca
anomalie izolata, sau asociata cu hernia diafragmatica
congenitala, sindromul de oligohidramnios, agenezia
renala, fie ca remodelare sau vasoconstrictie cauzata de
respiratiile fetale necorespunzatoare.

C. Vasospamul pulmonar reversibil este mecanismul
fiziopatologic cel mai probabil al HTP nonfetale. Boala
de baza, afectiunile asociate si stadiul de dezvoltare al
gazdei, par sa moduleze raspunsul fiziopatologic.




Hipoxia induce vasoconstrictie pulmonara excesiva,
agravata uneori de acidoza.

D. Disfunctia miocardica asociata cu rezistenta vasculara
pulomnara crescuta: disfunctia ventricularp dreapta
poate fi produsa de constrictia intrauterina a ductului
arterial, ce duce la hemodinamica fetala alterata,
hipertensiune pulmonara postnatala, insuficienta
ventriculara dreapta si sunt atrial dreapta-stinga.

E. Factorii mecanici care influenteaza rezistenta vasculara
pulmonara includ debitul cardiac si viscozitatea
singelui. Debit cardiac scazut recruteaza mai putine
canale arterioare pulmonare si crester rezistenta prin
efectul sau primar de a scadea concentratia de oxigen
mixat in vene. Hiperviscozitatea asociata cu
policitemie reduce perfuzia microvasculara pulmonara.

A.10. | Incidenta

J 1 la 1500 de nasteri-2% din numarul total

de internari in sectia de reanimare a nou-nascutilor.

. Mortalitatea, de regula, nu depaseste 10%, dar

poate ajunge la 30-50%.

o Poate fi primara (primitiva, idiopaticd) sau secundara.

Diferentierea hipertensiunii

primara (tranzitorie) si secundara (persistenta).

A.1l. | primara (tranzitorie)

-apare indatd dupa nastere cu semne clinice tipicede hipoxemie si
plamini radiologic normali

-Se instaleaza, probabil,ca rezultat a disfunctiei primare a
mecanismelor vasodilatatoare aendoteliului pulmonar

A.12. | secundari(persistenta).

-este o forma care se dezvolta secundar, ca complicatie a
patologiei parenchimului pulmonar.

-Un numar majoritarde nou-ndscuti cu patologie pulmonara vor
prezenta o presiune Tn artera pulmonara mai mare decit cea
normala.

Tn cazurile mai grave.

(cind indexul oxigenarii > 25 pentru maturi si > 15 pentru
prematuri),presiunea pulmonara va fi aceeasi sau aproape aceeasi
cu presiunea sistemica. La acesti copii vasoconstrictia pulmonara
se dezvolta secundar hipoxiei, acidozei si presiunii de ventilare
nalte.

B. Partea generala

B.1. Cauzele hipertensiunii pulmonare tranzitorii (HPT):

1.stres masiv puerperal (doloric)

2.hipoxia cu/fara acidoza

3.hipotermia

(inclusiv administrarea
amestecului de oxigen rece
ntimpul VAP)

4.policitemia

5.(RDIU, transfuzie feto-fetala,
diabet zaharat la mama)
6.hipoglicemia

B.2. Cauzele hipertensiunii pulmonare persistente (HPP)




I.Spasmul activ al vaselor pulmonare ca | Il.Anomalia vaselor pulmonare

rezultat al: — hipetrofia stratului muscular al arterelor pulmonare
— sindromului aspiratiei de meconiu — muscularizarea normala a arterelor intraacinale

sau apelor fetale nemusculare fenomen caracteristic copiilor ce
— infectiei au suportat hipoxie cronica intrauterina poate si o stare
— asfxiei perinatale, idiopatica sau conditionata de obturarea precocea
-hipoxiei si acidozei ductului arterial (intrauterina) (folosirea inainte de
— microtrombozelor vaselor pulmonare nastere asalicilatilor sau indometacinei)
— hipotermiei — hidropsul fetal
— dereglarilor metabolice (hipoglicemie, — hipertensiunea sistemica la fat

hipocalcemie, hipomagne-ziemie) — hernie diafragmatica, hipolazia pulmonara, chisturi

pulmonare, stenoza si alte vicii de dezvoltare ale arterelor
periferice (micsorarea suprafetei transversale a patului
vascular pulmonar).

Daca cauza cea mai frecventd a HPT este hipoxia, atunci
cauza HPP este hipoxia intrauterina cronica. HPP se intilneste
mai frecvent la copiii premature

B.3. Clinica

- De obicei HPP apare la copiii - Accent al zgomotului Il cardiac; | - Diferenta de gradient mai
nascuti la termen sau supramaturi bombare precordiala (soc cardiac);| mare de 10% intre saturatia de
(uneori la prematurii septici), dar semne ale hiperactivitatii oxigen gazelor sangvine arteriale
se poate dezvolta si la prematuri. ventriculului drept. si cea a oxigenului transcutanat

- Tahipnee, detresa respiratorie, - Poate fi prezenta patologia de (Sa02) masurate preductal (mina
de la forma usoara pina la cea baza, de exemplu — sepsis, asfixie | dreapta) si postductal (membru
grava. inferior) poate decela un sunt

- Cianoza cu variatii hemodinamic dreapta-stinga prin
considerabile ale PaO2 sau ale intermediul ductului arterial
saturatiei O2 la stimulare minima.

Indicatori evolutiei clinice HTPP
v'GAA (gradientul de oxigen alveolaro/arterial)

Formula de calcul - GAA — (7*FiO2)-(PCO2+P0O2)
HTPP gradul | — GAA < 250

HTPP gradul Il - GAA 250-500

HTPP gradul 111 - GAA 500-625

HTPP gradul IV — GAA > 625

NB! GAA > 610 — 620 pentru 8-12 ore — risc crescut de deces

v Indicele de oxigenare (10) - Valoarea 10 - 40 la 3-5 analize a BAB in sangele arterial cu interval de
30-60 minute indica un risc crescut de deces; pe cand IO - 25 indica necesitatea terapiei cu NO.

Formula de calcul: 10 = MAP*FiO2*100 / PaO2

MAP= presiunea medie in caile respiratorii,

Fi02; = fractia oxigenului inspirat

Pa02 = P02 arterial.

e Agravare acuta atunci cand la Fi02 = 100%, Pa02 < 30-40 mmHg sau cand in decurs de 4 ore PaO2 < 50
mmHg.

C. Diagnostic:
C.1 (HPT - diabetul matern, hipertensiune materna, gestatie prelungita si
-Anamneza indometacina materna, policitemie, anemie fetala, inchiderea prematura a

ductului;
-Alte cauze - asipratie meconiald, pneumo-nia, maladia severd a membranelor hialine




si hernia diafragmatica si alte forme de hipoplazie pulmonara.

- Testul la hiperoxie

- Administrarea O2 100% timp de 10 minute
- Dacd PaO2 nu creste la administrarea oxigenului de 100%, se confirma
suntul dreapta-stinga

- Examenul Roentgen

- ECG:
-Ecografia cordului

-al cutiei toracice — norma / patologie /cresterea in dimensiuni a cordului.
-norma / hipertrofia ventriculului drept.

- duct arterial patent, prezenta orificiului oval, regurgitatie tricuspida,
deviatia septului interatrial in stinga Tn timpul diastolei (nu putem
exclude o reintoarcere venoasa anormala).

-Determinati presiunea in artera pulmonara > 30-35 mmHg,
utilizind incompetenta tricuspidelor sau viteza de suntare prin

- Excludeti VCC .
ductul arterial.
-Determinati prezenta, gradul si directia duntului prin fosa ovala si ductul
arterial
-Determinati debitul cardiac
C.2.Conduita: 1. Ingrijirea la pat a copilului: atmosfera linistita, iluminatie slaba.Vorbiti

Variantele de PaO2 la nou-
nascuti:

incet, de preferinta la distanta de pacient. Reduceti la mini-mum
episoadele de hipoxemie.

2.Efectuati sanarea numai dupa indicatii.

Reduceti la minimum manoperele, deoarece orice mani-pulare cu un copil
grav bolnav duce la scaderea PaO?2.

sanarea si aprecierea functiilor vitale trebuie sa fie superioare riscului
hipoxiei iatrogene.

Tn stare de liniste. + 15 mmHg ca o varianti

In caz de tipat PaO2 la, maximum, 50 mmHg.

C.3.

Tratamentul afectiunii de baza.

1.Normalizarea
volumului sangvin cu ajutorul
volumelor expander

2. Administrarea
bicarbonatului de natriu

3. Administrarea remediilor
inotrope

-Mentinerea hematocritului ~45.

-Mentinerea PVC 1n limitele 3-10mm.

- (dizolvat 1:1 sau 1:2)cu scopul obtinerii alcalozei metabolice (pH >
7,55, dar < 7,7), viteza 0,5-1 mgkv/kg/ora.

-De verificat continutul natriului Tn se-rul sangvin la fiecare 6-8 ore.
-Daca este > 150 mEkv trebuie sistatd administrarea bicarbonatului de
natriu. Aceasta, de obicei, are loc dupa aproximativ 24 ore de la inceputul
tratamentului.

-Monitorizarea nivelului calciului ionizat si mentinerea lui la limita
superioara a normei pentru a evita tetania, care insoteste alcaloza.

— Dopaminum sau Dobutaminum™*

—pentru cresterea tensiunii arteriale si ejectiei cardiace.

Doza de start — 10 mcg/kg/min.

Pot fi necesare transfuzii de plasma proaspat congelata / plasmanat pentru
mentinerea volumului de singe circu-lant.

La copiii nascuti la termen deseori se incearcd de a mentineT AM la 50-60
mmHg.




4. Remedii sedative:

5. Vasodilatatia pulmonara:
Azotum oxidum

6. Magnesii sulfas 25%:

Sarcina este de a creste tensiunea sistemica Si de a micsora suntarea
dreapta-stinga.

-mai des se recomanda Phenobarbitalum doza de atac 10-20 mg/kg
maximal 40 mg/kg, doza de intretinere 5 mg/kg divizata in 2 prize, n
special daca HPP s-a dezvoltat ca rezultat al unui ictus pe fond de asfixie.
- La fel se utilizeaza si Fentanylum 2 mcg/kg in bolus lent, doza poate fi
repetata peste 2-4 ore

-este vasodilatatorul electiv la copiii nascuti la termen cu HPP

Studiile randomizate la copiii nascuti la termen cu HPP primar i
secundar au demonstrat ca:— NO semnificativ imbunatateste oxigenarea
— NO reduce semnificativ utilizarea ECMO

— In HP primar se observa efect pozitiv dupa administrarea de NO

— Tn HP secundar este necesar de ajustat administrarea de NO cuHFVO

Indicatii pentru oxid nitric — la copiii cu dereglari respiratorii hipoxice
severe, ce nu mentin pO2

>80 mmHg 1n ciuda unui VAP cu parametrii maximali.— la copii ce
necesitd Fi02>50% si cu semne ecocardiografice de hiper-tensiune
pulmonara, in special daca exista evidenta de debut cardiacsarac (<150
ml/kg/min)

Doza

Nou-nascuti la termen: start 10 ppm cu marirea ulterioara la 40 ppm Tn
functie de raspuns.

Nou-ndscuti prematuri: start 2 ppm cu marirea ulterioara maximumla 10
ppm in functie de raspuns.

Doza initiala - 250 mg/kg in solutie de Glucoza de 5%. Durata infuziei 30
minute.

Nu infuzati cu viteza mai mare de 150 mg/minute.

Se continua infuzia cu doza 25-75 mg/kg/ora cu solutie de Glucozum 5%.

NB! MgSO4 produce hipotonie arteriala, in special la nivelul muschiilor!

C.4.

Oxigenarea si ventilatia conventionala

Hiperventilatia artifciala:

Nivel tinta sugerate sunt Sa02 94-97%, PaCO2 40-50 mmHg si ph 7.30-
7.40

Luati in consideratie problemele legate de barotrauma, micsorarea
fosforului in serul sangvin, hipokaliemia, tetania provocata dealcaloza,
dilatarea vaselor mari, deviatia curbei de disociere aoxigenului 1n stinga.

Astfel de nou-nascuti sunt deosebit de labili. Scaderea initiala aFiO2
(~1-2%) si modificarea parametrilor instalatiilor respira-torii trebuie sa se
faca treptat, chiar daca analiza componentei gazoase a singelui indica o
ameliorare considerabila.

Retineti: pH-ul alcalin contribuie la reducerea spasmului vaselor
pulmonare.

C.5. Consecinte:

- Deces 40%.
- Displazie bronho-pulmonara / afectiune cronica pulmonara.
- Infarct cerebral: 40-50% pe fond de ictus hipoxico-ischemic.

Abrevierile folosite Tn document

HPP

Hipertensiune pulmonara PCA Persistenta canalului arterial
persistenta




TVM Transpozitia de vase magistrale | DSV Defect septal arterial

TSPV Tahicardie supraventriculara BAV Bloc atrio-ventricular

MCC Malformatii cardiace ICT Indicele cardio-toracic
congenitale

TA Tensiunea arteriali HTA Hipertensiune arteriala

Aprobat prin ordinul Ministerului Sanatatii, Muncii si Protectiei Sociale nr. 326 din 15.04.2021,,Cu privire la

aprobarea Protocoalelor clinic standardizate pentru medicii neonatologi din sectiile de reanimare si terapie
intensiva
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