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RESUMEN

INTRODUCCION: La hipertensién pulmonar persistente del recién
nacido (HPPRN), también conocida como circulacion fetal persistente,
es un estado fisiopatoldgico asociado con una resistencia vascular
pulmonar elevada después del nacimiento. La vasoconstriccion y la
hipertension que siguen a la hipoxia perinatal pueden originar el
corto circuito de derecha a izquierda a través de foramen oval o la
persistencia del conducto arterioso. La HPPRN incluye varias
etiologias de origen pulmonar, cardiaca o simplemente idiopatica.
Dentro de las patologias pulmonares se encuentran sindrome de
aspiracion de meconio, sindrome de dificultad respiratoria { E.M.H.,
T.T.R.N., neumonia), sepsis.

OBJETIVOS: E! objetivo principal de este estudio es evaluar la
respuesta clinico-ecocardiografica de las diversas modalidades del
tratamiento de la hipertension pulmonar y en base a resultados
normatizar y establecer el tratamiento de la hipertension pulmonar
en nuestro hospital.

MATERIAL Y METODOS: La muestra estuvo constituido por 20
neonatos de la UCIN, con diagndstico de HPPRN; las variables a
estudiar fueron: procedencia, antecedentes perinatales, edad, sexo,
peso y talla, via de nacimiento, apgar, S/A, diagnodstico de ingreso,
gasometria, T/A, ecocardiografia, parametros de ventilador,
medicamentos y causa de muerte,

RESULTADOS: Prgdominé el sexo masculino; en el 50% se presento
asfixia al nacimiento y el diagndstico de ingreso mas frecuente fue el
sindrome de dificultad respiratoria en 9 casos (4 con T.T.R.N,), se
corroboré en 14 casos el diagndstico por medio de ecocardiografia
encontrandose con una relacién clinica, los parametros ventilatorios
fueron los adecuados, no presentando en ningun paciente
barotrauma, y gasométricamente hacia la mejoria. La causa principal
de muerte fue choque cardiogénico en 9 pacientes.
CONCLUSIONES: La asfixia continua siendo uno de los parametros
importantes que desencadenan la HPPRN. La sospecha clinica de la
HPPRN continua siendo un parametro principal para el diagnéstico,
corroborado por ecocardiograma (util también para descartar
cardiopatia congénita).El tratamiento adecuado es la combinacidn
6ptima de parametros ventilatorios apoyados con el uso de
vasodilatadores, aminas, y relajantes musculares que permitan un
buen intercambio de gases, siendo la finalidad del manejo.



INTRODUCCION

La hipertensidn pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN),
también conocida como circulacion fetal persistente es un estado
fisiopatologico, asociado con una resistencia vascular pulmonar elevada
después del nacimiento. La vasoconstriccidn y la hipertensién que
siguen a la hipoxia perinatal pueden originar el corto circuito de derecha
a izquierda a través del foramen oval o la persistencia del conducto
arterioso. (>
Como un sindrome clinico la HPPRN incluye varias etiologias de origen
pulmonar, cardiacas o simplemente idiopatica. Dentro de las patologias
pulmonares se encuentra el sindrome de aspiracion de meconio,
sindrome de dificultad respiratoria (enfermedad de membrana hialing,

taquipnea transitoria del recién nacido, neumonia intrauterina), sepsis.

(6)

La adaptacion del recién nacido a condiciones posnatales, requiere una
transicion dramatica de la circulacidn pulmonar de un estado de alta
resistencia in utero a un estado de baja resistencia en pocos minutos
después del nacimiento. El flujo pulmonar incrementa en 8 a 10 Told, y
la presion arterial pulmonar disminuye a la mitad de la presidn sistémica
en las primeras 24 hrs.

En los pasados 50 afios, estudios experimentales han demostrado que

existen varios mecanismos que contribuyen en la resistencia vascular




pulmonar al nacimiento dentro de las cuales se incluye una
estabilizacién de la interfase de liquido-gas en los pulmones, un
incremento de la tensién de oxigeno, distension ritmica de los pulmones
(respiracién), y el evento de estrés al cual es sometido durante esta
transicién. Aunado a estos estimulos fisicos el tono vascular pulmonar es
alterado por la produccién de preductos vasoactivos, especialmente las
sustancias de vasodilatacién potentes como el dxido nitrico (NO) vy
prostaciclinas (PgI2). En minutos la respuesta de este vasodilatador,
incrementa el flujo pulmonar distendiendo la vasculatura, causando una
reorganizacion estructural de la pared vascular y cambios en el
endotelio como aplanamiento y adelgazamiento de las células del
musculo liso. Con esto, la habilidad para la adaptacion debe ser rapida,
tanto funcional y estructuralmente para garantizar que se llevara acabo
el cambio normal posnatal.

Cambios tempranos en la reactividad junto con una disminucioén en la
produccién de niveles adecuados de vasodilatadores vy
vasoconstrictores, y una alteracion de las celulas del musculo liso
pueden elevar la resistencia vascular pulmonar, inicidandose el proceso
de la hipertensién pulmonar persistente en el recién nacido.

En horas a dias el evento de la hipertensién por si misma puede acelerar

el dafio vascular pulmonar y sostener una resistencia vascular




pulmonar, progresando rapidamente hasta convertirse en refractaria al
tratamiento.

ANTECEDENTES HISTORICOS

La HPPRN fue descrita por primera vez en 1969 por Gersony y col.
Conociéndose entonces como “persistencia de la circulacidon fetal” en la
cual se observé una persistencia del conducto persistente y foramen
oval, (16)

En este tiempo se inicia la asociacion de etiologias causantes o
asociadas a esta patologia como sindrome de aspiracion de meconio
(5.A.M.), enfermedad de membrana hialina (E.M.H.), sindrome de
dificuitad respiratoria (S.D.R.) y sepsis. {7

En 1968 se realiza un estudio en perros con sulfato de magnesio vy es
hasta 1992 que Abu-Osbo reporta sus efectos en 9 neonatos. (2

En 1977 Riggs y co|s;. Utilizaron p;)r primera vez la ecocardiografia en el
tratamiento de la HPPRN para ver diferencias entre testigos y pacientes
con HPPRN. %)

En 1980 se descubre el Factor de relajacién derivado de! endotelio el
cual posteriormente en 1987 se denomina como oxido nitrico,
iniciandose el primer estudio para tratamiento de HPPRN, ()

En 1983 Fox y Duara utilizan como tratamiento la hiperventilacién para

la alcalosis respiratoria llevando ei pCO2 a un nivel critico para disminuir

la presién pulmonar, (1629




EPIDEMIOLOGIA

La incidencia es muy variable dependiendo de cada autor.

A Narang y col. En 1992 mencionaban una incidencia de 1.4% de las
admisiones a la UCIN en un periodo de un afio con total de ingresos de
437, en donde se observa una prevalencia del sexo masculino 5:1. (20)
En un estudio de 12 centros de UCIN los cuales pertenecen al Neonatal
Research Network, de Octubre del 93 a Diciembre del 94 se obtuvo una
prevalencia de 1.9% por cada 1000 nacidos vivos (pacientes totales
fueron 71,558).%Y

FISIOPATOLOGIA

Normalmente al nacimiento hay una expansion y entrada de oxigeno a
los pulmones con una disminucién de la resistencia vascular pulmonar y
aumento de la PaO2, lo cual ayuda a la constriccion del conducto
arterioso, la resistencia vascular sistémica aumenta y el foramen oval se
cierra funcionalmente. Sin embargo, si se produce hipertensién
pulmonar durante este proceso normal, el foramen oval y el conducto
arterioso pueden permanecer abiertos porque la resistencia vascular
pulmonar continuara siendo mas elevada que la sistémica. Entonces se
desarrolla un corto circuito de derecha a izquierda con evento hipdxico y

acidosis aumentando aun mas la presion arterial pulmonar. (22)




Junto con la alta resistencia vascular pulmonar, la circulaciéon pulmonar
recibe menos del 8-10% de la sangre que recibe el ventriculo, cruzando
mas sangre del ventriculo derecho por medio del conducto arterioso a la
aorta.

Es posible que se produzcan anomalias de la muscular y la proliferacion
como consecuencia del desarrollo anormal o de la presencia de hipoxia o
estrés intrauterino.

La vasculatura pulmonar puede responder a un estimulo vasoactivo en
etapas tempranas del desarrollo fetal la cual aumenta con la edad
gestacional. Tales mecanismos que contribuyen a los cambios
progresivos en la vasoreactividad durante el desarrotlo son
desconocidos, pero pueden incluir cambios en la maduracion de la
funcion de las células endoteliales, especialmente la cascada del oxido
nitrico (NO) el cual €s producido principalmente en el endotelio vascular
derivado de la conversién de L-Arginina a L-Citrulina por la enzima
sintetasa (Nos). Al producirse NO es difundido a las células del muasculo
liso produciendo vasodilatacién por medio de la guanilatociclasa soluble
y un incremento en el GMPc. Este dltimo estimula la GMPc quinasa que
abre los canales de calcio K+ con la consecuente salida de calcio
intracelular produciendo vasodilatacién. La respuesta del NO puede ser
afectada por la tension de oxigeno, estimulos hormonales, y produccion

de superéxido. Funcionalmente ia cascada de NO- GMPc juega varios




papeles dentro de los cuales se encuentra la modulaciéon basal de la
resistencia vascular pulmonar, mediante la respuesta vasodilatadora a
estimulos fisiolégicos y farmacoldgicos.

Otros productos vasodilatadores incluyen Pgi2, adremomodulina,
adenosina y factor despolarizante del endotelio los cuales aun continuan
en estudio.

Igualmente juegan un papel importante en la modulacion vascular fos
vasoconstrictores dentro de los cuales se encuentra la endotelina (ET-
1) producida por el endotelio vascular influyendo en la vasoreguiacion
pulmonar. El ET-1 cuenta con dos receptores ET-By el ET-A. El primero
se encuentra en el endotelio de los vasos teniendo accién vasodilatadora
y el segundo se encuentra en los vasos del musculo liso, con accién
vasoconstrictora el rol mas importante de esta sustancia.

Minutos después del nacimiento la presion arterial pulmonar cae y el
flujo sanguineo aumenta en respuesta a estimulos tales como [a tension
de oxigeno, ventilacién y estrés. Los estimulos fisicos incluyendo los
previos descritos causan la vasodilatacién pulmonar por la produccién en
parte de sustancias vasodilatadoras.

En contraste la HPPRN incluye una sostenida elevacion de la resistencia
vascular pulmonar, una vasoreactividad pulmonar anormal y por si fuera
poCO en casos graves una remodelacion estructural de la cama vascular

pulmonar. La inhabilidad para disminuir la resistencia vascular puimonar




efectivamente durante los primeros dias de vida del neonato puede
deberse a la anormalidad en la vasoreactividad y estructura del mismo.
Cambios tempranos en la vasoreactividad junto con una disminucion en
la produccion de vasodilatadores y un aumento de sustancias de
vasoconstriccién o una alteracion en las células de musculo liso pueden
elevar la resistencia vascular pulmonar. En hrs. o dias la hipertensién
puede acelerar el dafio vascular perpetuando el aumento de la
resistencia pulmonar. Como consecuencia se ha visto una marcada
hipertrofia ventricular derecha y remodelacion de las pequefas asterias
pulmonares después de 8 dias de instalada la hipertension pulmonar.
Probablemente no todos los recién nacidos que presentan HPPRN tienen
lesiones en las estructuras de la vasculatura pulmonar o alteracién en la
vasoreactividad pulmonar. Se ha observado que estimulos adversos
intrauterinos durante el altimo periodo gestacional tales como la
disminucion del flujo sanguineo, cambios hormonales, hipdxia cronica,
hipertensién cronica , tienen gran potencial para alterar la funcién de la

vasculatura pulmonar y sus estructuras y contribuyen a anormalidades

en la adaptaciéon pulmonar.




Accidn vasoreguladora Vasculatura pulmonar

(vasodilatadores y —_—— 1.-Hipertrofia vascular.

vasoconstrictores) 2.- Disminucién del arbol
arterial pulmonar

3.-Vasculatura normal.

HIPOXIA
HIPERCAPNIA
ACIDOSIS

TResistencia vascular
Pulmonares.
Cortocircuito derecha a izquierda |

Con PCA o foramen oval.

l

Hipertrofia ventriculo derecho
Insuficiencia tricuspidea

Hipotension.




CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

La HPPRN es una patologia precedida por una serie de eventos o
desordenes pulmonares. Esta amplia variedad de etiologias permite la
clasificacion en relacidn a afecciones perinatales y neonatales (Tabla 1)
Otras de las clasificaciones de la HPPRN es basada en las anormalidades
estructurales del pulmén y la vasculatura lisa:

1.- Excesiva muscularizacién en las cuales las células del muasculo liso
estan hipertréficas y se extienden distalmente a los vasos.
2.-Disminucion de! arbol arterial total.

3.- Una mala adaptacion en la cual los vasos son presumiblemente de
estructura normal pero tienen vasoreactividad anormal.

(Tabla 2 )




Tabla 1

AFECCIONES PERINATALES Y NEONATALES RELACIONADAS CON

2 N IS o T e B SN 2o SR s S o S i B

LA HPPRN

AFECCIONES PERINATALES

L Asfixia perinatal e hipoxia intrauterina

[ Distrés fetal

L Liquido amniético tefiido con meconio

£ Oligechdramnios

L Terapéutica materna con indometacina o aspirina prolongada

L Posmaduridad e insuficiencia placentaria

[ Hipertensién materna, consumo de drogas intravenosa por la
madre.

L Pre ectampsia

AFECCIONES NEONATALES

Sindrome de aspiracién de meconio
Asfixia neonatal

Sepsis y neumonia

Policitemia e hiperviscosidad
Obstruccién venosa pulmonar
Hipoplasia pulmonar

Hernia diafragmatica congénita
Enfermedad de membrana hialina
Hipotensién sistémica

Disfuncion miocardica

Liquido pulmonar retenido (taquipnea transitoria)
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Tabla 2

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA ESTRUCTURA VASCULAR
PULMONAR DE HPPRN

1) AUMENTO DEL DESARROLLO DE LA MUSCULATURA LISA DE
LA VASCULATURA PULMONAR (HIPERTROFIA)

A.- Hipoxia fetal crénica

£ Retardo del crecimiento intrauterino

E Disfuncion placentaria

E Toxemia (gestosis hipertensiva)

C Hipoxemia materna

B.- Hipertensidn arterial sistémica del feto

C Drogas maternas

C Compresion dei corddn

C Alteraciones de la arteria renal

C.- Constriccion intrauterina del ductus. Drogas

L Aspirina

C Indometacina

C Naxen

D.- Cardiopatias

2.-

DISMINUCION DEL NUMERO TOTAL DE VASOS
PULMONARES
A.- Hipoplasia pukmonar congénita
B.- Hernia diafragmatica
C.- Quistes pulmonares.
D.- Drogas
E.- Infecciones

F.- Cardiopatias
3.- DISMINUCION DEL FLUJO PULMONAR CON LECHO

VASCULAR NORMAL CON O SIN VASOCONSTRICCION

A.- Asfixia perinatal v I.- Hipocalcemia

posnatal J.- Idiopatica

B.- Sindrome de aspiracion K.- Hijo de madre diabética y
C.- Obstruccién de vias aéreas posmaduro

D.- Patologia pulmonar L.- Miocardiopatia (viral)

E.- Depresion del SNC M.- neumonia
(Hipoventilacion) O.- Trombosis (no bacteriana)
F.- Hiperviscosidad P.- Microtromboembolismo
G.- Hipotermia pulmonar

H.- Hipovolemia

11




CUADRO CLINICO

La mayoria de los lactantes afectados son nifios nacidos de término o
posmaduros. Pueden presentar signos de cianosis o distréss respiratorio.
La cianosis intermitente conduce a una cianosis persistente
presentdndose una hipoxia progresiva (marcada labilidad de la
oxigenacién). Se encuentra dificultad para mantener un volumen
intravascular adecuado presentando los pacientes presion de vena
central y sistémicas bajas incluso con la infusion continua de coloides.
La diuresis disminuye. El examen posterior revela un esfuerzo
ventricular derecho que puede venir acompafiado de signos y sintomas
de insuficiencia ventricular. La ascultacién del corazén nos revela un
segundo ruido fuerte o apenas desdoblado o un soplo sistdlico de
insuficiencia tricuspidea que se oye mejor en la mitad inferior del borde
esternal.

La Universidad de Kentucky adopté una clasificacion por estadios la cual

es til para caracterizar la enfermedad y tomar decisiones de

tratamiento. (Tabla 3).
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Tabla 3
POR CLASIFICACION ESTADIOS DE LA UNIVERSIDAD DE
KENTUCKY

ESTADIO I a) Estabilidad Cardiorrespiratoria

b) Gradiente alveoloarterial de 20 a 250 mmHg

Calculo del gradiente alveolo-arterial (A/A)
(FIO2 x 7) - (PCO2 + PO2) Normal menos de 20 mmHg.

ESTADIO II a) Gradiente A/A de 250 a 500 mmHg

b) Marcada labilidad (cianosis u oximetrias bajas

durante los cuidados rutinarios)

c) Dependencia del oxigeno ambiental

d) Considerar ventilacién mecanica tempranamente
ESTADIO III a) Gradiente A/A de 500 a 600 mmHg

b) Cianosis persistente

¢) Tendendencia a la hipotension arterial

d) Dif.icil mantener oxemia adecuada (mas de 60

torr de PO2) a pesar del uso de ventilacién
asistida

ESTADIO IV a) Gradiente A/A de 600 a 625 mmHg

b) Dificil de mantener la PO2 arriba de 40 torr

c) Marcada hipotensién arterial y venosa
ESTADIO V a) Estadio final

b) Gradiente A/A > 625 mmHg

¢) Hipoxemia y acidosis persistente (PO2 <40 torr

y pH menor de 7.25) a pesar de manejo intensivo

13




DIAGNOSTICO

El principal método de diagnodstico son los antecedentes de hipoxia, con
la consecuencia del cuadro clinico previamente descrito.

Los estudios de laboratorio son: gases arteriales los cuales se debe
obtener una muestra preductal (arteria radial derecha) y posductal
(arteria umbilical) siendo de gran utilidad para demostrar el grado de
corto circuito de derecha a izquierda que presenta el paciente.

La radiografia de térax son variables y dependen de los cuadros que
acompafien a la vasoconstriccion pulmonar. Pueden oscilar entre
campos pulmonares claros (como en la HPPRN idiopatica) o
completamente opacificados (Sindrome de aspiracién de meconio). La
vasculatura pulmonar puede estar normal o disminuidas.
ECOCARDIOGRAFIA

Se debe obtener de recién ingreso en pacientes que se sospeche HPPRN
para descartar cardiopatias congénitas asociadas. Los intervalos de
tiempo sistolico ecocardiogréficos se han utilizado para disponer de una
valoracion no invasora de la resistencia vascular pulmonar. La relacién
tiempo de preeyeccidn derecha/tiempo de eyeccion derecha
(PPED/TEVD) aumentan en la hipertension puimonar ( >0.37),
probablemente como consecuencia de la mayor poscarga ventricular
derecha resultante de la elevada resistencia vascular pulmonar. El

Dopler color es el método mds utilizado actualmente para detectar flujo

14




de derecha a izquierda tanto auricular como ductal. También se emplea
para valorar la insuficiencia tricuspidea y la hipertrofia pulmonar
derecha (otro método diagndsyico a través del ecocardiograma Dopler).
ELECTROCARDIOGRAMA

El ECG es uti! para descartar cardiopatias congénitas. También ayuda a
juzgar la hipertensién pulmonar (midiendo las fuerzas del ventriculo
derecho y la dilatacion de la auricula izquierda). Debe interpretarse en el
contexto de ECG del recién nacido normal que incluye un eje inclinado a
la derecha, una onda T vertical en V1 y fuerzas ventriculares derechas
destacadas.

PRUEBA DE HIPEROXEMIA

La prueba de hiperoxemia es diagnéstica y terapéutica. La FIO2 se
aumenta al 100% (en tienda de oxigeno en el nific gque respira
espontaneamente o .por tubo endotraqueal en el lactante ventilado). De
esta manera el oxigeno difunde uniformemente en las areas mal
ventiladas del pulmon, disminuyendo el desajuste de
ventilacién/perfusién.

Si la hipoxemia del lactante estaba causada por tal desajuste
ventilacion/perfusidén, la Pa02 aumentara cuando se ponga al lactante
con 02 al 100%. Si la hipoxemia estaba causada por hipertension

pulmonar pura o cardiopatia congénita ciandtica la Pa02 no subird. La

15




segunda se puede diferenciar obteniendo simultdneamente mediciones
preductales y posductales de Pa0O2.

El cortocircuito de derecha a izquierda por el conducto arterioso reducira
la PaO2 de la muestra posductal, en tanto que la sangre preductal
tendrd una Pa02 mas alta. No obstante si existe un cortocircuito
auricular importante, se minimiza la diferencia preductai y posductal.
PRUEBA DE HIPEROXIA-HIPERVENTILACION

Esta prueba es tanto diagndstica como terapéutica, pero conlleva un
riesgo sustancial de barotrauma de los pulmones del lactante. La
alcalosis producida por la hipocapnia inducida por la hiperventilacion,
ademas por la aplicacion de alcalis, origina cierto grado de
vasodilatacién en la mayoria de los lactantes con hipertensién pulmonar
persistente. A menudo se descubre un pH critico para cada lactante, por
debajo del cual la PO2 desciende rapidamente y por encima del cual
aumenta muy de prisa. Si la hipocapnia puede conseguirse con
frecuencias respiratorias grandes (100 a 150), el riesgo de barotrauma
es menor que si también se acompana de presiones inspiratorias altas.
Como la mayoria de los lactantes con hipertension pulmonar persistente
responden con la alcalosis, al menos transitoriamente, aumentando la
Pa02 (mientras respiran 02 al 100%), esta prueba se puede utilizar
para distinguir entre lactantes con cardiopatia congénita ciandtica y los

que tienen hipertension pulmonar persistente.

16




TRATAMIENTO

PREVENCION

La buena asistencia prenatal, debe dirigirse a la prevencién de la hipoxia
intrauterina crénica. El diagndstico in Utero de afecciones como la
hipoplasia pulmonar o hernia diafragmatica congénita facilita la
intervencién precoz. La aspiracién de meconio espeso de la orofaringe y
de la traquea por laringoscopia directa puede prevenir el grave sindrome
de aspiraciéon de meconio, pero también ocurre aspiracion de meconio in
utero por el jadeo del feto causado por la asfixia fetal. Dentro de la
anticipacion se encuentra la administracidon generosa de oxigeno en la
sala de partos, si el nifio esta cianético. Observacién atenta durante el
periodo de transicion del recién nacido, especialmente en el que sufrio
algun estrés, como alimentacion, exposicion a temperatura fria o llanto.
La observacion inclu.ye monitorizacién cardiopulmonar, transcutdnea de
oxigeno e ingreso a un servicio de transicidn o cuidados intensivos, y
manipulacion minima con reduccion del estrés del medioc ambiente
(como luz o ruido) en estos lactantes que presentan enormes

oscilaciones de la PaQ2 con el estrés,

TERAPEUTICA VENTILATORIA

Principios generales:

En los lactantes con neumonias parenquimatosa asociados con

hipertensién pulmonar persistente, la terapéutica ventilatoria debe
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hacerse a la medida para ajustarse a cada enfermedad pulmonar
concreta. La presion media de las vias respiratorias muestra en general
una mejor correlacion con la oxigenacién. Emplear las mas bajas
presiones inspiratorias maximas necesarias para conseguir y mantener
estables los gases arteriales.

En el lactante con vasculatura pulmonar significativamente reactiva,
manifestada por grandes oscilaciones de la PaO2, tratar de mantener
una Pa02 elevada basal (80-100 torr). En el lactante sin vasculatura
pulmonar reactiva, mantener la Pa02 a un nivel suficiente para
proporcionar una oxigenacion tisular adecuada (50 a 60 torr). Cuando
empieza a resolverse la hipertension pulmonar, disminuir con mucha
lentitud los ajustes ventilatorios y la FIO2. Tener en cuenta que la
hipertension pulmonar persistente y las afecciones clinicas asociadas
con procesos dinamicos, la fisiopatologia cardiopulmonar puede cambiar
en cuestion de varias horas o dias, y la terapéutica con el ventilador
debe ser modificada en consecuencia. Por ejemplo, la maxima PEEP
puede ser perjudicial el primer dia de la terapéutica en un recién nacido
con sindrome de aspiracién de meconio en e! que los tapones de
meconio actdan como valvulas de bola obstruyendo el flujo espiratorio.
En cambio en el dia dos puede haberse desarrollado una neumopatia

parenquimatosa significativa y la PEEP puede mejorar
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espectacularmente la oxigenacidn al abrir vias respiratorias
atelectasicas.

HIPERVENTILACION

La ventilacion manual usando frecuencias respiratorias rapidas y tiempo
inspiratorio corto, y presiones inspiratorias maximas bajas es a menudo
un modo rapido de confirmar la efectividad de la alcalosis para mejorar
la oxigenacidén en un nifio determinado. Establecer un pH critico en el
cual se mejora la oxigenacidén y tratar de mantener simultaneamente
ese Ph y de minimizar el barotrauma. El goteo endovenoso de un alcali
es util de la terapéutica ventilatoria. En algunos estudios se ha
demostrado que es el pH y no el nivel de la Pa0O2 el que influye en ia
resistencia vascular pulmonar.

La PaCO2Z se mantiene de 20 a 30 torr para conseguir un pH de 7.55 a
7.45, y retirarse poco a poco la ventilacién cuando mejora el nifio. Los
vasos sanguineos cerebrales y pulmonares desarrollan reactividad
anormal con la hipocapnia prolongada y pueden producirse bruscas

alteraciones circulatorias como consecuencia de un retorno rapido a la

normocapnia.

SEDACION

Los lactantes con HPPRN necesitan de sedacién al ser sometidos a
ventilacion mecdanica. Sin embargo es mas importante evaluar el porque

el paciente lucha con el ventilador. La hipoxia causa agitacién y puede
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que el nifio necesite un ajuste de los mandos del ventilador o del!
soporte farmacolégico para mejorar la oxigenacion en lugar de la
sedacion. Por otro lado el paciente puede estar agitado y llorando lo que
origina un circulo vicioso

Aumentando la vasocontriccién pulmonar con la consiguiente hipoxemia
y por lo tanto mas llanto y agitacion.

FARMACOLOGIA

Los agentes cardiotdnicos deben de reservarse para el uso de lactantes
con disfuncién miocardica o hipotension sistémica. La excepcion es la
Dopamina a dosis bajas (1-3 mcgrs/kg/min), se recomienda para el

neonato oligtrico o andrico.

A).- Dopamina

Catecolamina natural que activa los receptores especificos de la
dopamina a bajas dosis y estimula los receptores alfa y beta a dosis
mayores, produciendo efectos variables segin los depésitos basales
de norepinefrina miocardicas y las condiciones hemodinamicas.

Dosis neonatales: 2-20 mcgrs/kg/min

Dosis bajas: vasodilatacién regional (renal, esplacnica)

Dosis altas: aumento de gasto cardiaco, aumento de presidn arterial,
vasoconstriccion periférica, aumento de la resistencia vascular

pulmonar?
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B).- Dobutamina

Dosis neconatales 5-10 mcgrs/kg/min

Efectos neonatales: Aumento de la contractilidad cardiaca, ausencia

efecto alfa adrenérgico, ausencia de vasodilatacién regional selectiva,

efectos cronotrépicos variables, puede aumentar la presién arterial

pulmonar en recién nacidos hipoxémicos
VASODILATADORES
E! objetivo de la terapéutica vasodilatadora en la hipertension pulmonar
persistente es inducir la vasodilatacion pulmonar pero desgraciadamente
no se han descubierto vasodilatadores pulmonares selectivos, por lo que
se debe de lidiar ademas con vasodilatacion sistémica con la posible
consecuencia de hemorragias gastrointestinales asi como la hipotension.
El NO es uno de los vasodilatadores mas estudiados en los ultimos
yiempos y su dosis se encuentra en rangos de 5-20 ppm en la cual se
encuentra mejor respuesta vasodilatadora pero igualmente se refiere
efectos adversos como hemorragia cerebral y gastrointestinal.
Tolazolina: Es un bloqueador alfa adrenérgico con propiedades
histaminérgicas.

Dosis: 1-2 mg / kg 1V; si es eficaz administrar por goteo IV a 1-2

mg/kg/hr

Prostaglandina E: Vasodilatador potente con efectos variables sobre la

circulacion pulmonar.
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Dosis: .05 a .1 mcgr/kg/min.

Nitroprusiato: Vasodilatador potente con efectos variables sobre el gasto
cardiaco dependiendo del estado hemodinamico preexistente y de la
magnitud relativa de sus efectos sobre la resistencia vascular sistémica
y el retorno venoso sistémico, que son reducidos en los dos. En los
neonatos con HPPRN pueden producir el efecto mas beneficioso en los
que tienen disfunciéon micardica.

Dosis: .2 a 6 mcgr/kg/min

Suifatc de Magnesio

Se menciona que produce dilatacidn de las arterias por dos mecanismos
uno indirecto por accidon que retarda la salida de la acetilcolina e
interfiere con la transmisién en la unién neuromuscular y en los ganglios
simpaticos y una accidn directa al reducir la respuesta del musculo liso a
las aminas. Es un antagonista natural del calcio con efecto de relajante
muscular, y vasodilatador.

El uso de sulfato de magnesio debe ser con dopamina para contrarestar
la hipotension sistémica.

OXIGENACION DE MEMBRANA EXTRACORPOREA (OMEC)

La oxigenacion de la membrana extracorpdrea es una derivacidn
cardiopulmonar prolongada (5-10 dias) que utiliza un oxigenador
pulmonar de membrana y que requiere ligadura unilateral permanente

de la arteria carétida y la vena yugular. Dentro de los criterios para la
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realizaciéon de OMEC son fracaso en el tratamiento médico maximo vy
pronodstico de mortalidad elevada del 80% si se continua con el
tratamiento en curso. La supervivencia (80%) vy el prondstico

neuroevolutivo(20%) son excelentes pero Seé desconocen las

consecuencias a largo plazo.
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OBJETIVOS

GENERALES:
1. Evaluar la respuesta clinica-ecocardiografica de las diversas
modalidades del tratamiento de la HPPRN.
2. En base a los resultados obtenidos normatizar y estandarizar el
abordaje y el tratamiento mas adecuado del recién nacido con

HPPRN en nuestro hospital.

PARTICULARES:

1. Valorar el uso de ecocardiograma como método diagndstico y
respuesta al tratamiento del! paciente con HPPRN.

2. Valorar parametros ideales de ventilacibn mecanica asistida
como parte del tratamiento del recién nacido con HPPRN.

3. Ver la patologia desencadenante mas frecuente encontrada en
nuestro hospital en pacientes con HPPRN.

4. Determinar e! perfil epidemiologico de morbimortalidad del

recién nacido con HPPRN.
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MATERIAL Y METODOS

El estudié se realizdé en la Unidad de cuidados intensivos neonatales
(UCIN), en el periodo comprendido del 10, De Marzo al 30 de Octubre
del 2000.
La muestra integra a 20 neonatos que cumplen los siguientes criterios
de inclusion:
1.- Recién nacido de término (< 37 SDG) o postérmino (<42 SDG) con
hipertensiéon pulmonar persistente del recién nacido mediante
diagnéstico clinico y ecocardiografico.
5 . Recién nacidos con patologias cardiorrespiratoria que pueden
condicionar hipertensién pulmonar persistente del recién nacido como:

£ Asfixia perinatal.

C Sindrome de dificultad respiratoria ( E.M.H,, T.T.R.N., Neumonia).

[ Sindrome de aspiracién de meconio.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

£ Cardiopatia congénita.

C Hipoplasia pulmonar.

£  Hernia diafragmatica.

L Hemorragia intracraneal.

L  Alteraciones metabdlicas.

& Otras causas de hipertension pulmonar persistente no

contempladas en este trabajo.
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LAS VARIABLES ESTUDIADAS FUERON:

1.- Numero de registro.

2.- Antecedentes perinatales: Gestas, Paras, Edad materna,
complicaciones durante el embarazo, control prenatal, escolaridad,
procedencia (Foraneos, H.I.E.S.), estado civil.

3.- Edad gestacional por Capurro.

4.- Sexo.

5.- Peso y talla.

6.- Via de nacimiento.

7.- Apgar valoracién al minuto y a los 5 minutos Yy valoracion de
Silverman Anderson al minuto y a los 5 minutos.

8.- Diagnéstico de ingreso.

9.- Gasometria ( Ph, PaC02, Pa02, HCO3, Ex B., Saturacion de 02).
Antes y después del tratamiento.

10.- Presién arterial: brazo izquierdo, derecho y pierna izquierda con
reporte de cifras diastdlica, sistélica y media. Durante el tratamiento.
11.- Ecocardiografia.

12.- Ventilacién mecanica asistida : FIO2, Frecuencia de ciclados,
tiempo inspiratorio, presidn positiva inspirada (PIP), Presion positiva al
final de la espiracién (PEEP).

13.- Respuesta clinica-ecocardiografica al tratamiento instituido:
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A.- Manejo ventilatorio en sus tres fases:

L Terapia con oxigeno (Casco cefdlico, puntas nasales).

£ CPAP nasal.

E Ventilacidon mecanica asistida.

B.- Uso de medicamentos:

L

E

L

C

Soluciones hidratantes.
Bicarbonato.
Dopamina.
Dobutamina.

Sulfato de magnesio.

Midazolam.

14.- Causas de muerte:

- Muerte evitable por diagndstico.

- " Muerte prevesible por diagndstico.
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RESULTADOS
En el periodo de Marzo-Octubre del 2000 se analizaron 20 pacientes con
diagnéstico de HPPRN.
De los 20 casos el porcentaje mayor de ingresos fue proveniente de esta
ciudad en 12 casos (60%) y 8 casos foraneos (40%), la edad de ingreso
fue en horas (<24 horas) en el 100% de los casos. (Gréfica no. 1,2y 3)
Se observd que el sexo predominante fué masculino en 15 casos (75%)
y femenino solo 5 casos (25%).(Grafica no. 4).
Dentro de los antecedentes ginecobstétricos la edad materna minima
fue de 14 afios y maxima de 42 afios (ambos un solo caso), en total
fueron 2 menores de 18 afios (10%) y 18 mayores de edad (90%). El
numero de gestaciones fue de 2 a 5.
El control prenatal fue adecuado en 11 pacientes (55%) y en 9
pacientes (45%) inadecuado o no llevaron control prenatal.(Grafica no.
5)
Las patologias perinatales mas frecuentes fueron infeccion de vias
urinarias (I.V.U.) y la pre-eclampsia en 6 casos.(Grafica no.6)
El resto de las patologias fueron cervicovaginitis (2 casos), placenta
previa (2 casos), corioamnioitis (1 caso), oligohidramnios (1) y Diabetes

mellitus (1).(Grafica no. 6).
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En la via de nacimiento no se encontré ningin cambio ya que el 50% se
obtuvo por parto y el resto por cesarea.(Grafica no. 7).

El apgar fue valorado al minuto donde se encuentra >7 (45%) en 9
casos, de 5-7 (15%) en 3 casos y <5 en 8 casos (40%). A los 5 minutos
se encuentra >7 15 casos (75%), de 5-7 4 casos (20%) y <5 en 1 caso
(5%).(Grafica no.8). En 10 pacientes se encuentran datos de asﬂxié
dentro de las cuales se encuentran asfixia severa no recuperada en 3
casos (30%),4 casos de asfixia severa recuperada (40%) y 3 casos de
asfixia moderada recuperada (30%).

El diagndstico de ingreso el principal en 9 casos fue sindrome de
dificultad respiratoria de los cuales 4 casos fueron taquipnea transitoria
del recién nacido y 3 casos de enfermedad de membrana hialina
(grados III y IV) y 2 de neumonia intrauterina.(Grafica no. 9).

El diagnédstico de HPPRN de inicio solo se encontrd en 6 casos.

De los demas diagnosticos fueron: Neumonia intrauterina (2 casos)
Sindrome de aspiracion de meconio (2 casos), sepsis (4 casos), y
probable cardiopatia (2 casos).(Gréfica no. 9)

A su ingreso a la UCIN el soporte ventilatorio en 4 casos (20%) requirid
casco cefdlico con oxigeno del 50-60%, el resto en 16 casos (80%)
inicié con ventilador.(Grafica no. 10)

Los parametros ventilatorios en el primer dia fueron los siguientes

(tomando en cuenta 15 pacientes):
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FIO2 al 100% en un 67% ( 9 pacientes); 90% en un 13% (2
pacientes); 80% en un 13% (2 pacientes); 60% a 50% 1 paciente de
cada uno (7% total).

Frecuencia de ciclados de 100 a 90 ciclados por minuto 4 pacientes
(27%); 80 a 60 ciclados por minuto 9 pacientes (60%) y menos de 60
ciclados por minuto 2 pacientes (13%).

Presion inspiratoria pico > 20 7 pacientes (47%); de 10 a 20 solamente
8 pacientes (53%).

Presiéon positiva al final de la espiraciéon (PEEP) > 4 cm de H20 en 6
pacientes (40%); de 3 cm de H20 en 3 pacientes (20%); y de 2 cm de
H20 en 6 pacientes (40%).

El segundo dia cuentan con ventilador 14 pacientes con los siguientes
parametros ventilatorios:

FIO2 al 100% 7 pacientes (50%); 90% en 2 pacientes (14.2%); al 80%
en 2 pacientes (14.2%); 60% en 2 pacientes (14.2%); menos de 50% 1
paciente (7.1%).

Frecuencia de ciclados de 100 a 90 ciclados por minuto 3 pacientes
(21.1%); de 80 a 60 ciclados por minuto 9 pacientes (64.2%) y menos
de 60% 2 pacientes (14.2%).

PIP: >20 en 6 pacientes (42.8%); 10-20 en 8 pacientes {57.1%).

PEEP: >4 cm de H20 3 pacientes (21.1%); 3 cm H20 en 3 pacientes

(21.1%); 2cm de H20 en 1 paciente (7.1%).
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El tercer dia de manejo ventilatorio solo en 11 pacientes :

FIO2: al 100% 5 pacientes (45.4%); del 80% 2 pacientes (18.1%);
60% 2 pacientes (18.1%) y menos de 50% 2 pacientes (18.1%).
Frecuencia de ciclados de 100 a 90 en 1 paciente (9%); 80 a 60 ciclados
por minuto 7 pacientes (63.6%); menos de 60 ciciados por minuto 3
pacientes (27.2%).

PIP: > 20 2 pacientes (18.1%); 10-20 9 pacientes (81.8%).

PEEP: >4 ¢cm H20 en 2 pacientes (18.1%); 3 cm de H20 en 3 pacientes
(27.2%); 2 cm de H20 en 6 pacientes (54.5%).(Graficas 11,12,13 y
14).

Al cuarto dia de manejo ventilatorio en 4 pacientes continuaron con un
FIO2 menor del 90% con manejo de ciclados por minuto menor de 60 y
el PIP el 100% fue manejado entre 10 y 20 cm de H20y un PEEP de 2.
En 4 pacientes se Ile.vé al destete ventilatorio al Sto. dia de manejo con
subsiguiente manejo de casco cefdlico con un maximo de 2 dias de
manejo.

Al cuarto dia fueron destetados 4 pacientes y con posterior manejo de
casco cefdlico con duracidon de 1 dia de manejo a excepcidn de 1
paciente el cual durd dos dias con el manejo.

Al segundo dia de manejo fueron destetados 2 pacientes con manejo de

casco cefdlico por 2 dias.
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En un solo caso el paciente dura con manejo ventilatorio por 1 dia con
manejo posterior con casco cefalico por 2 dias.(Gréfica no. 15).
Gasométricamente el pH en el primer dia oscild entre 6.8 hasta 7.44, al
segundo dia oscila entre 6.9 y 7.49 el 3er dia entre 7.41y 7.63 y al
cuarto dia 7.44 a 7.52.(Grafica no. 16).

El pCO2 al inicio fue de 16.5 a 58.8; el segundo dia de 25-63.3; tercer
dia 30-54.3 y cuarto dia de 36.1 a 42.1 .(Grafica no. 17).

La pO2 minima fue de 10.8 a 63.1 en el manejo inicial; el segundo dia
fue de 20.7 a 111 y el tercer dia 84 a 106.(Grafica no. 18).

El HCO3 fue de 16.6 a 27.6 al inicio el segundo dia oscila entre 15.2
hasta 30 y el tercer dia 20.1 hasta 35.6.(Gréfica no. 19).

El gradiente alveolo-arterial fue de >500 en la mayoria de los pacientes
a su ingreso disminuyendo paulatinamente con el tratamiento hasta por
debajo de 200.

En cuanto a la terapia por medicamentos las soluciones de soporte se
calcularon de acuerdo al peso de! paciente y a la patologia de fondo.

El bicarbonato se agregd a las soluciones bases en algunos pacientes y
en otros a través de otra via como auxiliar de la alcalinizacion .Se utilizé
en 18 pacientes, de los cuales en 15 pacientes (83.3%) se utilizd a una
dosis de .25 meg/kg/hr y en 3 pacientes (16.6%) se utilizé a dosis de

.50 meqg/kg/dia . El tratamiento minimo fue de 3 dias y maximo de 6

dias.
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La Dopamina se utilizé en el 100% de los pacientes siendo la dosis
maxima de 30 mcgrs. x kg. x min., y minimo de 10 mcgrs. x kg. X min.
El uso de aminas fue de 8 dias maximo y minimo de 2 dias.

El sulfato de magnesio solo se utilizé en 7 pacientes (35%), en estos
pacientes se utilizd por 3 dias maximo a una dosis de 50 mg/kg en
solucién base.

Dentro de la terapia ventilatorio el relajante muscular utilizado fue
Midazolam en 15 pacientes a dosis iniciales de 200 a 600 mcgrs/kg/hr
con uso maximo de 5 dias y minimo de un dia.

Las cifras de tension arterial dentro del primer dia se observa una
hipotension en 5 pacientes manejando cifras diastolicas minimas de 15
vy la media minima de 18. Al segundo dia de manejo solamente en dos
pacientes se encuentra una hipotensidn perpetuante a pesar de manejo
con aminas.

En 14 pacientes se realizaron Ecocardiogramas de cuales ninguno
presentd cardiopatia congénita (solo en 4 pacientes se encontré foramen
oval permeable).(Gréfica no. 20).

La HPPRN fue medida a través de la insuficiencia tricuspidea con
medicion de la presién pulmonar la cual se corrobord en 12 casos la

HPPRN y en dos casos no fue posible la valoracién de este pardmetro.
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La presidén pulmonar en estos nifios fue de 54 mmHg maxima y minima
de 17 mmHg, correlacionando la HPPRN por diagnéstico clinico,
laboratorio y por ecocardigrama.(Grafica no. 21).

Se presentaron 9 defunciones (40%) de los cuales 2 pacientes (20%) de
los foraneos y 7 pacientes (80%) de los de Hermosillo.

Dentro de las causas de muerte mas frecuentes fueron choque
cardiogénico en 9 pacientes, HPPRN en 7 pacientes y E.M.H. en 4
pacientes.(Grafica no. 22).

El resto de las causas de muerte fueron neumonias en 2 pacientes,
sepsis en 2 pacientes y sindrome de aspiracién de meconio en 1
paciente. El turno en el cual fue mas frecuente el fallecimiento fue el

vespertino con 6 casos. Los dias de estancia fueron de 1-25 dias.
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Grafica No. 13
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Parametros ventilatorios Presion positiva de fin de espiracion

0O ler dia B 2do. Dia O 3er dia

Fuente: Archivo clinico y bioestadiisticas H.L.E.S.




(4

HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN

7.8
7.6
7.4
7.2

6.8
6.6
6.4

NACIDO
Grafico No. 16
Gasometria
0 T 63
~TFA4 _A 741
/
- 6.89 “6.92
INICIO 2DO DIA 3ER DIA

—-— PH minimo — PH maximo




£S

HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN

NACIDO
Grafica No. 17
Gasomedtria
70
=63

60 588 ——

50 54
q 40
a 30 /_25,_,/— +30

20 165

10

0 r 1
INICIO 2D0O DIA 3ER DIA

—-— PCO2 MINIMA = PCO2 MAXIMA




HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN

120
100
80
60
40
20

PO2

NACIDO
Grafica No. 18
Gasometria
1 106
_— 84
31 _—
1 /
s
-—1‘0:8/ FoLUT
INICIO 2DO DIA 3ER DIA

— PO2Minima — P02 Maxima




HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN

40
35
30
25
S 20

15

10

NACIDO
Grafica No. 19
Gasometria
276
45//%29'}
INICIO 2DO DIA 3ER DIA

- HCO3 Minimo — HCO3maximo




9¢

HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN
NACIDO

Grafica No. 20
Ecocardiograma

B Ecocardiograma [0 No Ecocardiograma




LS

HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN

NACIDO

Grafica No. 21
Ecocardiograma

S 6 7 8 9

- ¢ - Presion pulmonar

10 11 12 13 14




HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN
NACIDO

Grafica No. 22
Diagnéstico de defuncidn

10+

8¢S

O Choque cardiogénico
i@ HPPRN

O Neumonia

O E.M.H.

O Insuf. Tricuspidea

Sepsis
mS.AM.




DISCUSION
En los ultimos afios ha sido un tema de investigacion la importancia de
la fisiopatologia que envueive la patologia de la Hipertension pulmonar
persistente del recién nacido. Estudios recientes sobre Ila
vasoregulacidn, las sustancias y factores que desencadenan la misma
han abierto nuevos caminos de diagndstico y tratamiento.
Hace 20 afios el método diagnodstico confirmatorio era el cateterismo
cardiaco el cual era un método invasivo para el paciente. Hoy en dia el
ecocardiograma modalidad Dopler es un método (til en el diagndstico de
esta patologia y lo primordial que es un método no invasivo y facil de
aplicar en nuestros pacientes los cuales ya presentan muiti invasion por
el manejo a veces con ventilacién asistida. Se ha observado una
concordancia entre el diagndstico clinico y ecocardigrafico del paciente e
inclusive es de suma importancia el hecho de descartar una patologia
cardiovascular la cual influiria en el tratamiento de nuestro paciente.
La prevencién es vital en el desarrollo de la hipertensién putmonar
persistente, desde el inicio temprano de la asfixia neonatal, valorando
pacientes con antecedentes como la pre-eclampsia.
Es importante igualmente mejorar las condiciones de traslado de los
pacientes los cuales son transportados en cunas que no cuentan con un
soporte adecuado térmico, e inclusivo sin el requerimiento necesario del

recién nacido de oxigeno, perpetuando asi la hipoxia vy
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consecuentemente la acidosis agravando mas el dafo vascuiar
pulmonar, ya preexistente.

Otros de los aspectos preventivos se encuentra en identificar a los
pacientes con antecedente de las patologias que pueden llegar a
desarrollar hipertensidon pulmonar persistente del recién nacido, y asi, el
inicio temprano de un manejo adecuado dependiendo de los
requerimientos de cada paciente. Una de las patologias comunmente
relacionada con la HPPRN es la taquipnea transitoria del recién nacido en
donde la literatura menciona que se puede presentar de un 20 a 40% de
los pacientes con este cuadro, siendo uno de los diagndsticos principales
en nuestro estudio (grafica no. 9).

El diagnéstico de la hipertensién pulmonar persistente del recién nacido
se realizd en nuestra revisidon al inicio del ingreso con una demora de
dos dias y solamente en 1 caso se presentd al cuarto dia de ingreso
secundario a un proceso neumonico. Como se ha observado el darfio
vascular a nivel pulmonar condiciona a una remodelacién de las
pequefias arterias pulmonares y observacion de hipertrofia del
ventriculo derecho al octavo dia de inicio de la hipertensién pulmonar
El diagndstico clinico en nuestros pacientes se realizé con la presencia
de cianosis y la labilidad de oxigenacion al minimo estimulo del
paciente, requiriendo el inicio de soporte de oxigeno el cual puede ir en

aumentando dependiendo del compromiso a nivel vascular pulmonar, e
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inclusive siendo necesario en algunas ocasiones el uso de ventilacon
mecanica asistida. La valoracion gasométricamente por lo general
muestra una acidosis de compromiso ventilatorio , requiriendo manejo
ventilatorio adecuado para mejorar la vasodilatacion a nivel pulmonar.
Hoy en dia una de las modalidades de tratamiento se encuentra la
alcalinizacién para llevar a parametros minimos de CO, y asi evitar
vasoconstriccién, ya sea a través de movimientos ventilatorios o con
ayuda de soluciones alcali.

Una de los alcalis mas utilizado es el bicarbonato el cual ayuda a lograr
un pH alcalino que mejora la vasodilatacion a nivel pulmonar.

El principal evento en la hipertensiéon pulmonar persistente es la
vasoconstriccién vascular pulmonar generada por varios factores.
Actualmente se encuentra un gran variedad de vasodilatadores pero
desgraciadamente uno de los efectos colaterales es la vasodilatacion
sistémica y no es especifica de la vasodilatacidon a nivel de la vasculatura
pulmonar teniendo como consecuencia la hipotensién que puede traer
como consecuencia el reajuste sanguineo y por consecuencia el dafio a
nivel de otros 6rganos comprometiendo aun mas la estancia del
paciente.

Uno de los vasodilatadores utilizados en nuestro medio es el sulfato de
magnesio el cual no es un vasodilatador selectivo causando hipotensién,

teniendo que ser necesario el uso de dopamina.
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Dentro de los movimientos ventilatorios en ocasiones es necesario el
uso de parametros de ciclados mayores de 100 con Ti cortos y presiones
inspiratorias aumentadas los que nos puede condicionar a barotrauma,
de ahi la importancia de la ventilacion bajo estrecha vigilancia.
Afortunadamente en nuestra revisién a pesar del uso de pardmetros
ventilatorios elevados no se presenté barotrauma.

Dentro del manejo de la ventilacién es importante mantener una buena
relajacién del paciente, evitando la angustia del paciente al estar bajo
ventilacion y disminuir el riesgo de manejo ventilatorio y la
desincronizacién con el paciente el cual puede condicionar un riesgo de
barotrauma, en algunos nifios se ha tenido que utilizar relajantes
musculares como el midazolam para obtener mejor intercambio a nivel
pulmonar.

Ultimamente se han foublicado numerosos estudios en cuanto el uso de
Oxido nitrico un vasodilatador el cual actia a nivel de endotelio sin
embargo cuenta con efectos adversos como todo medicamento entre los
cuales se encuentra efectos neurotoxicos en el desarrollo neuroldgico y
se ha visto que disminuye la respuesta inflamatoria de los macroéfagos,
e inhibe la adhesion plaquetaria dando alteraciones en el tiempo de
sangrado. A pesar de lo previo se han reportado buenos avances y

condiciones en su uso, pero en hospital donde no existe una
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infraestructura para la colocacion de dicho gas continuaremos utilizando

otros vasodilatadores.®

Dentro de los tratamientos sofisticados se encuentra la OMEC la cual se
puede brindar en pacientes que no responde al tratamiento médico
convencial. Este manejo consiste en drenaje de la sangre venosa
mediante una canula de la vena yugular derecha hacia la membrana
pulmonar, la cual agrega oxigeno y remueve el CO, de la sangre
oxigenada, y posteriormente es devuelta al paciente. Esto permite el
descanso de pulmones y corazén para su recuperacion con duracién
aproximada de una semana.

Solamente existen centros especializados en E.U careciendo de dichos

centros en la republica mexicana.
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CONCLUSIONES
Los resultados obtenidos en nuestro estudios han sido relacionados con
lo escrito en la literatura.
El predominio del sexo masculino es evidente en nuestro estudio en una
relacién de 3:1 reportandose en la literatura hasta una relacién de 5:1.
lLa asfixia fué observada en la mayoria de nuestros pacientes
(correlacionado con los parametros de apgar), es una de las
condicionantes para el desarrollo de HPPRN, y aunado a las patologias
de base, son un parametro importante en el desarrollo hipertension
pulmonar persistente.
A pesar que en la literatura una de las patologias mas comunes es el

sindrome de aspiracion de meconio en nuestro estudio solamente se vio

en dos casos.

La patologia perinatal mas frecuente encontrada en nuestro estudio fue
la preeclampsia, donde se encuentra comprometido el aporte vascular,
condicionando la presencia de sufrimiento fetal que pudiera condicionar
asfixia perinatal.

El diagnéstico principalmente se realiza por presencia de cianosis y la
labilidad de oxigeno de nuestros pacientes, asi como los antecedentes
de asfixia y patologias correlacionadas con la hipertension pulmonar
persistente, corroborandose posteriormente con el ecocardiograma el

cual ademads ayuda a descartar cardiopatia congénita.
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De ahi la importancia de la sospecha clinica ante los pacientes con
antecedentes importantes para el desarrolio de esta patologia.

Aun continua en controversia el uso de vasodilatadores por las
consecuencias de la hipotensién, utilizdndose en nuestro medio
favorablemente el sulfato de magnesio en pacientes con cifras de
tension arterial estables o el uso simultdneo de aminas.

A pesar de los esfuerzos médicos la mortalidad sigue siendo elevada en
nuestro medio de ahi la importancia del diagnodstico oportuno y el inicio

adecuado del tratamiento dependiendo de la patologia de base.
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