
~ 

-,-,2>\ { l "°l=~Y.. 
UNIVERSIDAD NAC!ONAL AUTÓNOMA s 

DE MEXICO ~ ,. 
... ~ 

FACUL TAO DE MEDICINA 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

CENTRO MÉDICO NACIONAL "20 DE NOVIEMBRE" 

1.5.S.S.T.E. 

"HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR 
PERSISTENTE EN RECIÉN NACIDOS" 

TESIS DE POSGRADO 
QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA EN LA 

ESPECIALIDAD DE PEDIATRÍA MEDICA 

P R E S E N T A 

DRA. LETICIA ¿IBARRA ARAUJO 

--
ASESOR: ORA. IRMA ALEJANDRA CORONADO ZARCO 

ISSSTE MÉXICO, D. F. 200~ 
~ 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



TESIS 
CON 

FALLA DE 
ORIGEN 



... -?.¡_)lli::l(> - .. 
~-·· <CJ 

~~~ ~~~ ~ ~ ¡;:-. 
1 S S S T E · ¡-,-. \ 

CENTRO MÉDICO NACl_ONAL "20 DE N<?VIE ~'.1,~;;-~ 1 
COORDINACION DE PEDIATRIA ":Y: ~\(.._ 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

L'.: 

(/': ._ 

!-1.tm; 



AGRADECIMIENTO A : 

A LA MEMORIA DE. MI PADRE 

Gracias a -su· ~p6Y0 -e impulso desinteresado por la vida. me dejó la herencia mas grande. mi . . 
profesión·.Y a~ora por ·e1 estimulo de su recuerdo pude culminar mi especialidad. ojalá que 

donde·c::i~¡~-~~-·bu-e s·~~-~~~-~éntre, viva la felicidad que ahora disfruto. 

A MI MADRE.'. 

A q·uie.n · ·éfebÓ.: I~_ Vida y. educación. por mostrarme con su ejemplo lo que es la honestidad. 

dedicación:- ~:--lr~b~j~~ ':,por su·. in~aluable - apoyo. confianza y por su presencia infinita en mi 

corazón. 

A MI AMADO ESPOSO 

Quien ha brin-dadO-ro'rtareza Y·matiVación en los momentos ·difíciles de mi vida. Y que compartirá 

lo mas hermoso de la vida.·-

A MI Hl.JO> . . . 

Quien ha si~~ ur;-á beí1CÚCÍón 9e DioS y que aumenta mi esperanza y motivación por la vida, la 

felicidad y i~::·~~~~~ación pers~nal. 

A LA DRA. CORONADO 

Par su orientación que logro encaminarme hacia los senderos propuestos. gracias a su 

comprensión. paciencia y dedicación na se habria llevado acabo este trabajo. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR PERSISTENTE 
EN RECIEN NACIDOS 

;... HPPRN 
;... CFP 
;... FSP 
;... RVP 
;... VP 
;... IPN 
;... CTP 
:;... PCA 
:;... HP 
;... EDRF 
:;... GMPc 
;... NO 
> N02 
> ECMO 
> VOAF 

ABREVIATURAS 

Hipertensión arterial pulmonar persistente del recién nacido 
Circulación fetal persistente 

- Flujo sanguíneo pulmonar 
Resistencia vascular pulmonar 
Vasoespasmo pulmonar 
Isquemia pulmonar neonatal 
Circulación transicional persistente 
Persistencia del conducto arterioso 
Hipoplasia pulmonar 
Factor relajante de endotelinas 
Guanosina monofosfato ciclasa 
Oxido nítrico 
Oxido nitroso 
Oxigenación de membrana extracorpórea 
Ventilación oscilatoria de alta frecuencia 
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR PERSISTENTE 
EN RECIEN NACIDOS 

INTRODUCCION 

La hipertensión arterial pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN) también llamada 

circulación fetal_ perrsistente (CFP): se describe como una entidad fisiopatológica y clínica 

resultante c;te Un proceso anormal de transición ,e;"."_ la cir~ulación_ ~é'.'ngufn~a ~ulmo~ar_'~etal a la 

neonatal. que ~revoca hipoxemla grave secundaria a_ diver~oS ~eCa_niSr:rios ~órylo~_Ja variaCión 

en las resistencias vasculares pulmonares (RVP} que se n:ianli~~~,"'.' -~"'?,~~-l~ente elevadas. 

preservando cortacircuitos de derecha a izquierda a través ~·ei" Ío~~~~~:.- ~V~I y/o conducto 
- . .- (,:· / .. - :-- :' 

arterioso sin que exista cardiopatia estructural Se cree que erí ~s~oS_.'infantes la HPPRN es 
. . - . . . . 

consecuencia de un vasoespasmo pulmonar. acompañado posible~enté·p_oi- un aumento de la 

masa muscular en el lecho vascular del pulmón. Puede producirse_una er0vacfón del tono de la 

musculatura lisa de las arterias pulmonares como respuesta. al estress · intrai.Jterino. mientras 

que la reducción de un vasodilatador pulmonar circulant~ come:>, la bradiquinina liberada de 

formsa endogena en el momento del parto o bién mediante· el incremento de vasoconstrictor 

pulmonar en la circulación durante la vida intrauterina· o' 'en el periódo postnatal seria 

responsable del vasoespasmo. En un informe inicial sobre este síndrome se describió a infantes 

de término con dificultad respiratoria y cianosis sin que existiera enfermedad cardiaca. 

pulmonar. hematológica o del sistema nervioso central que pudiera demostrarse. 

Estos cortocircuitos, que son normales durante la vida fetal desde el lecho vascular placentario 

hasta la circulación sanguínea pulmonar en la vida extrauterina impiden la redistribución 

adecuada del flujo sanguíneo pulmonar; provocando hipoxemia refractaria en el neonato. 
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Constituye una causa importante de falla cardiorrespiratoria· en .. neonatos mayo~es de 34 

semanas de gestación como etiofogia primaria o bien se corisidera Secundaria .cuando es 

asociada a otra patología pulmonar. 
. .· 

Dentro de los problemas pulmonares neonatales asociadOs ª· ~f~:~t~ de _ ~':'l~jé'.lción d_el lecho 

vascular pulmonar con hipertensión. podemos_ encó'n"tra~·:-~-¡~··_;:'~~u-.;:;~;;ra';~;P.~i-: ~~piiación de 
~ - - :~·~,:· .:.··:: .. t 

meconio. asfixia perinatal moderada y sevara.·. _rie·¡;m'09,Pi~,:rb
1

~Ct~~i.~.~~::<·Qe'nerB1nlente por 

estreptococo del grupo B. sepsis y hernia diafragmática 6cm;~¿nil~·:con"'_~·i;~6~raSia· pulmonar etc. 

Se han referido factores que asocian a la inma~u-~~~'. ~~;~.-~~¡-~~~·;;f~"'._'.~~;i-rionar .. con la edad 
.-.~ ~,..;:-.· 

gestacional del récien nacido.sin embrago en· las~·últim~s .. :ir:ÍVeStJga·cioO'és·.se demuestra que 

dicha asociación dependerá no de la inmadure~-p~(~~~'.~~~'.'~t:·~~~~-~·:·~~:-~'~-~d~ad de reaccionar 

del sistema cisculatorio sanguíneo del periódo .trSnsici~n-BI: :·CúándÓ -se pasá de la vida 
: : . > _·-·~ .. _.: ::--¡ :, _: ·_ : ·' ~ .. ,.'. 

intrauterina a la vida extrauterina, se han· deter"1inad~ ~. · 1a·s_~. éáraCt~Ílsticas del pulmón 
.-f. 

prematuro: 1)espacios aéreos con escasa elBsticidad .:p8ro.:.vras-:'respiratorias con buena 

función: 2)escaso desarrollo de los sistemas de d~fen~~- ~~~j~~·i~,~-~~~:~.~;;:··.·;~·:-~~iera.~ic::>nes en los 

mecanismos de aclaramiento de las vias respiratoriaS •. -4).mácfófSgos_·y leuCoci.tos alveoláres 

inmaduros en cuanto al número y funció_n·: 5)escas'?-des~r~?r~O;de_.i~~-·-s.~~·~e~~s_·. ·¡:>íO~~olitic~s y 

anticlastoliticos: 6) aumento de la períneabilidad.de.Ja mémbíá·na· ~·Pna·~.:~·nro;~~ nie~or sea la 
• ' -··-·- • '. ';~.. '. --- '·,.:.: .' - « ,,, 

edad gestacional. .... ,~· ··,,. :;L;'··\·:: 
n .. !•1·,·.·.,;·, 

Los episodios pre y postnatales asociados ·a-hi·P~.>da~ .i~,~~~~~a~ .aStiXia ·e· .~1Percapnia son las 

causas principales de acidosis respirato~ia Persi~~e.nt;a; D~se~-~~:fe;,_S~-.Ün.~es.equilibrio entre las 

hormonas vasoactivas pulmonares reguladoras de la~: ~VP. q_ue ,de~erminan un incremento en 

las presiones intraarteriales. 1
·2 

Gersony. en 1969, define a la HPPRN por pri11:1~r~· vez como u'n .. síndrome .·de hipertensión 

arterial pulmonar persistente de la circulación fetal-. De acuerdo a s~s observaciones sob.re 

causas de mortalidad perinatal en la unidad de cuidados intensivos al sur de California. fue 

descrita en naonatos con un gran cortocircuito de derecha a izquierda a nivel auricular y del 
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conducto arterioso secundario a hipertensión pulmonar. Describe manifestaciones desC:e las 

primeras 12 horas de vida extrauterina. y observa que los neonatos fallecian dentro de las 

primeras 48 horas hasta dos semanas de vida aproximadamente.3 

Al tratarse de una entidad nosológica de graves consecuencias para·_ la Vida y la función. 

diversos autores se han dado a Ja tarea de desarrollar estudios que' dele~minen la fisiopatología. 

diagnóstico y una apropiada terapéutica a fin de prevenir y controla~-·~omPucaéiones fatales. "'·5 

Aún se requieren muchos estudios en busca de la terapéutica más apropiada y menos agresiva 

posible para el neonato. La investigación se dirige fundamen~alment~ a la prevención y al 

diagnóstico precoz para evitar el desarrollo de hipertensión pulmo~ar irreversible. 5 

Esta patología que condiciona saturaciones de oxigeno p~~s.istentemente.bajas. acompat1adas 

del estado critico del paciente. demanda terapias agresivas con soporte de oxigeno y 

presiones ventilatorias exageradas que causan .ot~o"5:. ete~t.o~-. d~iirnoS' Para e1 parénquima 

pulmonar. Dentro de algunas de las alternativas. se· .han. estudiado los beneficios de la 

ventilación de alta frecuencia y uso del óxido nftrÍco(ON) en s~s _dos for~as de administración. 

EPIDEMIOLOGiA 

En Suiza, Hjalmarson reporta en 1981 una incidencia de 0.06o/o. Gersony en.1969. Fax 1977 y 

Rowe 1981 reportaron resultados similares con 0.3 o/o de :as RN ·atendidos en unidades de 

cuidados especiales. 10 En Estados Unidos aproximadamente 2'de· cada 10.000 recién nacidos 

vivos en hospitales de concentración presentan esta patología. Drommond 1989, Roberts 1992 

y Skimming 1997. observan que aproximadamente 3 de cada 1000 recién nacidos con 

antecedente de hipoxemia perinatal severa desarrollan HPPRN con asociación de un 65'% a 

patologías congénitas como: hernia diafragmática. cardiopatias congénitas. hipoplasia 

pulmonar. 11 
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En México mediante el cons~nso estadístico de 199.0 en el Instituto Nacional de Perinatologla. 

se reporta en 2 a s % de ras admisiones de· 1.c::' ~nidád _de -c~idS~os in_tensivc:>s neonatales. con 

una mortalidad del 3%. 8 

Los factores que influyen sobre la_,~o'i~_B!i~~~~ d~p~n·d~~ ~~~a. ~~5:!.C?~~. P.~~-~~~al~ _d~ la ~usa de 

hipertensión pulmonar. de 1a· extens.ió·n·~~d~t-~ d_~i'\o···e;¡::._·e1 ·;paÍéncluirTia'- '"Pulñiónar: y_ ·del uso ·de 
s-, :·: __ ,; -_~,~ .. ~-

modalidades extraordinarias de tratamiento·. Coi-nO ·agentes: V~~.Odilatádor~S;~ tipo ~de ventilación 

mecánica asistida. óxido nitrico y: la -~~~~~~:~ió~ -d~· :·memb"rSna e~r~c~r~Órea. · ·aSi como las 
"' .. -· .. · . ' .. " 

combinaciones terapéuticas. 7
·
8 

FISIOLOGIA 

TRANSICIÓN A LA VIDA NEONATAL 

La resistencia vascular pulmonar en el feto normalmerÍte es alta. -Los pulmones únicamente 

reciben del 8-10º/o del gasto cardiaco fetal; E~_ flujo sanguíneo fetal regresa a la aurícula 

derecha, evita el paso por Jos pulmones al cruzar: hacia ~1.· rádo "izquierdo a través del foramen 

oval y conducto arterioso en 85% de sangre me.Z~lada~ ,;Ar momento de nacer se calcula que . ·- ' . . . ... 

hasta el 50% del gasto cardiaco debe redistribuirSe_- pa·~~---~_OVi~Ílo. hacia Jos pulmones y no al 
. - -1. _., 

lecho vascular placentario. Al nacimientO ocui-re ú·na brUSa{'diSminución de las RVP mediante la 
'- -' ;;,;,_: ~:::;;· 

combinación de efectos de vasodilatación •. ~isÍ:en,SiÓ.rÍ_:-~·~·::f~:Vfa- aérea. incremento de presiones 

En el momento del 

pinza miento del cordón umbilical. dismumiÍluye~ .. JaS' - reS.istencias vasculares sistémicas y 
.. ·. :· -.___ . ;·' 

aumentas las rewistencias vasculares PL:Jlm.~ñaíes: -~"'_parte debido a la interrupción del 

sistema de baja resistencia del lecho vascular p'acentario y el cierre del conducto arterioso o 

foramen oval. Durante el nacimiento la distensión pulmonar en Ja primera respiración produce el 

descenso de la RVP. aumento en la Pa02 alveolar con vasadilatación considerable y el FSP 

aumenta de 8-1 O veces en comparación a la vida fetal. Este incremento en el flujo sanguíneo 

pulmonar eleva la presión de la aurícula izquierda por arriba de la presión auricular derecha. Jo 
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que determina el cierre de la cejilla unidireccional del foramen oval. La desaparición de este 

cortocircuito permi_te .'el cé'.'mbio de direcciones alveolo-capilares que condicionan. aumento del 

flujo sanguíneo: hac;ia los. puim-~n~s. -un~ oxigenación sanguinea adecuada Y. ~na hematosis 

pulmonar-sis~·~~·i~. iú~~t.;,·~~Le~ -': 
Durante 1a~·· Prii-~r~~:-'4j8·;,~~~~r{~~·d~ vida continúa la disminución gradual de la RVP debido a 

- •. ·.'' ., . ··: ., . - . ,. 

la regresió~.--de;:· ,~·:.~.¿~-~-~f~~U~·'.¡¡~·;~/~n la ca~a media de los vasos pulmonares • 
. -; .. -·' ~.· ;~- -,:-.- r:·_. ,.,· - . 

El proceso- d~· ~e'BbSci·r~~~-r:¡ C1'~1- üQ"U'ido pulmonar se inicia con la inversión de flÚjo de las b~mbas 
. ·~\\•·· 

de cloro y·sO~d-¡O·:~~-~?l.::.e"ndOtf;fro.'3í~eolar. liquido que se vierte a la circulación caPila~:~--li;,fática 
pulmonar d0~de._)~/úiiin,~/E,ta.pa de Ja gestación (38 SDG). Otro factor de menor i~p~·rÍancia es 

':·.:.:,;.:.· " . 
la eliminadó·;, :CJ_el;'.·l_iqUidci.·Purmonar por vía oronasal que se produce·.por.eXPU1S¡é:,';,··al_ser 

comprlmidO ·e¡ _~i~f~~':··~~\;~~~e el paso_ po~ el canal del .Pªr:t~ .v~ginSf:~.:~~- iá·'p~r~d ~~~dominal 
.-.. -.,'"' .' ;-· ¡'; ~ •·'" ·. 

materna. <-.,.:~~ ·-· ~:~·· ' ·--: <.~.:¿-
., i: ~-~~.'.• ',:•;\~~~~·-,/ e-,;'~ 

No obstante qu0da líquido residual que se disminuirá paulatinamente de :~ .. ~·~a,24 h~ ,:.:.· 
- . . - ·. . . . . ,.,, .. ·;~O..c_ .. t:;~;-,c:\;,-:,ú-···· -. · .. ·•, 

aproximadamente hasta alcanzar la complianza pulmonaradec~;1~;zi1~,:::~1~;~ormales. 

ASPECTOS FISOLÓGICOS Y MORFOLÓGICOS DE LA·ciRCUl.AÓóNPULMONAR. 

En base. a investigacio~es realizadas en ovejas. duránte e·~/~~~~~~~;·~ri,·~·iiO~~~~o los vasos 
:, . ·: ,;·;- ~-

pulmonares emergen del sexto arco aón:ico siguiendo el tray0-_CtQ·_-de:un .-i:frim"ói-dió. del ·intestino . . - -~ . ; . . 
anterior que eventualmente se convertirá en los pulmones.- En la última .. etapa de la gestación. 

el número de vasos sanguíneos pulmonares incrementa hasta 10 veces en el feto de 32 SDG. 

Al inicio de ta gestación cumple una función nutritiva. sin embargo esta multiplicación de vasos 

anticipa su relevancia en el intercambio gaseoso en la vida extrauterina. al abarcar. casi en su 

totalidad, la superficie de intercambio alveolar. No obstante el impresionante incremento en el 

número de vasos pulmonares. la resistencia vascular pulmonar permanece alta, limitando el 

flujo sanguineo pulmonar fetal. Se calcula que el FSP del feto es aproximadamente de 
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40ml/k/m. Esta limitación del flujo sanguíneo hacia el pulmón ocurre durante un periodo en el 

que no existe intercambio gaseoso a nivel pulmonar in útero y es fé71Ct~ble qt.ÍÉ! evite falla cardiaca 

de gasto alto en el feto. En condiciones especiales. se sab~- que en e.sta·,elapa ·posee Ja 

capacidad de aumentar entre cinco y diez veces el .·FsP con __ ad_e~uad~ Y!=lrlt_iÍacfÓ~ .. -a1v_eo1ar. 

Comparados con los vasos precapilares del adulto. Íos ietales:'p;esent~~~uh m"'.l~~~.9-F~sor'en Ja 

musculatura lisa de Ja capa media y son similares hiStolÓgiC:amente a-. ,a-s·a'rte.riOt~~'.sisté~icas 
-- , . -.~,, ·,'.};, ··-¡I::, <· ·. -

postnatales por lo que su resistencia vascular pulmonar es similaíen e1 PériC:l'do'.; rú~o-ríatal. 

En el adulto. el FSP puede aumentar considerabÍÉ!~ente s'tr~-.. ~é:i~'3:(~~::~~~~~1:J~~-~~·· .. ~mbios 
.,. -- ".'- .·· ·. ·_:-··.-·.-. · . .,. . 

importantes de la presión arterial pulmonar ante una anomalía ".'º~ ~i.5:t~é~. ~e~p~réi~o.~~ severo o 

por enfermedades crónicas que produzcan hipoxemia severa. ,· : ·· ·. 

En cambio, durante el periodo fetal y neonatal temprano. los, vasos Pu·l~onares ·son muy 
;'."''•-· .. , . 

reactivos debido al abundante componente muscular de: la ca~~·.~·~~·¡~:-~·~·- laS arteriolas. por lo 

que fácilmente se generan cambios importantes en 1a. presión arteri~1 Pulmonar durante esta 

etapa. Al parecer el ácido araquidónico, junto con Ja prostaglandina F2 alfa. leucotrienos. y el 

tromboxano A2 que se sintetizan en el pulmón fetal son potentes vasoconstrictores aunque su 

papel en la RVP no ha quedado bien dilucidado. 13 

Las persistentes caidas en las saturaciones de oxigeno durante la última etapa de la vida fetal 

pueden posiblemente ser otro factor responsable de la remanencia en RVP elevadas. Esta 

propiedad de responder a la presión parcial de oxfgeno se incrementa fundamentalmente hacia 

el final de la gestación, observándose también mayor capacidad para la vasodilatación en 

condiciones de hiperoxia, disminuyendo hasta 1 O veces su valor la resistencia vascular 

pulmonar. 

La hipoxia y la isquemia ocasionan en el feto cercano a término una marcada vasoconstricción 

pulmonar. exacerbando la asfixia y per se la acidosis al no estar ventilados ni perfundidos. Los 

vasos pulmonares fetales normalmente tienen Pa02 de 18 torr y ante la presencia de 
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descensos de hasta 3-5 torr por cualquier evento agudo. pueden duplicar la presión pulmonar 

normal fetal. 

Roberton y colaboradores 1987 describen en pacientes con estrés intrauterino. vasoconstricción 

compensatoria en el momento del nacimiento por Ja regulaciór:t de las.r~sis_tencia~_vascul~re~ y 

FSP. esto favorece un mínimo da~o vascular. En pacientes que· íeCiber1. _maduradores 

pulmonares como corticoesteroides (dexametasona. betametasona) admirJist~dos a la madre 
- - ---- - "'- . -· 

gestante. ocurre una aceleración en la diferenciación de iieUm'Ocitos ·tiP0'11·incrementando la -- . •. ,, 
producción de sustancia suñactante. mecanismo en el._cu.~1-.exi~t~:·una f~~f~rila.ción.de Jos 

fosfolipidos y a las lipoproteinas con~eni_das en la m~me~ffin~ ;~~--.~-i~~~::;.:'.~é!Ula~ pulmonares . 

Esto es seguido de la eliminación gra~ual de liquidci int~pu!~onBr_ haCia 1.3 ·éircul3ción linfática y 

capilar. 14 

También el pH sanguíneo es importante ya ciue cf~·á~u"~~d~"~-d-~tos--r~cie~teS.· influye en forma 
-· -- ·- "" . - ,. . . ,"';·- -., ... -·- ··~ ,·. .. . . 

muy importante sobre las fibras musculares 'ris~s'.-dé, 1a·.-~~"~C_ü1S~i..i·~~-p~_l~c:>ii~í-. En ·acidosis se 

observa vasoconstricción pulmonar al aumentar·'ª ~VP_-;;:~na· Q!'"~~-.,_lib~·fac!~~ de. radicales libres 
. . _· ,: .. .--·:··.-·· ,_·-;· .-

de oxigeno. hay mayor actividad de los canales de-calcio" .. co'rriO ·mecanismo Compensatorio 
•_-•,,e,-, ·-->ce•,• 

sistémico. Con alcalosis se observa vasodllatación -as(~or;,o··,~: ub~~a"c:ión._de cininas en la 

circulación sistémica. El efecto vasoconstrictor antiguamente. atribuido en forma directa al C02 

ha sido controversia! ,sin embargo parece estar más relacionado actualmente a las 

modificaciones que su presencia genera sobre el pH sanguíneo. por lo que parece ser que las 

concentraciones de hidrogeniones (H.) son otro factor directamente relacionado en las 

modificaciones del tono muscular pulmonar. 

La posibilidad de aumentar la resistencia vascular pulmonar en respuesta a la hipoxia o 

acidosis es mucho mayor en un recién nacido de término que en pretérmino. 

Aunque no se encuentra bien establecido. parece ser que durante la primera 

respiración neonatal, al establecerse la interfase gas-liquida con la reabsorción del 
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liquido pulmonar se-desencadena una serie· de estimulas inecánicos y un complejo 

sistema de mediadores. quiryiicOs. que de -acuerdo a sus concentraciones regula la 

resistencia vascular pulnionar. y consecu~ntemente el flujo _sanguíneo a este nivel. 
. . 

El cierre funci~f'.lal ·de~ co~d-~·c_to:_:_·arte~i~sa· se produce entre las JO a 18 h y el cierre anatómico se 

concreta alredédor,· de 2_ a·· 3· ~~manas posteriores. En su primera fase. el sistema nervioso 

simpático (adrenalina y noradrenalina) en el estrés intrauterino y en la segunda fase de trabajo 

de parta. produce contracción del músculo liso y edema subendotelial a nivel del conducto 

arterioso. Posteriormente se desencadena Ja destrucción del endotelio y proliferación de la 

intima que determina su cierre permanente. Las concentraciones elevadas de oxigeno 

desencadenan liberación de inhibidores derivados de Ja ciclo-oxigenasa y producción de 

prostaglandinas F2alfa.sin embargo a quien se atribuye su permeabilidad in útero es a la 

endotelina 1 (ET1 ). un potente vasoconstrictor. El conducto· venoso se cierra poco tiempo 

después del nacimiento pudiendo permanecer abierto hasta siete días en forma tardía. 

En condiciones normales se inician procesos complejos qUe parecen estar involucrados en la 

vasodilatación del Jecho pulmo~ar al momento ·<:1e riacer. -L:<Js~ derivados de_I ácido ar~q~id9nico 

como la PGl2 se elevan significativamente al nacimie.nl~_descendiendo 2 a 5 hora~ después. 

Disminuirán las RVP que se genera al inicio de la primera respiración neonatal, •. · ~.unque no 

parecen ser esenciales en la conservación del tono de la musculatura vasculBr)isB una vez 

establecido. Su elevación parece estar más relacionada con factores me~n-~cO~ g·~ne:rados por 
,·· < ,. ,' 

la expansión pulmonar. La prostaglandina 02 disminuye también la pr~s.ión-·arterial pulmonar 

en los primeros 2 a 3 días de vida sin disminuir la presión sistémica. La bradicinina. un 

nanapéptido. es el más potente agente vasoactivo elaborado en el organismo al estimulo 

sispaticomimético del estrés. lo cual causa un aumento de permeabilidad vascular al agua y 

proteínas. También tiene efecto sobre la circulación perinatal; produce constricción de los vasos 

umbilicales elevando Ja resistencia al flujo sanguíneo del lecho vascular placentario, se eleva 
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transitoriamente con la_ ve,r:1tilación. inicial. ~e produce vaso-~ilatación a tra~és de mecanisr:nos 

dependientes e independientes de prostaglandinas. ·además _de favo~ecer la liberación de óxido 

nítrico endo~eno.15 L~ en-zim"a c~nvertidora -~e:'_-~n~i~ténsi~~·· 1. e'S ··un 'de~~é-Ptido y·una pro-
,·:,. .... . . . . .. - ... - ·'•, ' .. ' ... ,, .' ·-

hormona, qu~ ~I dl.s~inuir el. vólurTlen plas~ái1C:o; .inc~emeriia i~ • a~Uvid"'d .•· d~ receptores 

:::::.+'t-:;t·±~~~~~ff,i~·1?2:~~¡~~~[~~1~ii,~;~~,:::: 
través del pulmón es convei:tida por.la acción de la enzima.convertidora'de angiotensina 11~- uno 

\,.:, .: -.: . ' ·.-. ;',.!,:/::-' 'i"-;,; ·,•;;,, _,, ~ - ' 
de los más pot7ntes vas'?cco.,;strictores"-v~so~~esores- sintetiza~~~ ~",,:el. ~~;~~~~;~~;n ~n pulmón 

hipóxico sólo el 30o/o de la angioteflsina J es transformada, mient~s~que_úfllcamente el_3% de la 
•.'.e '. ·"·:1•·.;·~·;' ;-,:,\ :.•:e' .. ~>;;; .:;:-.,.;',,'l 

bradicinina es degradadS: Junto -con .'1a bradiciriina·.;:-a·~~~f Sú~~~é~á~>?O~ _-:pOSi~_le_· efecto 

vasodilatador s~n la. ace~ilcoli~~ •. ' _se_~~~·t¡~~ .~ · e ·_·h-~stéÍ~~~-;-'~~~-~~-~~«~;>i~l~·~-~ ~:~::: ~·n·· · ~~~~élrlismo 
-"'•.·, '-·:::"», .• ·- -,·.·, -,-',é '.".°."·,,·~,,-.:.·.c:'"o,'.-,·;>'-'i•:".' 0f'."-~'.'.~(i'."·8;°2•c;;· ...... >··;.' ··., 

dependiente del endotelio tibéran_u_n fac_t_o~ r~l~j~~t~ ~ue_p_~r~_ce:.~~-r: ... ~1 ~?<!e:'.º,~-~-~~~º~'_, ~l _di~undir 
el óxido nitrico hacia el músculo Jiso·~~s~~-l~:r·~Sii~:~~~:.~~:~~·ro~~~~~~~:J~-};~~~;,~'.J~1:~; ~·~~UE!strar 

~ ,";...; ·"·' . :J'.· ' .. ,- '..o:-.:,,-. 'º ..,_, 

mediante los receptores para 10s canales, d8 ca1Cio; 'PieSen'tB"'1él'\ía'SodúatSC1órl~·j, En las primeras . - .·. - ,_, .. -,.- .- . ,. - - - '.-- ... __ ,. :··- .·. •' ,,·-.. ' ... ~ .. ·. - . ~ ,- -

2 a 3 semanas de vida se puede" apr~Ciar un~·:;.,·~;~·d~:--·~ed~cdó~-:~·n: ~(·~-~~~'c;r·d~·1a ·~edia de 
;._-,--::_·~ _(_·_·.-o--; ,_-.:,»_._.\ ~e'. •• , ""-'-"'' 

las arterias pulmonares que~ fa.é:ilit~-- el. FSP_-y· di~-~i~0

u~iÓ·~~d~--,~-~ -RVF::i}_.ES·'p~·~it~-le Qu'e_mediante 
'" . . '. - _. ..- - • . . .. -· • -. - • .•. -;:-, ', ~.: . '-o~ e;· - • - ' • - • 

·.--.:::_ ': ~~\~,~·~~ 
FACTORES ETIOLÓGICOS'. '.>'' '., : .. :· 

:;-,:;~; 

, .r.;, 
.. 

La HPPRN se ha c1aSificad~ -~-~·(3~'úPC>~·de ·a~U'~~d~_a-_._s:~---~Üótogia:. 17 

, ··::·:r_-. .. 7<_ ..... ·--:··.'.:J.~· - , '.-'.:-.'-·, .)::':_---,. ' .. ·::s ,. . . .. . . 
1) Asociado a hipertr_ofia." .9e.-, ~a~ rryu~_~ulat~~-: ~ascu~~':! lisa-. ~on .,vasoconstricción pulmonar en 

enfermedades pélrenq·~'Ím~i~~'á~---:~t'/-~<'~Íerre"PrerTI~tufo d~I condUCto arterioso. así como la 

enfermedad de mem~ra~·~- h~~¡¡·r:,~~: ~-S-~i:ración d~ meconio. taquipnea transitoria del recién 

nacido como causas principales de hipoxia alveolar y de etialogia desconocida. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

9 



2) Disminución del lecho vascular pulmonar, como en la hipoplasia pulmonar congénita 

secundaria, hernia diafragmática congénita, anormalidades anatómicas vasculares y 

parenquimatosas. Es conocida como HPPRN primaria 

3) Obstrucción funcional del lecho vascular pulmonar osociada. por ejemplo. con el síndrome de 

hipcrviscosidad in útero. 

CAUSAS QUE AUMENTA LA PRESION ARTERIAL PULMONAR 

1) HIPERTROFIA MUSCULAR LISA DE LA VASCULATURA PULMONAR 

A: H•POx1a fetal conica 
retardo del crecimiento inrrauter'lno 
d1sfuncion placentaria 
toll.em1a 
hipoxemia malerna 

B: Hipenensión artenal s1slém1Cll del feto 
drogas maternas 
compresión do cordón umb1llc.:il 
alteraciones de la anena renal 

C: conslncc1on intrauterina del ductus. Drogas 
;.... aspmna 
;... indometacina 
;... napro•en 

O: CardiopaUas 

11 OISMINUCION DEL NUMERO TOTAL OE VASOS PULMONARES 

• h1poplas1a pulmonar congénita 
• hernia d13fr3gmatica 
• quistes pulmonares 
• drogas 
• infecciones ( Neumonias in Ulero. por Streplococos elc) 
• c.:irdiopatias ( transpos1c1on de las grandes arter'las. PCA. 

comumcaciones septales) 

111 DISMINUCIÓN DEL FLUJO PULMONAR CON LECHO VASCULAR NORr..tAL 
(CON O SIN VASOCONSTRICCIQN) 

Asfixia permalal y postnatal 
Sindrome de 3spiraciOn de meconio 
Obs1rucc1on de v1as aereas 
P<1101091a pulmon.n 
111fecc.iones ( Strcplococos) 
Ceprcs1Cn del SNC (h1povenlll3c1on) 
H1perv1scos1d3d 
H1cotermra (ac1dos1s) 
H1povolem1a 
H1pocalccm1a 
ld1opa11ca 
Hijo de madre d1at:iéhca y postmacuro 
Moocard1opa11a h•Pel1rOfic::i 

·:· Trombosis 
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La HPPRN en el periodo neonatal inmediato se asocia con numerosas situaciones neonatales 

que promueven el mantenimiento de la vasoconstricción pulmonar por hipoxia manteriiendo Ja 

oxemia por de~ajo de 40-45 torr y Pa02 fetal de 20-25 torr. La asfixia condicionada a la 

depresión por fárr:nacos ~dministrados a la madre 'previamen.te __ al ~.~ci:"ierÍt_C!···.el des~~r~ll.o de 

enfermedades C<?mo Ja membrana hialina. neumonía par a~Piraéi~~:.<:!~ m~~C?Óio. ·~e"p~~~ Y.~trás 

enfermedad~~ pa_renquimatosas condiciona!"l disminuéión '._~.~ .. ~ 1~·.~ ~~j;·~~n~~~~ió~ d~ 62:· y :elevan 

.", •-.. ,,; ~~?~y_:~'-la RVP."° 

En un 10 al 20% de Jos nacimie"ntos ·normares·--~-·existe 1a·~---~~~~.;~ñcia··. de: meCóCiio':·que· no 
' . . .. _ . . . . . . '} ._, . :'.·:.~ •,' .. '· - :··' 

manifiestan daño del. parenquima pulmonar.~- NO obStanté~- era.· sitJaciOrie.s);·de :S.Ufrimierító fetal 
·· · ; · :· ·:··X·'·: ··~-,~- "'·.-~i1,;> ·::·:~>f~~. :·?/¡,-.~:--:::'~:::,.-_~:,,;t'.~.-·~·-:-~:~-~·.'- "\~'.:.:::'.:_~·:-·f::.º·.>, · ~ :·:.~ '. . ::):"· .: -

esta sustancia llega al esp.~~¡-~ . :¡~~-~-r~t.i~i.7~~·:~~~:~. ~ ~~ :;;~_I :·-.1. ~_:'..·~:~. '.'.f~~.f~~-~,~ ~_· .. :Y~., fa~o~.~ce el 

::,::: :::::~~~~]f.~€~;~~~~~i~{~~¿01~~,~ "~do"' 
Cualquiera que sea ·:ra .. ~causa.-: .. la'.• hipoXia ·~_severa··~perinata,.J: te~i!la:· por ~·~;~;d·ú~~;~ acidosis 

- :.::-'- :. ~" ·.-;· ·<:-·'--' 

persistente qu_~ ~-~~O~~¡~¡·~.~~::~ ~a~~-c~f1-~inCc::~.ón> _Pu1~.~riá~ -.~ .~~·~~tiy~~/!.~(~: .. ~:-,n¡~~~ .. :.tiempC?_ se 

desencadena d~S~q-~ui~f¡~ ,~-~·n}~: JaS'-;: hormonás' vasoacii~a·~ ·,~ · i:;~~1~6ri·~~,~~:;,~ (prost_aciclina. 

tromboxano. b·~ad.!tjui~i~B~.~-~U_c~'iri~nos. y angiOtensina JI) qu~ -~i~e~ P~ra.~mé'.":rit~ner 81.aumento 

de la RVP. 18 

Existe evidencia da qLÍe ~igunoS mediadores inflamatorios lipidicos podrían estar invÓlucrados 

en el desarrollo de hipertensión arterial pulmonar durante una ~eumonia .. o sepsis ·par 

estreptococo del grupo B. Parece haber correlación entre la presencia de ·hipertensión 

pulmonar y las concentraciones de tromboxano A2 en Ja fase aguda de. la i':'fec<:!ón; :Se ha 

observado en animales de experimentación que si se bloquea Ja sintesis ·de troJ!"!boXano es 
... ·. ' -

factible prevenir la elevación de la presión pulmonar y disminuir en cierto grad6 ·1a hiPc;iXemia. 

La fase tardía solo puede ser bloqueada parcialmente por indometacina. por Jo que se 

considera que substancias como los leucotrienos y factor de necrosis tumoral podrfan estar 

involucrados. 
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Se sabe también que fa hipotermia incrementa el consumo de oxigeno y podría dificultar el 

periodo de.adaptación·p~Ji:nonar postnatal del iryfant':_ y dificulta el periodo de reabsorción gas 

lfquido. 

La ingcsta por Ja madre dc.inhibÍdoreS de Pro~t:lgJ~ndÍnas como aspirina o indometacina a dosis 
' - . . . . . : .- ' .. ~- . . - -. - . . - -" ~ . , 

altas condiciona el cierre prem~tu'r~ d~·J c.6nducto ~I-terÍOsoJn útero. provocando incremento de 
~ :. - . ·~ ;_. _:,' ". - .' ... 

las resistencias vasculares p~lmona~~ e_ inc~_rrie1_1:i~-d~·::icidosis ·10 que podría· condicionar Ja 

muerte del feto. Asimismo pue:den tene:f- ~f~c~~ _sobe:~ la musculatura lisa vascular del pulmón 

fetal. En muchos neono.tos con HPPR.i."'l se han detectado niveles séricos altos de salicilato. drog:i. 

que es .ingerida por la madre en dosÍ~.·nO'._.:~·~~c~adas frecuentemente usados en pacientes 

prceclámpticas con insuficiencia venosa o cardi~patias.2~.2$ 

La enfermedad de membrana hialina severa se asocia con alto gradiente de presiones 

aortopulmonares velocidad de flujo sanguíneo de la arteria pulmonar izquierda durante las 

primeras 72 h de vida condicionando vasoconstricción de vasos pulmonares y aorta proximal 

comportandose una forma similar a la HPPRN primaria en ese cierto periodo neonatal. 42 
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1) AL TERACION HEMODINAMICA 

En estudios hemodirlámicoS de recién nacidos con HPPRN se ha demostrado un incremento 

anormal de · RVP con Ja presencia de cortocircuitos a nivel del conducto arterioso y foramen 

oval. En estudios ecocardiográficos e histopatalógicos no se han observado la presencia de 

otros defectos anatómicos cardiacos. sólo hay anormalidad en el parénquima pulmonar por 

disminúciÓn -de FSP e hipoventilación. 17·:u 

Rudolph y colaboradores demostraron que la hipoxemia y la acidosis son ambos potentes 

iniciadores del incremento de la resistencia vascular pulmonar. y vasoconstricci6n persis.tente. 

Con un pH bajo se favorece vasoespasmo pulmonar y . desciende el FSP. lo que in~rementa la 
. .· 

circulación cardiaca derecha e induce cortocircuitos·: de ··.derecha"· a -izquierda. Otro de los 

factores como la hipotensión con vasodilatación dél leCho v,ascular .sistémico Pl:l~de exacerbar 
.. ·. ,. - -

el corto circuito de derecha a izquierda. Como ya.se h.:í'dichO 2ñteriormeríte. disminuciones de 

3-5 torr con P02 baja pueden ocasional cambios muy. importantes en la circulación pulmonar. 

Esta sensibilidad a la hipoxia de los vasos pulmonares aumenta en relación directa a la edad 

gestacional. 1 s-17
· 

2) EFECTOS DE LA HIPERCAPNIA 

El efecto de C02 en la resistencia .Vascular pulmonar es principalmente mediada por un 

111ecanisn10 de disociación directa en la concentración ión hidrógeno. Viles y Shepherd 

demostraron que la alcalosis (pH > 7.5) compensa o elimina la vaSoconStricción pulmonar. Aün 

no se conoce específicamente su mecanismo. La PC02 puede se~:n~rmal o aün baja .si el 

parénquima pulmonar no ha sido afectado. Existirá _hip_ercap.n!é'.':só~o.si .. ~~y.~ipaventilación. ya 

sea central o alveolar. 17 Los niveles de mediadores vas~~ct~~·~S-.~·~~-~-~·~~~;,··t~-~r;el~·cionados 
... ' ,. ··- ·. 

con los cambios de la actividad vasomotor~ pulmonar ·dur~rÍt:~ .el periodÓ c:I·~ transicÍón ·de la 

circulación fetal a la neonatal. Los mediadores identifiCados hasta el momento son: endotelinas. 

óxido nítrico e eicosanoides, y otras como leucotrienos. factor de necrosis tumoral. factor 
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activador de plaquetas que se liberan durante periodos de hipoxia y vasoconstricción pulmonar. 

26.30 

3) EFECTOS DE LAS ENDOTELINAS 

El efecto de endotelinas en la RVP es normal en Jos fetos. las cuales son .mediadas con 
- .. ,· -

subtipos de receptores c~lulares alv~:Olares. El . receptor ETa ha sido localizado en Ja 

musculatura de la capa medi~· vasc~lar· acti".á~dose al percibir·incremento de la RVP. El 

receptor E~b se encUentra· en.el e~doteliO vascular y se activa estimulandO Ja vasodilatación al 

introducir óxido nitrico a las céi~i~s end~t~liales alveolares. 

Existen procesos ~e sint~sis· actiVado~ durante la hipoxia como .son. entre otros. el 

metabolismo de ácido araquidónico . con· la producción de factor de agregación plaquetaria. 

tromboxano A2 prosta_ciclinas _ ~1br~dicini,;as e. histaminas. Tienen ef~ctos de vasoconstricción 

endotelial anómala. L·a_._ad~~-CJ:~?Ú~~.Jact~r_ rel,aj_ante _de e':"ldotelinas (EDRF) u óxido nitrico(ON) 

participan erí la regu"taciórí: ~e ·,a_ -r~1aJaCió~··de.·1_á capa m~:·;s·~ular ~ascular. 18-~ 

4) EFECTO DEL OXIDO NfTRICO 

El ON es generado enzimáticamente por una de las tres ON-si,Íltetas~s-derivadas de L-arginina 

y con la actividad de la guanilin-ciclasa disminuyendo ~a pro~ucción de GMPc. En los canales 

de calcio podrían fosforilarse y activar la GMPc dependiente de protein sintetasa lo que 

estimula la hiperpolarización de la membrana de las células endoteliales causando 

vasoconstricción. La inactivación de gradientes de concentración en la membrana bajo la 

actividad de los canales de calcio inhibe su entrada a la célula generando un incremento en la 

concentración de calcio citosólico que disminuye el poder de la capa muscular de contraerse 

con la interacción proteinica de las fibras Ce actina y miosina.:? 1 ·:?" 

Se han descrito en neonatos con HPPRN fenómenos de microtroboembolismo en la trama 

vascular pulmonar condicionados por trombocitopenia. agregación plaquetaria anormal y 

asociación anómala de plaquetas-fibrina. 
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5) TRASTORNOS METABOLICOS 

En un 50 a· 70o/o de . casOs reportados se han encontrado asociaciones con· asfixia perinatal 

condicionadaS· por 'tr~sto~oS _ i:!létabóJicos. como:. hipoglucemia. hipoé:~Jcemia. hiperviscosidad y 

sepsis. 

6) ENGROSAMIENTO.DELA.MUSCULATURA LISA EN VASOS PULMONARES 

En un estudio a-~~'t~-~~~~~¡6--1~-~{~~--:~~ n~~os -~-~:- HPPR~ ·:~~ obse;vó--~-~-e el"~Oo/o d~ laS· fallecidas 

tenían extensión de la m~s-cul~tura hasta pequenas arterias y u..:.· Ír:np-~irtan~e _aUÍn~nto del grosor 

de la capa media de las arterias intraacinares. Todos estos_ son-·· s!g~os_ de hipoxia muy 

prolongada (in útero). Estos hallazgos si son severos. son irreversibles e incompatibles con la 

vida. Estos son los recién nacidos que seguirán siendo muy difici~_es de_t_ratar. 11
.•
13

•
1
"' 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

La hipertensión arterial pulmonar es un sindrome que- se caracte~iza ,-por_ 1S presencia de 

cianosis grave, taquicardia. taquipnea, dificultad respiratoria -"de grado, ~~riable. pero· con 

mínimas retracciones toracicas durante el primer día de vida y··a1l'~~Ciones d~¡"~~-~ilib~io ácido

base. El corazón es anatómicamente normal. el diámetro ánte~o-posteriar·.--c:i~-¡ tórax está 

aumentado con el choque de la punta en el área del ventriculo derecho. Puede auscultarse 

soplo sistólico frecuentemente, por regurgitación tricuspidea debido a insuficiencia valvular~ con 

segundo ruido cardiaco aumentado de intensidad originado por cortocircuito de derecha a 

izquierda a través de los conductos cardiovasculares fetales. Algunos recién nacidos con 

hipertensión pulmonar presentan datos de hipertensión pulmonar sin cortocircuito intracardiaco, 

m cianosis que ocasionen aumento de las resistencias del lecho vascular pulmonar y de la 

tensión arterial pulmonar a cifras iguales o mayores a las de la tensión sistémica. Se ha 
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observado que la hipotensión arterial sistémica usualmente es el resultado de falla cardiaca e 

hipoxemia persistente. 

El sindrome puede estar presente y ser detectado en el momento del ~acimiento entre las 4 y 

24 horas de vida. Los prim'eros casos reportados se referian a neonatos cianóticos con 

radiografía ~-0,.- ~~·~~<~·6;~~~~·.: q~~ se· manejabari como ~rdi~p~tÍá~ --~-¿,-~~-~-~,i~a~ ._cianógenas y 
•'-_:'·'.:. :::·· -

requerían catéteriSrlio cardiaco Para eStablecer el' diaQnóstiéo. ,,:._ ,'' ; _: ~~;" - ' 

Al ser mo;i~o ~; et~~ ~;.tensa explicació.:.. en este t,..;b~<:) n'c; ~e incl~yer:i )as cardiopatias 

congénitas·: !=orno .. ·;,:aJ~a-· d~I srr~drome ·de .8PP~·N. au~ 1.~~a-~~c,-:::: si ocasionan hipertensión 
. -: ·.,e . ~ 

pulmonar. 

Frecuentemente .este sindrome·;~~ta a~·oc:iado c~r1 astÍ.xiá perin"atal y· bajo puntaje de Apgar. 

El sufrimient~ fe-tal· secundario a· ·~·nferm~dad .. hip~rtérisiVa del ~mb~razO·~_,:disfunción placentaria 
- : ~ - • ' ~ '. • .. • - • • : • ': > 

o baja reserva pla".entaria. hip?t~:~sic?_~:~st~~~I s!stémica materna_. pó~t mad~rez. sepsis. etc. se 

encuentran asociados a este· síndrome ya que pueden ocasionar- hipo~ia ·retal severa 

persistente y/o hipertensión arterial_ fetal. y _en seguida hipertensión arterial p~J_m,onar. 15 

De acuerdo a la presentación se divide en tres tipos según el tiempo: 
. .. 

a) Temprana. Del nacimiento a las primeras 4 h con asfiXia··severa Y .. 'siemPre se 

debe considerar la presencia de c~rdiopatias congénitas comp_1éJas (ef!Íerriiedad 

de Ebstein. ventriculo único. tetralogía de Fallot etc). 

b) Intermedia. De 4 a 12 h se asocian con mayor frecuencia a _a~Pi~C)Ó~ .de liquido 

amniótico meconial. sepsis grave. hipotermia severa. 

e) Tardía. Después de las 24 h de vida. se debe frecuentement~ a la hip.C!xemia de 

cualquier etiología no detectada ni tratada. Estos neon3tos se deterioran 

gradualmente. generalmente en relación a un aumento progresivo de la 

resistencia en la vía aérea. 
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Es factible encontrar otras alteraciones asociadas como son acidemia. poliglobulia. 

hipoglucei:nia. hipocalcemia. hipomagnesemia e hipokalemia. hipotensión. además de 

hipotermia y edema. 

Es fundamental como parte de su manejo el buscarlas intencionadamente para facilitar la 

identificación de la etiologia y consecuentemente su manejo. 

DIAGNÓSTICO 

... 

GEc1EN 
PRETERMINO--

NACl9$l> 
--TERMINO 

FACTORES MATERNOS 
FACTORES FETALES Y NEONATALES 

1 ... 
PBA HIPERVENTILACION RADIOLOGIA EKG ECOCARDIOGRAFIA 

......... ~ ---. 
.............. ----

NEUMOPATIA ASOCIADA CARDIOPATIA ASOCIADA 

1 HERNIA CONGENITA DIAFRAGMATICA 1 
PBA ON CATETERISMI CARDIACO 

ARTERIOGRAFIA ??? 

La evaluación clinica de la madre en el periodo gestacional es indispensable con el objetivo de 

buscar factores de riesgo para.el feto y después en el neonato. el diagnóstico puede basarse 

en procedimientos no invasivos e invasivos como: la prueba de hiperventilación. así como 

estudios radiológicos, electrocardiografía y ecocardiografia modo m, modo b • con registro 
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doppler • cateterismo cardiaco, arteriografia pulmonar y cardiaca ,considerandose como método 

muy invasiv~ y con util.!dad muy liÍnitada en pacientes recien nacidos con hppm. 

PRUEBAS DIAGNÓS!ICAS 

, > .. " .. -.Y'.;.-,:.'. .. ,.'.:: .. /··.~: 
PRUEBA DE.HIPERVENTJLACION 

La prueba de hiP'¡;;~~·~¡~ é~ la.·mayoria de los casos con mediciones de gases arteriales, después 

que el nea'~~·t~·~~·'.·~¡~6'. expues~o a 02 al 100o/o durante·s~1o minutos. ayuda a diferenciar las 

saturaciori~~ ~i-ir"~tri~s .aryormales pulmonares de la ventÍl.3ción-perfusión de los cortocircuitos 
···.:,. . ,, 

de derecha~· izquierda (0-1). esto es mediante la determinacion de concentración de Pa02 y 

PaC02 en gasometria de sangre arterial. de forma pre~u.c.t'.9-1 (arteria radial derecha o temporal) 

y postductal· (arterias umbilicales, pedia o radial izQt:.i~rd~iS:-un·a diferencia de 15 torr sugíere 

cortocircuito de D-1 a nivel del conducto arterioso .. L~- ~·~~~i;a·:de hiperoxia-hiperventilación se 

realiza no sólo can fines diagnósticos sino tambié~·/ pr60óstiCos. Es importante senarar que en 
-.,," 

caso de presencia de cortocircuito intracardiaco_~-:e~ta prueba puede resultar negativa sin que 

ella signifique la ausencia de hipertensión pul~.o-i:iár.:·: · 

RADIOLOGIA 

El estudio radiológico nos muestra imágenes no muy significativas para el diagnóstico de la 

entidad. sin embargo nos hace sospechar de un incremento del FSP así misma con alguna 

persistencia de corto circuito intraauricular a de PCA. La radiografia de tórax dentro de las 

primeras 24 h puede observarse normal o bien en algunos casos secundarios a patologías 

pulmonares puede mostrar leve a moderada cardiamegalia con disminución de la vasculatura 

pulmonar. así como infiltrados alveolares por daña del parénquima pulmonar .A continuación se 
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describirá la clasificación de asociaciones patológicas pulmonares secundarias asociadas a 

HPPRN. 15
·
50 

CLASIFICACION RADIOLOGICA ASOCIADA A PATOLOGIA DE BASE 

TIPOS: 

1) HPPRN asociada con enfermedad parenquimatosa pulmonar 
• Enfermedad de membrana hialina 
• Aspiración de meconio 
• Taquipnea transitoria del RN 

11) HPPRN asociada a pulmones radiologicamente normales 
• HPPRN propia, persistencia de circulacion fetal primaria 

111) HPPRN asociada a hipoplasia pulmonar 
Hernia diafragmática congénita 
Disminución anatomica en número de capilares uni o bilateral 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

El electrocardiograma puede mostrar signos de sobrecarg·a dereCha."éomo desviadón del eje a 

ra derecha, ondas T altas y también P elevadas. algunas datO~ dE!'~squemia, evidenciada por 

alteraciones del segmento S-T y trastornos.de repolar,ización.-,, 

ECOCARDIOGRAFIA 

El ecocardiograma es útil para el diagnóstico precc;>~ y Par~'.su seguimiento . .Junto con registro 

Doppler constituyen un método no invasivó acceSible con 91 cual se evalúan las tensiones . . . 

arteriales pulmonares y sistémicas, medianté fa ~urV~ de ·~5~·- La evidencia del cortocircuito de 

derecha a izquierda a través ~el ·-foramen ",ovai··.~ -~~-~d~~to ~-rterioso en ausencia de anomalia 

estructural establecen el diagnóstico definitivo. considerandase como el estandar de oro. 26
•
35 
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CATETERISMO CARDIACO 

El cateterismo cardiaco tiene validez. sin embargo es un método en desuso. invasivo y poco 

práctico para la obtención de las mediciones de gradiente d,e p~esiones cardiacas. vasculares. 

precapilares. tipo de gradiente en e.1 ~año vascu~a!': p~l_man~r:. Y, d~~errr:ii~aCiÓ~·. del tiP.º. de 

terapéutica adecuada para el neonato. 9-l2.29 
·-~>· 

Se ha considerado en los últimos anos com'o ·un ~é!Oda_~-:):l~~~~,~~~~·,Y· p~r~. cf~cidir ·pasibilidad 

quirúrgica en pacientes con defectos ~CmQ.ériil~~:-~;~:iifC6s~-~:·~~~-¡~:_c6·~~~·rli~Ía"'di-afr~gmatica e 
' -- _, ·,_,,., ,· '• ,_. '·-· '-• '. . . -

ARTERIOGRAFfA 
. ·-· . ' "' .. . -~'. 

La arteriografía es un método n:iuy i~vasi,vo para 165 r~:"ciéD. -~acidos por 10 que .Sú utilidad se ve 

limitada .sin embargo Se utiliza e~ ca~.C?S. ·~~~r~-~Ídir:l .. ~:iñamJnté ~~·~cCic;r:i~d~s pa~ la medición de 

presiones directamen~e· ·'d1~/:··1~s".::~~~,~~;: ~~y~~~~--~ :·~"~f~-~-é~icoS ··Y·~ .Pur~.o-n~íes. · de cuna. las 

auriculares y ventric~laiés·,~.P~_ra'·-e~t'abt.ecf!r ma9~i~u~· d~~ --~~,;·e?. pul~ori"aT_Y/o cardiaco ,asi como 

determinar terape~r{iC:a, ~~~e·éifi~ ·-Y pronó~ii~ .... L'a.·:art~rlO~-raiT"~- aÍnPliada· en - Cu-.ia- se ha 
.. - ,.,, .. ,. ,_ - - . ; •-', :.:,.:-.,-;,:·.· _., - -: 

utilizado como . método·· diagnóstico y terapéutico -ya que se pueden dilatar directamente los 
. ' - .. --

vasos dai\ados ca~' constricción importante. 37.so.53 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Parte fundamental del manejo es la investigación de Ja causa especifica de hipertensión 

pulmonar a fin de poder establecer un tratamiento especifico y eficaz. Dentro de las entidades 

nosológicas que deben de identificarse en primera instancia se incluyen las cardiopatías 

congénitas cianógenas. Patologías como aspiración masiva de meconio. neumonía fulminante, 

sepsis temprana. hipoplasia pulmonar. hipopJasia pulmonar asociada con hernia diafragmática 

congénita pueden par si solas simular el cuadro de hipertensión pulmonar. Es importante 
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recordar que en el caso de éstas últimas existe la posibilidad de que se encuentren asociadas a 

HPPRN. Lá identifii::aCióñ del factor etiológico permitirá optimizar el manejo. 21 

Klesh y colaboradorE!s'· en· 1992 observaron que el 47°/a de los lactantes con HPPRN 

desarrollaban.'rryiocaÍdiOpatias. neumopatias crónicas (displasia bnoncopulmonar. enfermedad 

crónica difusa' severa. barotrauma y neumotórax por el uso de ventilación asistida convencional 

a altas presiorles). 

TRATAMIENTO 

Las tendencias en el tratamiento de la HPPRN han estado orientadas al manejo de las causas 

directas que la producen. Generalmente el tratamiento debe ser rápido, efectivo y bien 

orientado en función de la causa directa de la hipertensión pulmonar. Es fundamental el manejo 

integral del paciente. 

1 GUIA DE TRATAMIENTO BASICO EN HPPRN 

1.· Proveer oxigenación alveolar 

l\.ledida importante cuando existe dano parenquimatoso pulmonar. con el propósito de 

proporcionar un suficiente aporte de oxigeno. lo que beneficia la relajación vascular pulmonar 

de forma normal además de proveer suficiente flujo sanguíneo a los pulmones, mediante 

ventilación mecánica en sus diferentes modalidades. 

2.· Minimizar la vasocanstricción pulmonar 

Procesa en el cual se obstaculiza la ventilación a nivel alveolar, consecuentemente de una 

hipercapnia. vasocanstricción hipóxica. seguido del descenso en el flujo sanguíneo pulmonar. 

No obstante el uso de la ventilación mecánica asistida al activar la alcalosis hipocapnica es 

resultado de lesión pulmonar y estar relacionado por trauma directamente al tejida pulmonar. se 
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eleva PC02 e incrementan el pH. can el uso de agentes alcalinizantes coma el bicarbonato de 

sodio que ha demost~ada.efectividad er:i algunos pacientes •. 

Mantener la p~esión, arterial sistémica y mejorar el soporte de perfusión 

pulmonar. teóric8merlte·~.sev incrementa únicamente cuando existe un corto 

circuito ·~e d~~~~~~v:·~" i~~u·¡~-;dc{¡- ~amo la persistencia del cond~-~~~.: ~herioso.· 
increm_enta ~l_-:f~~j1:sar:ad~·i~eo pulmonar. proporcion~ndo su_fi~i~ril~-~~¡:g~~~-~~Ón al 

sistema· ~I~~~."~~. :>~>-la~··: 'amln.as vasoactivas san· frecu~~~~·~~~:i~~,-:J.'i~·¡~~·:_ para 

mejor~~- J~ ~-~~~t~~.:~.>~a. presión sistémica sanguinea. 

Los agentes~ ,V;.Sodilatadores son inespecificos para- Va~6-dil~,t-~~- a nivel 

vascu.lar sis~~·~-¡~~ y pulmonar. el más común es Ja Tolaziri~a_-··c.~.~~~c;:;¡~~). asi 

como la no~epinefrina agente simpaticomimético-

Oxido Nitrico inhalado ha sido ampliamente estudiado para el tratamiento de 
. ·.. : -

HPPRN. compitiendo con los radicales libres de oxige~O cam~ factare~ relajantes 

del endotelio. mediante estudios se ha demostrado que en hernia diafragmática 

congénita no ha resultado ser eficaz en el manejo de la misma en pacientes con 

daño pulmonar importante que necesitan de soporte de ventilación mecánica 

aumenta el riesgo de mortalidad por lo que se deberá realizar estudio 

ecacardigráfico para evidenciar la hipertensión pulmonar. 

La PG 1 2 (protaciclina) molécula compleja derivada del ácido araquidónica y es . 

uno de los mejores vasodilatadores endógenos en pulmón y normalmente 

producidos cuando exiete vasoconstricción. su uso en recién nacidos afectados 

ha sido en caso de falla terapéutica con la tolazolina. 

3.- Otras terapias propuestas para el beneficio de la HPPRN 

Sulfato de Magnesio, la infusión de arginina, ventilación con perfluorocarbon liquido. aún en 

fase de experimentación. 
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4.- Sedación y relajantes: son utilizados de forma rutinaria para el mejor manejo contra las 

resistencias a la terapeütica ventilatoria • con derivados de_ morfina • loracepam a infusión 

continua de 10 mcg/K/hr y bromuro de pancuronio en infusión.intravenosa de 1-3 hrs a dosis 

0.1-0.2 mg/K/dosis. 

5.- Ventilación mecánica asistida y alcalosis 

Se recomienda en pacientes con hipocapnia moderada cP•:( 7.~5 - 7.55 y ~aC02 25 ...:.35 torr) 

con el objetivo de mejorar la vasoconstricción pulmona·r. 

Ventilación oscilatoria de alta frecuencia podriá ser utilizada en caso de falla 

terapéutica con ta ventilación mecánica aSistlda ·. cOriv8ncJonSI con presión 

inspiratoria pico muy elevada. 

La alcalosis puede ser tratada con bi:~~~~~~:~·~, de ~:s·6:~:1~;:-~~::·~~fusÍ«~n. de 2-3 

mEq/K/dosis de impregnación y de_man·t~~i~~~-~~~¡_~:~~1;~--~~~~;~-~r:{:~-
6.- Cuando otras terapias han fallado se inicia·,,~~~-~~~~¿-·_·;·:;_,.; --i~F!';'..: :.:;:~.--" :·:~·~,: · -:-· .. ·\· 

La ECMO es un método considerado para mantener la presión arterial sistémica al mejorar la 

disfunción de la contractilidad cardiaca· y asr mantener una odecuada oxigenación. cuando 

existe la necesidad de alcalinizar de forma extrema y altos parámetros en la ventilación 

convencional 

MEDIDAS GENERALES 

El tratamiento debe iniciarse desde el útero. con un adecuado manejo obstétrico, minimizando 

los factores intrauterinos que puedan conducir al desarrollo de una circulación pulmonar 

anormal. Las medidas generales incluyen la normotermia y el aporte balanceado de liquidas, 

glucosa y electrolitos, con constantes vitales controlados por monitoreo continuo en fa madre. 

Ya en el naonato. el facilitar el adecuado y pronto establecimiento de la respiración es 

fundamental. asegurando en caso necesario la asistencia respiratoria que garantice oxigenación 
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y ventilación óptimas. A nivel sanguíneo debe procurarse mantener el hematocrito por arriba de 

45o/a para conservar la función cardiaca con. entrega de ·oxigeno adecu~d.a _a_ r;iiv~I periférico. En 

caso de poliglobulia es importante .eVitar la hiperviséosidaCi sángÍJinea por ·ro" que debe valorarse 
.· _- - -' '' .: . - - _'.'···:._, . ,- ."- .· -;' 

la necesidad de corregirla mediant~ una· e~-SaligJr~eotran~fu:sión Pa~~í~i~:. '.. 

La corrección de las altera~iOne~·-in'ei~-~~;~~~ ·~-g~-d~-S- ~s ·t~~~i~n ·p~~e::.;u~~~~eí1tal de1 ·marlejo 

del niño con hipertensiórl : ... arté.i-ial .~'PU1~~nar~·~a_ ·_ firl '. d6- --~~~~~-r:v~~t~:.!ª .c:adec.LÍ~da ·._función del 

miocardio •. Todos· aqUellos fact~res ¡'~ótrÓ.j:J'ú:O~· ',,eQati~Os -·tare"S·"-~On:;~: h¡p(;téa~mi~ hipoglucemia. 

hipocalcemia. hipo ~ hipe-~kalemi~- ~ ~~~i~~~i~;~eb.~~ ~~e:;_ ~~~gi~-~~ -~~~~~-~~;;.-e~te. 

CONTROL HIDROLECTROLITICO Y METÁBÓLICO 

La presencia de hipotensión arterial sistémica exacerba el cortocircuito de derecha a izquierda 

por lo que uno de nUestros objetivos durante_ el man~jo de este tipo ·de pacientes debe ser el 

mantener presiones arteriales sistémicas iguales o ".'ayeres a la presión del Jecho pulmonar. 

Para lograr este objetivo el aporte adecuado de líquidos y el apoyo de aminas vasaactivas como 

adrenalina. dobutamina y dopamina en caso necesario deben ser valorados continuamente. 

Se han realizado diversos estudios sobre otras -sustancias vasodilatadoras como: oxigeno 

tolazolina. acetilcolina. prostaglandinas E y D. adenosina. nitroglicerina. iscproterenol. 

hidralazina considerados como potentes vasodilatadores pulmonares e incluso la 

vascularización directa de capilares en la angicgrafia amplificada en cuña. 

CONTROL HEMODINAMICO 

AGENTES VASOACTIVOS 

Drummond y cols eri. 1981 usan aminas vasoactivas como dopamina para mejorar gasto 
. . 

cardiaco. presión sangUínea·. gasto urinario y la perfusión sanguinea a organos vitales en récien . . . 
nacidos criticamente enfermos. se considera ·un agente vasoccnstrictor precursor de la . . 
adrenalina • se metaboli~a rápidamente. Se. excreta po 1a orina • su vida media es de 2 as 
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minutos. útil al estrmular a los receptores dopa. beta y alfa adrené~gicos cúando la hipotensión 

sistémica es persistente. al t~atar de . eqúilibrarla co':1. las reS:iste~ci~~ vasculare-~ pulmonares y 
. . - ' - -. 

ra dobutamina én casos de insific,ie~ci~,. ~r~_iS~_-,"Có~~ ... b~j<:>,·~~sta_·V.e.~:'.es~d~s_-de ~choque e 

~~~~:~;~::2t~~~~~~~¡~¡~~l~~t~~1~;¿~~ 
especificas del lecho -vascular., sistémico.:3 aumentando .Ltambién ~el · tono"-,-vascular. pulmonar y 

;o:.- ,,_ •:"J;c ~- _!:: .. ; -"'": ~:-

podrían agravar 1:3. hlp~rten.Sión\::Pu_~mO~:a·r :;:.~-~>j\~~~~:.·.cióbU·t~~inc::i: :_: pafece tener· cierto factor 

vasodilatador· seieCtivo a-: nhi~i-. pu1frlc;nar,, ~º --·ObSta~te/:·s·~: efe~t-iVidBd -para 1a elevación de 1a 

presión arterial sisté~iCa e~ -~~~~~-;-~:~~~- Í~ ~-~~-,~~~~~~~~~~~:~-.-~_·:~-~~~~f~i.na· ~·~ 1 •37 
Dapamina 2.5-5 mcQ/K/min ~e eféCto''.:_ó~):'A_.~('.2~} -~c;g,KJ~in~ti _en infusión continua) can 

respuesta individual muy variable.· P:~r:·-a~Í;ibB' »de ':"rl! :-~~~¡~ ·~áxima hay aumento. de·· ~rectos 
indeseadas.coma vasococstriccion pU·¡~-~~·~; .. ~;~~:d~~~ia -~disminución del flujci sa~~-~íri~a renal. 

Jsoproterenol con acción predoml~an~e·~~-nte~0 é:r6~-~tr6~ica. disminución de.J ga~~6·~~~¡..dj~co. 
aumenta del consumo de 02 por el mio~rdio.:"!_o, ~~siona vasoconstricción d~l lé-6~~,:~-~iirionar 
y aun puede disminuir la PAP. 

Desde trabajos de Fiddler. Orummond y Gregatry en 1976 donde describen resusltados clfnicos . - . 
de Ja utilización de infusión de adrenalina (0.5-10 mck/K/min= .la drogé? m~s Utiiizada es la 

dopamina la cual mejora la contractilidad miocardica en récien nacidos· con asfixia. aun en 

ausencia de síntomas clínicos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

25 



AGENTES VASODILATADORES 

SUBSTANCIAS ALCALINIZANTES 

Recordando el efecto del pH sabre los vasas sanguíneos pulmonares. Jos agentes 

alcalinizantes sanguineos como bicarbonato de sodio han sido de uso común para disminuir la 

vasocanstricción de arterias pulmonares. sugiriendo efecto positivo en algunos neonatos. Se 

recomienda manejar pH sanguíneos en el rango de 7.50-7.55 para lograr vasodilatación 

pulmonar de forma fisiologica. Las dosis recomendadas de bicarbonato a infusión continua son 

de O.SmEq/klh. y siempre es importante controlar el aporte de sodio durante su administración 

asi como garantizar una adecuada ventilación que impida la acumulación de C02 en el 

organismo. La corrección de la ácidosis metabólica grave por media de álcalis ofrece muchos 

beneficios desde el punto de vista fisiológico. La normalización del pH se aumenta la 

contractilidad del miocardio. se reduce la resistencia de la vasculatura pulmonar y se prolonga 

la sobrevida durante la asfixia. la administración rápida de soluciones hipotónicas de 

bicarbonato de sodio acarrea un pronunciado cambio en la osmolaridad al desplazarse el agua 

hacia el plasma, el volúmen intravascular se incrementa y el agua intrac,:.fular dijmint.!ye, las 

soluciones hipertónicas produce un súbito aumento de la· presión del LCR. la administración 

rápida y excesiva de bicarbonato produjó una incidencia notablemente mayor de hemorragia 

intracraneana. Para evitar los efectos tóxicos de los grandes cambios de la osmclaridad. Para 

evitar los efectos tóxicos de los grandes cambios de la osmolaridad. limitamos la cantidad de 

álcali a 8 mEq /k/24 hora::-. En la práctica se da una dosis mucho menor. 

Cuando un neonato esta en profunda asfixia. administramos el álcali antes de conocer los 

resultados de la determinación del pH y el C03H ( 2mEq/k de NaOH C03 para recién 

nacidos de menos 2000 g y 3 mEq/k para los que pesan '."ás de 3000 g ). 

Si el shock es la causa básica de fa acidosis metabólica. el tratamiento. el tratamiento primario 

será corregir este problema y el álcali se utilizará sólo como terapia auxiliar. 
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HIDROCLORURO DE TOLAZOLINA 

El mec;;1nismo de acción de esta droga aún no está bien descrito. Parece ser un alfa 

bloqueador simpático con un efecto mediado por histamina y aminas simpaticomimeticas. Y 

receptores serotoninérgicos (5HT) Se han realizado estudias en la administración de tolazolina 

por vía endotraqueal con respuesta de efectividad de hasta un 60%. En 1993, Curtis y 

colaboradores informaron del uso de tolazolina en animales por dos vías: endotraque::1 a dosis 

4 mg/k/dosis proporcionando una respuesta selectiva del lecho vascular pulmonar y por infusión 

endovenosa a 2 mg/k/dosis. 1
·2 · Actualmente este medicamento se tiene en estudio y dado que 

presenta importantes complicaciones sistémicas como rash cútaneo. hemorragia 

gastrointestinal mas frecuentes y no ha logrado generalizar su uso~ 

Droga bloqueante alfa-adrenérgico, estimula los. receptoíes_h!ataminicos. pÚIJ1:1onares HI y. H2, 
'/;;:·: ' . 

con 

acción directa sobre el müsculo cardiaco y sobre -,a ínusculatUra lisa \,a~cular produciendo 
,,,_-._ .·'·.-·- ·.' .. ·-.. ·. '." - -' 

taquicardia e hipotensión, además aumenta 1a secrec.Íón y- m:otwci~C:f'{j~Str~·¡nieSuna1>1a aCidez 
,_-_ ··'º- ';"-··- .e--·- ' . . 

gastrica y permeabilidad capilar 

Se ha reportodo complicaciones clinicas en el uso de la tolazolina como: rash cutáneo, 

r1~mor;agia gastroir.testinal. hipote,;sión, hiponatremia, neurr1otórax, enfisema intersticial 

pulmonar, desarrollo de displasia broncopulmonar en forma crónica con alteraciones y secuelas 

en el neurodesarrollo. Se han reportado estudios Hsieh y Yang ,Taiwán, 2001 sobre el daño a 

otros órganos. Desafortunadamente parece :>t::r muy tóxica y en nuestrcs tiempos tiende a caer 

en desuso. 

PROSTAGLANDINAS E Y O 

La prostaciclina (PG 12 ) y prostaglandina (PGE2 ) moléculas compleja derivada del áddo 

e raquidónico. Es uno de los vasodilatadores de la muscutatura pulmonar, normalmente 
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producida por el endotelio vascular pulmonar. Ayuda a mantener las presiones vasculares y 

cardiacas. permite la permeabilidad del conducto arterioso Y. el fáramen ·oval. _lo· que disminuye 

Ja probabilidad de· establecerse H~PRN en .niii?S "de._ pr~~~".'~i~o~- ~~·~der~l.-1,1~-gar. ·~-- ~~r útiles 

como attemativa teraPéuuca después de1 fano .. d'ei .. us~~ c:Í~·-'.fa·t~iazouna::~-~ ros· -~~-~¡~i~::na~icf~·-de 
·- - ~. -'· . ~;, __ ;<) . . :.'-~.-~' ·'::::.,.,,:; ·~·\·::~-;,_.-_~_;·;~~--- ·. "\;-.:'. :-'- . 

término y postérmino. Asi mismo se· han ;'-realizado :~.estudios:: en .,· ra .~-..'administración de 

corticoesteroides en el periodo prenatal.· con\/;_~~~(~;.~::~¿~fna~:t·~~~·¡~?-~-~~~t;;~~-~-~~\~:-~---~-~~énquima 
pulmonar .• ya que contribuye a ra ~int~Si~~~~.'u-ti;-~~-6¡¿r~·:,~~--:~~·~·~~é:¡~· S~~fiáct;~te _.á ·-riiVe1 a1Veolar 

~ :;~.. . < l -:--- - :_ :- .,_ .... -.•;-·~ "":~ .__;~ ':'-.: .. «· .. ;ir- . ).-> ,• -.·; . ·':., .. ,· .. ; . ·;:;.:·~ ' -}·- . 1 , •• :·. :, 

con dexametasona a dosis de 0.5 mg/k/do<~dia~ioS· :~.oi--,9 -dia·s 'en'_-~oSiS r~dUé:tivaS''a' partir del 

6to dia. Se observó que los df~s .. de.-~e':1.Íi1aCión~JT:!~~-~,h:~~~a~iSt!d.a·,~¡5·~.in~~erOí1;,con este 

manejo previo al nacimiento. La PGD2 -~~i~ce. ~·er u~-· ~~·~~di~Í~~~d·.;~"~el~~ti·~~:d~: J~ v~~éulatura 

pulmonar. sin efectos sistémicos. 

SULFATO DE MAGNESIO 

En forma experimental se ha utilizado en el tratamiento de la hipertensión arterial pulmonar 

persistente como vasodilatador y en el tratamiento de la excitabilidad neuromuscular y del 

sistema nervioso central que puede provocar crisis convulsivas. El sulfato de· magnesio es un 

antagonista natural del calcio. actúa directamente sobre la· unión mioneurat. tiene efecto 

curarizante. reduce la respuesta del músculo liso a las aminas simPaticomimeticas por 

alteración del potencial de membrana o por procesos enzimaticos • además ·suprime la 

liberación de catecolaminas y activa la adenilciclasa que genera Ja sintesis de AMP ciclico.· La 

concentración elevada de magnesio produce vasodilatación y caída de la presión sanguínea por 

bloqueo de los ganglios simpáticos. con efecto directo sobre el músculo liso. por. fo. que se 

considera relajante muscular que disminuye el tono de la capa muscular lisa. prOd!-lcié.ndose 

broncoconstricción indirecta inducida por la liberación y captación de receptores de histamina y 

serotonina (SHT). Uno de sus principales efectos colaterales es que el efecto vasodilatador no 

es selectivo del lecho pulmonar por lo que frecuentemente se asocia a hipotensión sistémica. 
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En general se recomienda que durante su uso se valore el uso de epinefrina o dopamina para 

evitar este efe~to colater~I. 

En Hipertensió~, pu.Imanar_ Persistente Já d?sis ·:de impregnación· es de _200 mg/K/dosis 

intravenoso. pásar· ·eri ,infUsiÓrl de· 60 :n:iiriUtOS ' • .,Seguido d~-.un~_.infusión .continua .d~ 24 hrs de 

20-50 mg(K/d.;si~ p.;r 72 h~? ' ,, ~'; /: ' 
Otras alternativa~:.:_ te·~·pé~ti~s·,:~· p;ap·i.Je'~·t~s ;: Pa~a .--~1-.;~ ma·~~j6 ;~e:'ª ., HPPRN .con:. sulfato de 

magnesio asociada c~'n'?:~ I~:,. ini~~i~~·· ~~.~2~~~~f~t:~': y: ~! usó de ;!,, ¿E.ntilación con 

perfluorocarb~-'1~: ¡·¡qGidd_~~fi:·~-~·~-~~~~-;~i~~~'~:~;f~-;~~d~~-~~-~-~-~¡~-~~ta~i·Ó~/> ·-
-<;·.~;/ ":..;-,/-.\' ·:- <-<: 

;:- . 

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO 

Los bloqueadores --d~ -~~~-;~~·:::·:;~~·.:· ,~l~i~· :·e~~~: .la,,.~fr~di~~na, .ha·, .producido fesultados 

prometedores en HAP pri"1a~ia ~~ · adÚlt~~.· La ·~if~dip·i·~~ ·~e;,.; ··h·id·~·,~~na·:·fueron selectiVamenie 

empleados para actividad vasc~lar · pulmona~·· ya: qU~·: ·:cu~~ih~Y~~ '. .. la· resistencia vascular 

periférica. resistencias vasculares sistémicas eón diSmirÍUCiór1·:d~_;Ja presión:arteÍial: pulmonar •. 

Verapamil es un agente efectivo en tratamiento de ~~~~·~~~~: ~~pr~~~~t!'_i~~·,·~;.:: t~tj~if?Clrdia. 
cardiomiopatia hipertrofica. 

El nífedipino no se emplea en pacientes pedia~ri~~.s p~r.pr~se:ntar efecto inotrópico negativo 

resultado de la excitación-contracción por re.fle]o-"Simp~átic~ y potente vasodilatador. aunque 

también tiene efecto depresor sobre el mi~cardi~.~34. 

SEDANTES Y RELAJANTES MUSCULARES 

La agresividad de la terapia durante estos.eventos patológicos junto con la patología misma son 

generadores de estrés por lo que la administración de sedantes y relajantes musculares 

constituyen también elementos fundamentales del manejo de este tipo de pacientes con sulfato 

de morfina en infusión continua a 10 mcg/klh. narcóticos como fentanil útil como analgesico, 
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sedante y anestesico durante la intubación endotraquela. en infusiones de. 0.1 a o.smck/klh. 

bolos o infusión _continua de benzodiacepinas como Midazoram útil como sedant_e .hipnotice e 
. . 

inductor para anestesia. de O.OS a 0.15 mg/k/dosis se metaboliza Po~ h!ga~o :·~~ ª~C?ión dura de 

2 a 6 hr. su vida média en neonatos de térmico es de 4 a 6 hr Y'én Jos premátuíOS hBsta 22 r-r. 

pancuronio ·. o. vecuronio relajantes musculares con el 

-· · ..... -. ·o··. ." 

cerebaral .. se considera antagonista competitiva con los recepÍores Coliriérgicós ·autonómicos. . . . . : - - . 
mfnima estimulación simpática. administrado de 2-4 ti IV a las ... doS_i~ d.'~-0~.1-0:2 ~gtkidos.is 21 .27 

SURFACTANTE PULMONAR 

El surfactante pulmonar inicia su sintesisa partirde :·!.'3 ~emana 20 de la gestación y se 

va incrementand~ su cantidad y en c .. lid;.d ;:,·c;~f6r;:.,.;,.~vanza ésta.para que al final de la 
. . ' - .. •.-f, •. ,., 

misma la producción seatal.que <evit.;. '3í·co1;,·pso'·a1veolar. favoreciendo una adecuada 

distensibilidad. capaC:idad · residu~r".f~i~dici~~-(;~;~or,énde • manteniendo una adecuada 

oxigenación. EN el caso. de ·tú·;,_---._~é~~e~-,\:~~~¿f~'.ó-~ ~·~- ~ i?-r~termino esta producción se ve 
.· .-- "'-.~ ... : :->:-··,:7::: ,·_-. 

limitada. por lo que se . utilizan susfactan~es pulmonares exógenos. En el mercado 

existen dos tipos : ~i~tetico y nat~'ral y'su ~~()·~uede ser profiláctico y de rescate que es 

la forma utilizada en la UCIN. 

La indicacion para el uso de surfactante pulmonar es.edad gestacionalde pretérmino. 

peso de 600 a 1750 gramos. necesidad de v.entilación ,;,.;,·~.;;;·n·i~ k1t~r1Tlite,.;te • con Fi02 
<; < ,: j , •• - ·~ 'ó' • ' .• , •,' 

mayor de 40% para mantener Pa02 mayor.:o\ig·~·aF'-~\6~/mniHg; _un gradiente 

arterioalveolar menor de 0.22. estabilidad. ·~.;rdiopulmonar. normotenso. 

normoglucemico sin crisis convulsivas. sin hemorragia pulmonar activa. Su mecanisÍ'no 

de acción es disminuir la tensión superficial alveolar.Cada frasco contiene 13.5 mg de 
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colfosceril palmitato (dipalmitoilfosfatidilcolina}. el ·cual el - pri~cipal componente lipidico 

del surfactante, 1 _.5 ,,.;g de ac~tilalcohol y 1 mg- de tiloxapol, ;.e adminisrtran 5 ml/K/d.osis 

por vía endotraqueal, máximo 3 dosis cie 8 a 12 hrs de intervalo.Se han reportado 

durante _su.· administración _desaturaciones, hipotensión, apertura o manifestación 

temprana del conducto arterioso, por lo que se recomienda utilizar conjuntamente. 

indometacina.también en forma ocasional se informa hemorragia pulmonar en 4o/o de 

los naonatos de pretermino con riesgo de desarrollar hipertensión arterial pulmonar. 

OXIGENOTERAPIA 

El oxigeno es el mejor vasodilatador del lecho pulmonar por lo que garantizar una adecuada 

oxemia como primer paso en ermanejo de la HPPN sigue siendo sin duda una prioridad. Ante 

este objetivo el aporte de oxígeno a través de diversos recursos de apoyo respiratorio. debe 

garantizar una P02 de 100-150 t~i:r en territorio preductal .• Se .. debe evitar al -J"!1áximo. la 

interrupción brusca de oxigeno ya qUe se_-Corre 
0ef.rie-~gO:,~_e,·~~~~~i~cer el fenór:_i:i~~~S d~: .. flip

flap". Puede requerirse de ventilación meéániCa cuando p~ra P02 de 75 

deªº'*·· ... 26.5~ <·~"\::~~-;~~: <:~<ift·· . . _,~,~~~~-,;:~L- -·· - ; .,_.: ::.·~·-· . 
:' ··. '. -·_",~> ::=:~;-r;i,_).~_¿·_[_;~:'.','_:i <-".~""'" 

• -.:;··;:_:.;;~ ::~·~:-~~-~/ < ~ <:.:<'_;· ':• 
·VENTILACIÓN}-

La ventilación mecilnica está indicada 
,_ - ~-:~ _,¡.' 

recomendó la alcalinización por hiperveritiladó~ :·~.-~:-~·~~~-'?--::~--~:-·:~Cffr):,.a_1_,_i.~uaJ que la infusión de 

NaHC03 para mantener el PH entre 7~~5" .. ~-,_:··j~~~~~~~~~·~,:~:{·_:··;¡~ _-:~~·-:_.~ed~cir. la vasoconstricción 

pulmonar. Hoy en dia mantener nivele~ b~Í~s ,:·~~: -¿:c;2 -~e. ha asociado a pobre desarrollo 
,· ·.-·-,, ··_·,_-, .-.'.--

neurológico. ya que hay descenso del ',flujo sanguíneo cerebral. por lo anterior, la 

hiperventilación es una práctica que ha caído en desuso. 35.53.s-s. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

31 



VENTILACIÓN MECANICA ASISTIDA CON MODA CONVENCIONAL 

Las técnicas comunes de tratamiento en cualquier institución suficientemente dotadas tanto de 

equipo. material y personal capacitado. han sido desde ventilación mecánica convencional y 

ordinaria. ventilación oscilatoria de alta frecuencia. las altas concentraciones de oxígeno. hasta 

oxigenación de membrana extracorpórea pasando por hiperventilación inductora de alcalosis 

respiratoria permanente. La ventilación convencional, asociada a la administración de 

suñactante exógeno, sedantes y relajantes han resultado significativa como una terapéutica 

mixta adecuada ya que funcionan como soportes de la circulación sistémica que r:nejora las 

presiones pulmonares y cardiacas en los recién nacidos severamente dañados. ·Sin embargo, 

la severidad de la patologfa. implica uso de parámetroS ~lev~dos y· Prolo,:,·g~dO~·de:~~entilación 

que están esirechamente asociados .con barotraU~a; ~~~~~í~i~~u~'a·.~:--~.~~\~.;~~~-·:1a t~ndencia 
actual es utilizar mod~lldades ventil:to~as ~~~re~~~~.~~~'~:~m~~-~S·:~·~cii~~· ~~~r~·:·Ja. v;~: a_é'.;ea. 1• 12. 

VENTILACIÓN MECÁNICA CON MODA EN AL TA FRECUENCIA. 

El uso de la ventilación de alta frecuencia oscilatoria (VOAF) podría considerarse si falla el 

soporte de la ventilación convencional con la persistencia de acidosis respiratoria que no se 

compensa ni fisiológicamente ni con agentes alcalinizantes. afectando la presión inspiratoria y el 

intercambio gaseoso alveolar Jo que incrementa el daño endotelial de vasos pulmonares.53--55 

La terapéutica de HPPRN mediante una ventilación oscilatoria de alta frecuencia (VOAF)se ha 

usado en padecimientos con distrés respiratorio severo donde involucra la homeostasis 

alveolo-capilar en los neonatos vulnerables a una hipertensión arterial pulmonar. Se han 

reportado estudios donde se demuestra como un método terapéutico efectivo en un 46o/o de 

sensibilidad-especificidad. 
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ÓXIDO NiTRICO 

El ON es un radical libre de oxigeno. que en un principio se consideró un producto del humo 

del cigarro muy dañino. Posteriormente se considera como el factor de relajación. derivado de 

endotelio vascular que mantiene un equilibrio entre la relajación y constricción. determinando el 

tono vascular nivel pulmonar. También parece tener una función como neurotransmisor y cierta 

acción antimicrobiana. Es derivado de L-arginina, se considera uno de 105 in.termediarios del 
~ ,. : .. . ,· 

ciclo de la urea y a través de la enzima óxido nftrico sintetasa (ONS) se convierte ·en ON que 

difunde desde las células endoteliales hacia el músculo liso subyaé:ente~ Activa· Ja enzima 

guanilato-ciclasa Incrementando el 3".5" guanosina mo'nofosfato (Gr:,P~)~- causa, relajación 

directa del músculo liso vascular. 1
"·25•50 

NADPH NADPH 

Arginina _____ Hidroxi-arginina ---------- Citrulina + ON 

0 2 / '- H 2 0 
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Existen diversos tipos de ONS (óxido nítrico sintetasa). Mediante estudios realizados en 

diferentes sistemas orgánicos de ratas se han identificado_ las ·siguientes: las prodUcidas en 

neuronas del cerebelo de ratas. ONSn y ONSi ·encontradas .en la superficie de algunos 

macrófagos. que inducen el daño celular. ONSe encontradas en - la superficie de fas células 

endoteliales de los vasos. Son también llamadas ONs-1. ONS--li"ONS-111 respectivamente. En la 

maduración pulmonar estos elementos fueron observados bajo condiciones inflamatorias como: 

ONS-1 en epitelio de los vasos nerviosos aunado con la acci6n adrenérgica y no colinérgica de 

los mismos, ONS-11 observado en epitelio alveolar y ONS-111 en el epitelio vascular pulmonar. 

:1 Lbotagel 
"'""' per::~l4B:•on 

·PfCllllfl t 
1naervai1.)n ' 

a.:n.,;e :u 
:13Q.l1t 

niC:lf 

DAMA GE 

Hyg•c.r.)'I (OH•} 

N11to-lyrcx;ano 

~ro~.car11.,es 
iñNH·NOj 

Oaarr.n.:s:9d ONA 

Pufmor.ary w~J~n 

lncruas.wd rlllOis:anca ag:Jin:r 
•CziCJ:ivod:unOl:o;a 
-trombo~ 
• :e;Mn1'.sJion inJUl'Y 
- micrabH, tumorcells 
¡osoo·J 

PROTECTION 

Figura . 3 Mecanismos fisiopatologicos en la administración de ON inhalado ( Finner, 

Barrington, Sem Perinatol.1997). 
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Otras células capaces de producir ON son: los macrófagos. granulocitos ;cél.ulas· endoteliales. 

fibroblastos células del músculo liso vascular. neumocitos tipo .JI formadora~ de.ON. n:iediante la 

actividad de la ON sintetasa que oxida y cataliza la gUa~OcirÍ~.,_:·Prei_'?~~~ra de L-arginina y 

posteriormente se genera citrulina + ON. :'8 

El ON podría formar también dióxido nitrico (NO~)_Y_ ~Íió~!~?.'~!~~~~~s:_(_~·Ú?~},-~-S>~;~'?~i_~~~!c_?~-'~ire·~~a 
- - ·· ___ ., .-.- ..... -,:·'"' · "'""-··-"'";.~"Ci•;¡f:;?.-~··o •·;-,;.:-.;-;·,:•··" · - --

de oxihemoglobina _ª metahemo~l~~ina~ -. ~~ 'me}3,h~:~·~.9~-~~i~a·:·~,~~-·.r~·~-~c:~_il:~._~h'.~~~g.'-~~.~n·a_ ~~r 

~::::~a~::::':::::::t:~t::a del. ~ritr~c;~~'. ·~"-2\:1:~'f J:f~0'.~~~:i;~'~tt~~iº~~~,i~écta y 

::::~~=~:.::::¡:j~&~~~~lt~~~~~~~¡~~:~E: 
heme. 1as cuares son reacuvados:~y:~·ti-á~~~;~rma-~os~-~n: n~tr~~ii-hEú~6~·;·~~~-~'.:.~~-gNHb) ):iue ·--ª' 
unirse con la metahemoglobina, · ~~ri":~~~-:~d~I · ~¡-{~i;: ,-~6-~dt~.6~~~~ ~~~;;M~;~{g~~~~~-\'';~;ajación 
refleja vascular pulmonar. 14

·
21 ~· . ; :. '. :~;.~·.:~;- ·: 

·:·_ . ... ·.- ·· .. 
Esto condiciona un decremento de ONS-JJI _-o ONSe y mala respuesta ~-def,~end0ttlnb vascular 

ante la vasoconstricción. 14 

En uso de ON exógeno en pacientes con distrés respiratorio severa más sepsis par 

estreptococo del grupo B ha reportado resultados alentadores en meJorar ·,a, hipoxemia .y 

acidosis refractaria establecida en fase especifica de vasoconstricción per se. Hay disminución 

de Ja liberación de tromboxanos y leucotrienos 04 en sepsis neonatal con condiciones severas 

e irreversibles de daño orgánico, evitando el establecimiento de hipertensión arterial pulmonar. 

El uso de ON ha sido un verdadero dilema en muchos casos de HPPRN severa y RVP altas. 

Hace pocos años aparecieron estudios sobre el uso de ON el cual se define como un 

vasodilatador pulmonar más efectivo y potente. Actualmente su empleo parece prometedor 

para diagnóstico y tratamiento. Se han realizado estudios en animales prematuros con 
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membrana hialina y. una severa hipertensión arterial pulmonar donde se obtuvieron efectos 
,.. . ,, 

significativos con'·ª cÍdÍOinistració!'l_·d:~·.oxido nitrico inhalado.39
""'

2 El ga·s aparentemente cambió 
, ... "' ··. " ,. : 

la necesidad de adryiinistrar ~troS' age_r:ites .vasodil.atadores ·al mejo~ar~ la_ oxig~n~Ción Y la 

resistencia vascuiar· pul~~nar~·:. 'Á~~~~~·t·~-~~~-t~ ;·~~r/ l.;~·: ~rectos qi,i~--·~e ··es·p.eran "~~ · ~~onat~s 
prematuros hurTI~no~ -: c~r;· .... d-~~i;~~ -~~~~-i,rato~~·-,;~~-~er6~--~-~in e"mb;.ago ''Se· ~-~l¡~¿~·:.·~:n:: fase ~de 
experimen_t~~ión.~;~ 1,< ·º · <-:-1·~. ·-~~- ~·:~_-;·; ::·--. <~1-~·-·./ .. .; :~:::~·;'-~=, .--.~·:~};»\<: , ' ,_. ,·, -<: .. : ;~·:;,\~.~: :,-~;.-:. "~ ·- · 
McAndrew -e~-~~-~g·;:;~~í~i~{~~·t:~:~~~~~(·~~;~;~~i~~:·~~~id'~~· ~'~;n!-~-~~~:-~~-~~8·~·~:~~6~i~~~,-~ -_~i~Ptasia 
broncapulmo~'a~ .- de· -~0de!r0d~-~ _a:;~-~:v~-~, .:~~n- · ON : inti~

1

1~·~6 :··;:;¿~·~;nab;~~·>J~~~~-~ ~·-. 3Sistida 

convencional 'adecuada. dondá· repc;frta ·.~na· sigrl,ificatiVa diSminu~!ón _en· el -Úid~c.~. de:- ~oftalidad 
hasta 66o/o._d~.-lo~{~sos.:.asi ca~~ la protección al dafio endotelial pulrTio~a'r po~.oxidación 
(radicales Jib;~~ de oxigeno) y ~ nivel retiniano. 51

· 

El oxido nitrico (ON) contribuye en la fisiología de la circulación pulmonar perinatar~·· Etches and 

Finer en 1994 consideran que el ON inhalado en dosis de 5 ppm no ha demostrad~'ere:~tos de 

toxicidad. Sin embargo. es importante vigilar los efectos adversos ya que su us~ ·genera la 

producción de metahemoglobina que es importante vigilar. asimismo se han encontrado datos 

de neurotoxicidad; aun se encuentra en estudio la toxicidad por ON. 19
•
24

· 

El uso de ON por vía endovenosa ha sido muy limitado ya que afecta a la síntesis de .. re~eptores 

de endotelina 1 situadas en músculo li~o vascular pulmonar. Esto lo h~ce:~d~-,~ 'niánera 

competitiva y significativamente inhibe la vasodilataci6n natural y prevalece--. ·la :"reS¡'sie~cia 

vascular pulmonar e incrementa la hipertensión arterial pulmonar durante los primeros, día·s de 

vida del recién nacido. s9 -6o. 

Se han reportado estudios donde se demuestra que no es efectivo en el 106~0 da: ~~s casos. 

esto hace la diferencia en pacientes con hernias congénita diafragmática y en sindrome de 

aspiración de meconio. 41
"
49

• Se mencionará las condiciones clinicas y procedimiento de 

aplicación de ON en HPPRN. 
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TÉCNICA EN LA ADMINISTRACIÓN DE ON 

Se coloca el paciente en posición supina con sedación y relajación muscular. en fase 111 de 

ventilación, se procede a realizar asepsia y antisepsia de ambas regiones inguinales con 

canalización de la vena femoral derecha con dos introductores SF y 6F con técnica de Seldinger 
. - . . 

modificada;_ Se di~eca anatómicamente la arteria femoral izquierda y.se reaiiza .pun_CiÓ_n-_directa 

con punzo 4~'-·~an -guia, se dirige hasta llegar a cavidades ~rdi~-~~>i::~~~~~~:~~ulmo'Oar. Se 

procede al reQ'¡~tro de presiones y a la medición de saturac-ion~S-·éf;··tc;daS-.1-a'~:-~~ida'des~ 51 •52 

La administra-~ión de ON se prepara con un _cilindro de '4.0oO'"iit~'i,~/ ~-~~'cfan .. d~~~Óq-, Part~s· de 

millón .,,':~-\_: -~--··.':~'·;>;:,_r:~:: :.:.;~·:: ·._;.• 
·- ·-~~:<. ') .. '· -~·';~.-~-··: ·:.: ,•.· ' ' ..... 

(ppm) de ON t Balance N) con un regulador de prE!siór;i cje.do:b1E.:paso if.acero)noxidable 

para gases corr~Sivos. conectado a un .n.ujó~e~i~_ .. de;,alt_~'-.re~o·~uci~fl~Y b~j~··fl.~j~·a:36Ó m_I por 

minuto. Se·conÉtcta la entrada de gases.:.a··1a·cr;i·:d~,,ia ·maS~Íilla d91 Paciente en lin sistema 

anestésico de reinahalación parcial tipo· JackSon-Rees. Se coloca toma para el analizador de 

(ON X 80 X 11). el analizador digital continuo de ON y ON2 con lectura de escala en ppm a nivel 

del codo del circuito de anestesia. se colocó un filtro neutralizador de ON X FIL T de ON y N02 ( 

Scavenger) a la válvula espiratoria del circuito. 5
'

53 

Filtro a~isa de 
•rinh.a!acion 

Anafu::ufor de 
ÓxidoNllrico 

FIGURA 3 DIAGRAMA DE TÉCNICA DE ÓXIDO NiTRJCO (Garcia 0.,Cisnoros M, Arch lnst Cardiol Mox 1998) 
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Durante la aplicación de 10 lt por min de oxigeno se admi~istra.:a1 ~OOo/a.· er. ON se mantiene 

durante la ·apliÓación entre 14 y 15 ppm. El ON2 :tuvo Ufla 1ectura '~áxim~ de 0.7. PPm. se 

midieron de forma continua y simultánea las presio~~S ~~ ~á _a·rt~·ria pulmo~ar Pap Y'. en la aorta 

ascendente. ( Paca) . en respiración esponttmE.a E!n.~¡;:¡,;~n;,bifnteseYréaliz~rcn.·mediciones 
basales de Pap, Paca, PCP, presión de atr:cBFr~~~i;~~.~).:O~~~;i~~~~·ª:~':~·~~':":C:hc(Pad); 
oximetrias de los mismos sitios. Estas_ r:n~.~ici~~·:e~-~~:~:P.i_~.~~·~~~ .. -~ª~.~~~.é~···~·e·~.ª:d~i'::1i~~r~r ~~igeno 

:~:::·~:~:rP:: :::~::i:n de:s~ªu::n:~,:;á~~~f ~JL~r:;~:~;~~,:::·r~~::::~~::ª sr::~: 
quirúrgicamente con sutura vaScu.rá(S C:~l-0~ ~$¡~-~0"1piica·cioil~s. finalizando el procedimiento .. 

MEDICIÓN DE GRADIENTE •· . . 

Mediante el prO~ed!n:iie;r:ito se ~~~Ji~~ m~diéiones en forma continua y simultánea de las 

presiones en la arteria pulmonar Pap y en la aorta ascendente Paca. Con el paciente en 

respiración espontánea en aire ambiente. se realiza mediciones basales de Pap. Paoa.PCP. 

presión de aurícula izquierda(Pai). presión de aurícula derecha (Pad) y oximetrias de Jos 

mismos sitios. Estas mediciones se repiten después de administrar Oxigeno al 100 o/o por 20 

minutos y después de aplicar Oxido nftrico por otros 20 minutós. 

Las presiones. saturaciOnes y cálculos de las resistencias y gastos se muestran en las tablas 

sig .. 
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TABLA 1 PRESIONES Y SATURACIONES DE HB EN AIRE AMBIENTE 

Hb= 11.6 QI"' SC =m0.29 m2 • V02= 55 ml/min 
Cavidad Sístole Diastole Media Saturación 

02 
Vena cava superior 1 

1 
69% 

1 
Aurícula derecha 

1 1 
13 mmHg 67 % 

Vena cava inferior 
1 1 1 

68 % 

Ventriculo derecho 90 mmHg 
1 

20 mmHg 
1 1 

70% 

Arteria pulmonar 90 mmHg 54 mmHg 72 % 

Cuña 
1 

20 mmHg 94°/o 

Aurícula izquierda 14 mmHg 94 °/o 

Ventriculo izquierdo 90 mmHg 18 mmHg 72 o/o 

Aorta ascendente 90 mmHg 44mmHg 64 mmHg 75 % 

Aorta descendente 96 mmHg 43 mmHg 54 mmHg 76 % 

TABLA 2 PRESIONES Y SATURACIONES DE HB CON OXIGENO AL 100% POR 
20 MINUTOS 

Cavidad !Sístole 
Vena cava Superior 1 
Aurícula derecha 1 
Arteria culmonar 166 mmHo 
Cuña 1 

1 Aurícula izquierda 1 

Aorta ascendente 1 76 mrnHg 

1 Diastole Media 1 Saturación 02 

1 

1 72 % 
10 mmHo 1 76 °/o 

32 mmHo 48 mmKo 1 94 °/o 
14 mmHg 1 
10 mmHo 1 100 °/o 

46 mmHg 60 mmHg 1 
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TABLA 3 PRESIONES Y SATURACIONES DE HB CON OXIGENO AL 99% Y OXIDO 
NITRICO DE 14-15 ppm Y N02 MENOR DE 1 ppm 

Cavidad Sis tole Diástole Media Satuiración de 
02 

Vana cava 75% 
suoerior 
Aurícula 8 

1 
78 % 

derecha 1 mm Ha 
Arteria 66 34 48 96 % 
oulmonar mm Ha mm Ha mm Ha 
Cuña 8 

mmH¡:¡ 
Aurícula 8 100 % 
izauierda mmHo 
Aorta 76 42 54 99 % 
ascendente mmHo mm Ha mmHo 

TABLA 4 CALCULOS GENERALES ESTANDARES 

Variable/ Aire ¡oxigeno 
1 

Oxido Nítrico 
s ' 
Ge 1 5 L/min 1 1.5 L/min 1 1.56 L/min 
Got 1 1.6 L/min 1 5.85 L/min 1 6.78 L/min 
Gpe i 1.35 L/min ¡ 1.35 L/min 1 1.49 L/min 

!OPIOS 1 0.32 1 4 1 5.6 
1-D 1 0.24 L/min 1 4.5 L!min : 7.3 L/min 
D-1 1 3.6 L/min 1 0.11 L/min 1 0.07 Llmin 
Rpa 1 8.7 u 1 1.88 u 1 1.32 u 1 

i Woodlm2 , Woodlm2 Wood/m2 -----
Rsa ' 2.9 U' 9.93 u¡ 8.5 u 

/ Woodlm2 lwoodlm2 Woodlm2 
Rpa/Rs 1 4.7 

1 
0.18 

1 
0.15 

a 1 
1 

G 
1 

6 mmHg 
1 

4mmHg 
1 

o mmHg 
PcolPai 

Ga= Gasto sistémico, Gpt= Gasto pulmonar total, Gpe= Gasto pulmonar efectivo, 
OPIOS= Gasto pulmonar total/ Gasto sistémico . 1-0= Cortocircuito de Izquierda a 
derecha. D-l=cortocircuito de derecha a izquierda. Rpa= Resistencias pulmonares 
aretiolares. Rsa= Resistencias sistémicas arteriolares, Rpa/Rsa= relación Rpa/Rsa. G 
Pcp/Pai= Gradiente de presión en cuña/ presión de aurícula izquierda 
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Uno de los principales avances en .Ja corrección de HPPRN severa· ha sido el empleo de ON 

para valorar reversibilidad del incremento de Rpa~ El ON inhalado se ha empleado como prueba 

diagnóstica en comunicaci6n;interventr!cular con HAP severa, con canal A-V con HAP y ha 

permitido la corr~~ci~n.:·.~u~·rur~i~:·_:~~el~·-:~~f~~t~'-~·~o~ -la utilización del gas co~o medida 
.-,, .. ·, ·-

terapéutica periope.ratoria.\'EJ:'emPreO·,de··-oN en::·neonatos requiere de un soporte tecnológico 
.. . . : ... ~ e_-,.,! . ,: . ,. ·.·;~., . ,- -'.¿, 

avanzado. monitoreo ~~-~~~s·o··~~-:-~.~~:~O~i~-·.c:téi .. ~~~'·con concentraciones menores de 20 ppm. 

Tiene unos limites.t~~a·~~uii~-~;:·~~~~~~fi:~~~- ':J~-~J~- implica su administración por personal experto 
- .. ' . - - . , .... -;· _-_ . . . -'· '-''- ~ -· . 

en el manejo de est~~\;a"d~:~¡~¡~·rii:~~ •. '.~'d·é'~á~··de-·medidas de seguridad por tratarse de un gas 

del tipo 6 lo .é:rue 'tia limitadO S'u~uso'.a._''..cerltÍos de atención especializada. El empleo de ON 

durante el ca-~e~~-~~'~,~-" ~~iac~·-d;~~n~~tÚ::o. no ha sido reportado previamente en nuestro 

medio. 52.·55 , < : ': · .: ~:::: 
,':,,:~-:- '. ;' '• -:-:_\ 

' \~J·~~:.;- --·"-
-·----:>----: _. .':-.<" 

La valoración' 'del_ compor1Sni!erlto ._de- iaf cÍréulación pulmonar con ON demostró reducción 

importante en las ~VP,' incr~~~~~6· d~· 'g~¡¡O pulmonar y desaparición del gradiente entre PCP y 

Pai. con registro de I~-~- ~re~¡'~~~~.'.en-Jorm~-siÍnultánea. El uso de ON es de gran utilid~·d en-Ja 

valoración de la reve~ibilidad d~."~-~· ~-~·~~~~.~7 

ÓXIDO NiTRICO INHALADO 

Algunos naonatos con distrés re~piratori~ con hip~rtensión arterial pulmonar e hipoxe_r:nia.Severa 

requieren soporte de altas presiones ve~li,,~l6~~s.- o ECMo que podría ser útiÍ c~n:1b~~~-;·~~~ 6N 
. . . ·~ .. , 

inhalado. Este manejo no es beneficioso ·~n ·~~·uellos 'quienes pi-esentan hipoplasiél P'uf~ona~·ó 

enfermedad pulmonar severa difusa. En .la terapia combinada ON + suñactante incrementa el 

número de alveolos reclutados lo que condiciona una falsa proporción de oxigenación por 

disminución de la velocidad del FSP a estos sitios y a la falta de actividad vasodilatadora del 

ON. Los resultados no son aun· bien demostrados , ya que se continua en investigación 

actualmente. ~:? 33 
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Han obseivado Zayek y Wilde en 1993 mediante estudios realizados en obténer experiencia 

con ON inhalado que se presenta como complicación. de_ to~icidad y may~r da~o pulmonar arite 
'. .. ' · . .' - , -

la exposición en mas de 30 m del ON .Esto condiciona rTiayor tie"rTipo' de.-ci~c.ul_aci6n de Ja 

metahemoglobina con incremento en su concenÚaciÓ~ ~r,·_·l~s.:n~~;,~t~~· ·~~-~a.~d~ ~-¡n·~~em_e~to 
•.'.f.·- ,:,,,,._,.. .I_•: • 

en el riesgo de mortalidad y da~o irreversible Pul~o~~-í • .:?~:~~:~:·.·:·- - ·. -, __ .: .. ~\~~~--··.· .. "'-.. -··-·.-.'·--~ .·· 

=~:=a t:a:::~~o:~~~:r Ps0~g:i:: d;e 30 ,;;~:;ój~&~jit:;~Z~o:,:tf :~~~~:p'.i~t1:us:~ 
hipotensión con incremento de consui:nO~d·a :~~i.~~ro~---i~A~-~~- -: ··~- ,:·~;.:· .: .''~~:.:~-~:· :~/'.·?!~i_.,-
Skimming en 1997 realiza esiudiÓs. con fes.péctO :·á 1a efectividad y_~ la· ád-eé:JSd~ dOsiS.- de ON 

:,·:;< ;:. ; ' .":,.; .. >._:«-. •• :;-:. 
para favorecer una mejor -oxi9en'aCióñ"·;_ .. áJVe01aÍ' .y. peÍfusión _capilar; P'ulm-onar~-r~ aSr ·mismo 

disminuir el índice de morbilidád:~::,~Ortaridad enJoS recién_na-cidos ~;~P·rei~·~:ninO.:a- d0sis de 

ON inhaládo __ , ~·a·~-- i:'Pm::_y -~~~ ~~·f'uí~·~~·«?~ :c~-~Ven~io".lal á1 ~O_o/a de .. º~¡g·~-~~~~~:~-~~~.~:~~' :~· ::· -
OXIGENACION ~~~~&i~~~-~~CORP~REA .. . . . .· . 

. ' ,-. __ ;~-..: 

Buscando alternativa~ . ."~~a~:tabj~~: ~I ~~~Ún de los casos' n1áS reei~ntes sur9ió el Oxigenador de 
:: -.,. 

membrana extracc:irPó~;;a·:-~;~·eL:·c~al· ·es compÍicado. costos~. requfe"r.e personal altamente 
····· .· - - .·. . . 

entrenado y cuyos res~~tad'?s .. h~sta el moment_o, han sido inconsis~entes. Se considera que el 

uso de la ventilación pQi- -m~rTibra~a -~x~racorp6re_a (OMEC) es con el objetivo de mantener la 

presión arterial sistémica adecUada en los casos de disfunción en la contractilidad cardiaca. a 

incapacidad para mantener una adecuada oxigenación tisular y orgánica, Ja necesidad de 

mantener una alcalosis extrema y el alto fracaso en la ventilación oscilatoria de alta frecuencia. 

En el uso de este método de ventilación es conveniente si el síndrome es severo y con alta 

probabilidad de muerte d.el neoliato. El índice de mortalidad con OMEC se ha reportado del 12 

al SOo/a. sin embargo en estudios recientes se han reportado hasta el 85ª/a de sobrevivencia en 

HPPRN severa y. con una morbilidad en 10 al 45°/o y la resolución espontanea en estas 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



condiciones podrfa ocurrir desde las primeras 36 h hasta varias semanas después del 

nacimiento. s2 •54 .. 

La ECMO es·. un método cOnsiderado. para m~ntener Ja presión. art~rial sistémica al mejorar la 

disfunción de ia ·contractilidad, cardiaca -y aSr ma~teOer_ Úna : adecuada oxigenación. cuando 

" ',·::-'· . .¡:, .. ·,. 
existe la necesidad de alcalinizar. de· rOrma ·extrema· .. Y.~· ~l~~S~:. P~r~.~e~ros· 

· · ·<{ ,. __ ., ,.:~/L ~\L\Ic 
en la ventilación 

convencional 

La ECMO mejora la sabrev~~e~'?~ª · ~~-5~~-~~;~.~:~~ ~~~;:~~:J:~i7~~::~;~~{~·~.-~J~~/;~~-~-~.~~~·-~ -~'- _i_n~.ice de 

morbilidad del 10-45 º/o de tas pacientes;-.'puede'ocurrir:recuperación espontánea dentro de las . ,, ",., .. -_.-.,. ____ ,.._--.-· ·-···' . - -·-· . - . 

. -,.:>: '- :. ··>; .. : . 
pacientes se relaciona can la .·asociación-. de·· SnOnTiáudi.des-: en·.· 1a··· circulación~ sangufnea 

sistémica o patologías congénitas 

~ . . -- .. ·. , . ' . -... : . . -' ·:: -.. ;-
. reportandose - hasta 

·. ' - : <'. ' . .- . 
63o/o de los pacierÍtes. evita 

significantemente la presencia .. de secu~J~s en--~l .neu~~d~~arrollo en pacientes con HPPRN. 

Cuando otras terapias han fallado se.inicia con ECMO 

La ECtv10 es un método considerado para mantener la presión arterial sistémica al mej~rar la 

disfunción de Ja contractilidad cardiaca y asi mantener una adecuada oxigenaci~!':l_i.-:,:~~~~~~ 

existe la necesidad de alcalinizar de forma extrema y altos parámetros en la ~~O.~i~áCióO 

convencional 

La ECMO es un método considerado para mantener la presión arterial sistémica, ~~-~~~j·~-~r Ja 

disfunción de la contractilidad cardiaca y así mantener una adecuada oxig0~~~ión.·.C~ando 
'~,· .. _ .. - - .,, -

existe la necesidad de alcalinizar de forma extrema y altos parámetros':·::: ºe"ñ' .fa - ventilación 

convencional 

La ECMO mejora la sobrevivencia hasta 85º/o de los niños con HPPRN. asociada al indice de 

morbilidad del 10-45 º/o de los pacientes. puede ocurrir recuperación espontánea dentro de las 

primeras 36 hrs después del estado severa después del nacimiento. la sobrevvencia de estos 

pacientes se relaciona con la asociación de anormalidades en la circulación sanguínea 

sistémica o patologías congénitas repartandose hasta 63°/o de los pacientes. evita 
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significantemente Ja presencia de secuelas en el neurodesarrollo en pacientes con HPPRN. 

Cuando otras terapias han fallado se inicia con ECMO 

La ECMO es un método considerado para mantener la presión arterial sistémica al mejorar la 

disfunción de la contractilidad cardiaca y así mantener una adecuada oxigenación, cuando 

existe la necesidad de alcalinizar de forma extrema y altos parámetros en la ventilación 

convencional 

FIGURA 4 DIAGRAMA CE OMEC (Kinsella R.S, McCurrin, .J Pediatr,1994) 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN DE OMEC 

INCLUSION 

Insuficiencia respiratoria o cardiaca progresiva con tratamiento 

RN con peso mayor de 2 Kg y mayor de 34 SDG 

Enfermedad pulmonar o cardiaca reversible 
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EXCLUSION 

Hemorragia intracraneal 

Discracias sanguíneas sin respuesta terapéutica 

Falla organlca multiple irreversible 

• Cromosomopatias o sfndrome asociado con alta mortalidad o mal pronóstico en 

neurodesarrollo 

TERAPIAS COMBINADAS 

OXIDO NITRICO Y SUSTANCIA SURFACTANTE 

Desde la in~roducció~ d~I s~if~ctante y oxigeno en las terapias neonatales. el indice de 

mortalidad en nuestros naonatos ha disminuido considerablemente principalmente el 

recién nacidos de pretérmino con distrés respiratorio severo. Sin embargo, por el 

inadecuado manejo en la ventilación no se reporta la efectividad significativa de esta 

terapéutica. ss-ss. 

VENTILACIÓN Y SUSTANCIA SURFACTANTE 

La ventilación convencional. asociada a la administración de sustancia surfactante, sedantes y 

relajantes han resultado significativamente como una terapéutica mixta adecuada,_ ya que 

funcionan como soportes de Ja circulación sistémica que mejora inotrópicamente tas ~presi?'nes 

pulmonares y cardiacas en los recién nacidos severamente dañados. 

SI.! ha demostrado la utilidad como n1étodo de tratamiento en combinación con ON siCndo de 

gr;:m utilidad en HPPR.i"\l asociado a otro defecto congénito t:into diafragmático como cardiaco. 
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Ante una disfunción multiorgánica o ~ien defectos cardiacos complejos de dificil control se 

tendrá la necesidad de cambiar ta VOAF por.OMEC para disminuir Ja hipercapnia . .J.
9

.55
•
53 

PRONÓSTICO 

Los estudios más recientes reportan qUe la· terapéutica con ON para neonatos con hipertensión 

arterial pulmonar persistente requiere de un tiempo prolongado para estabilizar al paciente con 

sus riesgos mortales latentes. ·se.ea 

La mortalidad global permanece elevada. Sin embargo. se describe un imporf:aOte descenso de 
: . . . . . . -

la mortalidád de IOs casos disgnósticados y tratados temprana- Y efeCtiVa,;,eriié". ·Las cifras cie 
,_ ' '~ ' . : -

mortalidad oscilan entre 20-SOo/o. Es de esperar que con· el :,"méj~~, ,~~nOcimi~:~tO· 'de· este 

síndrome no sólo no se Jo sobrediagnostique. si no qu0 s~.tr~t~·~.:~-~~darry-~n.te.:a~~~u.~·s· reciéli 

nacidos con diagnostico preciso de HPPRN. mejorando asf _1~,.·-·~c;~i:Jm_da·~_:Y:~~:~.~-~a:iida~.- Sin 

embrago algunos recién nacidos con HPPRN seguirán siend~.·~¡¡.;~~t~'b('~~/(~D'.:: .. -~'! es~udio 
anatomopatólogico de ni~os con HPPRN se observó que el go"o/o:'.~~~·:16S:'.~f~11e'cid"~~~.~·ienian 

extensión de la musculatura hasta pequeñas arterias y un importáÍit~---~u~~~QtO~d~i-~9f.oS~í.de la 

capa media de las arterias intraacinares. Todos estos son _sigilos:_de:h-i_P(;X~.~):ri"~Y,""pí-OrOngada (in 

útero). Estos hallazgos si son severos, son irreversibles e inco~JiS·t~bl¿~--~6'~?';~,V~d'.~:·~·~StOs son 
~-·:e ;:t-~) ;,,,--:·,..\.,·"' : : 

los recién nacidos que seguirán siendo muy difíciles de t~a!~.r.' . ~- · :.:\::.' .. _-;("\) \'.j; .. >,_·.~:.;L.···:: 
En relación a la morbilidad y secuelas alejadas hay un eS"tuCi~~··Pf~(·¡~¡~~·;~~J~~ DO'-d~m~estra 

:,i-~~}."~T:~~-:~~/~~·:,:::':~~.: -- ~ V,- -- -

erectos adversos o complicaciones en los niños que· i.uVieí-011 ... ~~:t~:~~t1~drome _-y_~;~iJ~" fueron 

tratados con hiperventilaci{on. 

En casos manejados con ECMO la supervivencia_de:l6S-iíeonatos disminuye debido al alto 

costo y las complicaciones del procedimiento. No obstante. ~a existido la necesidad de combinar 

terapéuticas para mejorar peñusión pulmonar y evitar incremento de constantes dependientes 

que causen aún mayor daño pulmonar. t.a...::t 
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