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RESUMEN

TITULOD: Factores de la asfixia perinatal que producen de manera mas temprana
hipertension pulmanar,

La asfixia perinatal es un sindrome caraclerizado por la suspension o grave
disminucion del intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los pulmones que
resulta en hipoxemia, hipercapnia & hipoxia tisular con acidosis matabdlica.

En Mexico se puede estimar que un 0.2% a un 0.4% de los recién nacidos vivos
sufren de asfixia al nacimiento, la asfixia perinatal se ha asociado en un 70% a la
aparicion de hipertension pulmonar. En la mayoria de los estudios la mortalidad
por hiperension pulmonar oscila entre el 20 al 40% mientras que las secuelas
neuroldgicas varia del 12 al 25% segun Sell y colbs. La hipertensian pulmonar se
presenta en el recien nacido de téqmino o cercano al érmino dentro de las
primeras 24hrs pero en nuestros pacientes la observamos en las primeras 12hrs.

Ante tan elevada mortalidad por la hipertension pulmonar se realizd el siguienie

estudio.

OBJETIVO GENERAL -Conocer los factores que contribuyeron a la aparicion
temprana de la hipertension pulmonar en pacientes con asfixia perinatal.

MATERIAL ¥ METODOS.-Mediante un estudio clinico y descriptive se revisaron
20 expedientes de pacientes con asfixia perinatal que se habian ingresado a la
unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital "Dr. Rodolfo Nieto Padran”
que presentaban hipertension pulmonar, en el periodo comprendido de enero a
julio del 2001

RESULTADOS -La muestra comprendid 20 pacientes de los cuales 19
correspondieron 8 defunciones y solo un paciente viva, del cual un 55% del sexo
masculino y 45% del sexo femenino, predominando una edad gestacional de 38

semanas en un 55% y un 45% neonatos de 37 semanas. El 90% de los pacientes



fueron atendidos por madicos y el otro 10% correspondid la alencion por parteras.
Las maniobras al nacimiento fueron en un 35% ejerciendo presian positiva al
nacimiento y postenomente con flujo libre de oxigeno,

El traslado se llevo a cabo en ambulancia en un 95% que contaba con oxigeno en
un 70% de las mismas pero el 45% no presentaban buen control térmico.

La temperatura a su ingreso fu2 en un 45% a 35'C |, los niveles de glicemia
esluvieron dentro de rangos menores a 80mg en un 60% de los pacientes y los
niveles de calcio en un 63% comespondio a un rango comprandido de 7-8 mg. Los
gases artenales mostraban Ph menores a 7.2 en 45% vy un 40% menor a 7.4, &
PO2 de las gasomelrias a su ingreso con tendencia a la hipoxia en un 100%,
predominando en un 50% a PO2 menor de 50%.

Los grados de asfixia presentaron un mayor rango en |a asfixia severa y el
diagnastico se realizd en un 55% dentro de las 12hrs.
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ANTECEDENTES

La mortalidad de los necnatos en las unidades de cuidados inlensivos ha
disminuido, debido al avance tecnologico y el conocimiento de la fisiopatologia de
los problemas que afectan a estos nifios,

La asfixia perinalal se ha convertido en una entidad clinica muy frecuente
independientemente del tipo de poblacion intrahospitalana que se maneje; se
calcula en Meéxico que un 0.2 a 0.4% de los recién nacidos nacen con asfixia
perinatal(5), otra entidad que se encuentra asociada a la asfixia perinatal y que
resulta secundaria a la hipoxia neonatal es la hiperension pulmonar la cual as
refractana y esta asociada con alta mortalidad (6) del 11al 48% .

Conocer |los factores con a los que se encuentra asociada la aparicion de la
hipertension pulmonar en el Hospital del Nifio * Dr. Rodolfo Nieto Padron™ en el
area de cuidados intensivos neonatales es una necesidad inherente al aclo
médico misma.

MNo existen estudios recientes sobre la relacion y los factores que existen entre la
asfixia perinatal y la hipertension pulmonar. La hipertension pulmonar es una
enhdad donde dentro de los antecedentes pennatales se encuentra anlecedentes
de asfixia perinatal imporiante, en un estudio llevado a cabo en el ano de 1994
donde se estudiaron 12 unidades de cuidados intensivos se enconird que el valor
de el Apgar al minuto fue de menos 5 en el 54% de la poblacion(7) y el apgar a los
5 minutos fue del 21%. Tomando en cuenta que la asfixia perinatal tiene
condiciones para propiciar a la hipertension pulmonar y el grupo mas afeclado
corresponde a neonatos por lo menos s5i se eslablecen los factores gue
predominan para la apancion de la hipertension por lo menos una tercera parte de
las muertes sena evitable si se delectaran y alendieran a tiempo las
complicaciones de la asfixia perinatal.

Durante los meses de enero a junio de 2001, se estudiaron los pacientes que se
ingresaron a la unidad de cuidados intensivos del Hospilal "Dr. Rodolfo Mieto
Padron”. Después se revisaron los expedientes de los pacientes ingresados con

los diagndsticos de asfixia perinatal y que desamollaron hipertension pulmaonar.



En la aclualidad existen grandes avances para el abordaje de estos y muchos
otros problemas del neonato.

Uno de los aspectos importantes, es que con el advenimiento de la ventilacion
mecanica y con el paso del iempo, también las complicaciones fanto agudas
como cronicas  han sufrido cambios, por lo que es necesario realizar estudios
epidemiclogicos de la morbimortalidad, ya que de alguna manera esto refleja la

calidad de atencion ofrecida a este grupo de edad.(6,7)



MARCO TEORICO

La asfixia en el recien nacido sigue siendo un motivo de preocupacion para el
equipo de salud. En la dltima reunidn del Comité de Medicina Materno-Fetal y del
Comité sobre el Feto y el Recién Nacido del Colegio Americano de Obstetricia y
Ginecologia y la Academia Americana de Pedialria se definieron los criterios que

deben existir para el diagnostico de asfixia en el recién nacido, y son:

1. Academia metlabdlica o mixta profunda (pH < 7.00) en una muesira de sangre
arterial del corddn umbilical.

2. Puntuacion de APGAR persistentemente baja (O a 3 puntos) por mas de cinco
minutos.

3. Anormalidades neurologicas clinicas en el periodo neonatal inmediato, gue
incluyen: Convulsiones, hipotonia, coma

o encefalopalia hipoxico-isquemica, y

4. Datos de disfuncion de mdltiples sistemas organicos en el periodo neonatal
inmediato

Deben presentarse todos los datos sefialados, de tal manera que, en nifios en los
cuales no exista alguno de estos dalos, no es posible concluir que haya asfixia
perinatal (7)

DEFINICION:

Asfixia significa etimolbogicamente falta de respiracion o falta de aire. Clinicamenta
es un sindrome caracterizado por la suspension o grave disminucion del
intercambio gaseocso a nivel de la placenta o de los pulmones que resulta en
hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis metabolica (8). La definicion
de asfixia es controversial . El comité del panel de expertos de cuidados para la
salud perinatal y morbilidad definen a la asfixia pernatal como una condicion del
neonato donde existen las dos siguientes combinaciones(9)



Un evento o condicion durante el periodo pennatal donde se reduce severamente
el oxigeno y lléeva a una acidosis.

Lina falla de la funcion de al menos dos organos (pueden incluir pulman, corazon,
cerebro, rinones) consistente con los efeclos secundarios de la asfixia
perinatal .(9).

INCIDENCIA Y FACTORES DE RIESGO
La incidencia de la encefalopatia neonatal varia segun los diferentes centros y la
definicion diagndstica de ella. En Meéxico se puede estimar alrededor de 0.2 a
0.4% de los recién nacidos. La incidencia en un esludio que se realizd en Australia
en 1995 fue de 0.3 y 1.8% .(10)

Factores de nesgo: la incidencia de asfixia intraparto y prenatal es alla en
embarazos complicados, particularmente asociados con disminucion de la reserva
placentaria que incluye:

FACTORES PREPARTO:

I.- Preeclampsia o enfermedad hiperiensiva del embarazo.
2.-Restriccion del crecimiento intraulerino.

3.-Placenta abruplta.

4.-Anemia fetal,

5.-Postmadurez.

6.-Induccién del rabajo de parto.

7.-Poli y oligohidramnios.

8 - Rotura prematura de membranas.

FACTORES INTRAPARTO:

I.- Presentacidn anarmal,

2.-Actividad fetal disminuida.

3.- Frecuencia cardiaca fetal anormal,
4 - Meconio en liguido amnioiico.

5.- Hipertonia uterina.

6.- Prolapso de cordon.

7.- Circulares irreductibles.

({]



El dafio de la asfixia dependera en dltimo término de en cuanto se altera la
entrega de oxigeno a los tejidos. La cual depende: la cantidad de oxigeno de la
sangre arterial que esta delerminada por las concentracion de hemoglobina, tipo
de hemoglobina y Pa02 y de la circulacion adecuada (11)

ETIOLOGIA

La gran mayoria de las causas de hipoxia son de ornigen intrautenno
Aproximadamente el 20% ocurre antes del inicio del trabajo de parto, el 70%
durante el parto y expulsivo y el 0% reslante durante el periodo neonatal. La
asfixia intrauterina se expresa al nacer en una depresion cardiorespiratoria que si
no es lratada oporlunamente agravara esta palologia. Otras causas que pueden
llevar a una depresion raspiratoria al nacer y asfixia son : las malformaciones
congénilas especialmente respiratorias, la prematurez, las enfermedades
MNeuromusculares y drogas depresoras del sistema nervioso central administradas
a la madre durante el pario.(11)

CONSECUENCIAS

La asfixia parinatal puede resultar en muerte fetal, o un periodo durante &l cual
una disfuncidbn organica con posibles efectos particularmente en la funcion
neurologica. Las manifeslaciones clinicas de la asfixia perinatal incluyen:

l.- Depresion de el nacimiento del neonato al nacimiento con apgar bajo al
nacimiento y acidosis.

2 -Encefalopatia hipoxico isquemica.

3.- Disfuncion sistémica multiorganica.

Compromiso renal con oliguria y elevacion de |a creatininal40%).

Cardiomiopatia hipoxicoisquémical25%)

Complicaciones pulmonares incluyendo dificultad respiratoria e hipertension
pulmonar persistente de el neonato(25%).

Coagulacidn intravascular diseminada.

Falla hepatica, v .Enterocolitis necrotizante,

4 -Anormalidades metabdlicas en los liquidos y fluidos.

Sobrecarga hidrica, hipercalemia, hipoglicemia, y acidosis.



Una tercera parte de los nifios presentaran dos o mas organos envueltos, los
cuales pueden incluir corazon, pulmén, cerebro, higado, y nifion.

FISIOPATOLOGIA

La asfixia produce alteraciones principalmante en la fisiologia respiraloria y
circulatoria. Estas son semejantes en el feto y el recién nacido , como
consecuencia de estas disminuye el aporte de oxigeno a los tejidos y se allera el
metabolismo y funcionamiento celular. El feto y el recién nacido tienen una mejor
capacidad adaptaliva a situaciones de hipoxia , gracias a su menor ufilizacion
enargelica lisular y su mayor contenido de glicdgena del musculo cardiaco, esto
les permite mantener la funcion cardiaca por periodos mas prolongados que el
adulto.

La hipoxia produce una sucesion de eventos :

_Periodo inicial de respiraciones rapidas

.Cese de los movimientos respiratorios: apnea primaria, en este momento la
respiracién puede reiniciarse en la mayoria de los casos con astimulos tactiles vy
administracion de oxigeno.

Si la asfixia contindia se produce:

Periodo de respiraciones profundas.

MNuevo cese de los movimientos respiratonos.; apnea secundaria con

Acidosis mixla, hipotension y ausencia de tono y reflejos.

Hay disminucidn y redistribucion del débito cardiaco privilegiando el flujo hacia el
cerebro

Corazon, suprarrenales y placenta en detnmento hacia los pulmones | rifiones,
intestino, y masculo esquelético.

La resistencia vascular pulmonar y la presion de |la artera pulmonar aumentan
manteniendo en el recién nacido un patron de circulacion fetal que dificulta mas la
oxigenacion del nifio con ventilacion asistida, (12)



IV. CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

La ashxia fetal produce compromiso mullisislémico, por lo tanto, la
sintomatologia depende del grado en que ha sido afectado cada drgano. En
algunos casos solo hay manifeslaciones en un solo organo. Los mas
afectado son el nfidn, el SNC, el cardiovascular y el pulman. (13)

Sistema Nervioso Central.

Es el drgano mas vulnerable por |a poca capacidad de regeneracion y las
eventuales secuelas que pueden quedar. Las manifestaciones clinicas mas
caracteristicas se han englobado bajo el término de Encefalopatia hipaxica
ISquémica.

En el RN prematuro estas manifestaciones no son tan claras por lo lanto
esta clasificacion no es aplicable, en este grupo de RN se compromete
globalmente el tono muscular y las funciones de tronco cerebral (12,13)

Las encefalopatias grado |, son de buen prondstico, el grado Il esta
asociado con un 20 - 30% de secuelas neuroldgicas a largo plazo y el
compromiso mas grave, grado |l tiene un 50% de moralidad en el periodo
necnatal v de los que sobreviven sobre el 95% de ellos quedan con
secuelas graves.(13)

Sistema cardiovascular

A nivel cardiaco la asfixia causa isquemia miocardica Iransitoria, Se
presentan signos de insuficiencia cardiaca con polipnea, cianosis,
taquicardia, ritmo de galope y hepatomegalia en diverso grado. Es mas
frecuente que la insuficiencia sea del venfriculo derecho en que puede
haber compromiso del musculo papilar con regurgitacion tricuspidea que se
manifiesta en un soplo borde izquierdo del eslernon. Hay aumento de 5 a
10 veces dela isoenzima cardiaca de la creatininfosfokinasa. El diagndstico

0



precoz y lratamiento de esla complicacion determina la sobrevida inmediata

del recién nacido asfixiado.
Sistema Respiratorio.

El cuadro mas frecuente es el Sindrome de Aspiracion de meconio
asociado con frecuencia a diverso grado de Hipertension Pulmonar
Persistente.(14,3)

Rifon y vias urinarias.

La disminucion de la perfusion renal, secundaria a la redistribucion del
débito cardiaco y la hipoxemia explican al compromiso renal que se
observa en un gran porcentaje de los RN asfixiados. Las lesiones que se
observan son de necrosis tubular y deposito de mioglobina, dernvado de la
destruccion tisular. Puede presentarse un sindrome de secrecion
inapropiada de hormona anlidiuretica. Clinicamente se detecta oliguria,
retencion nitrogenada e hiperlension. La alonia de las vias urinanas puede

llevar a una paralisis vasical.(l4)

La Asfixia es probablemente |a causa mas frecuente de Insuficiencia renal
aguda en el periodo neonatal.

Sistema Digestivo.

Disminucion del transito intestinal, Olceras de slress y necrosis intestinal
han sido descritos en RN asfixiados, sin embargo esta relacion no es
constante. La isquemia intestinal es uno de los factores predisponentes a la

enterocolitis necrozante.(14)

Sistema hematologico e Higado.

Leucopenia, leucocitosis con desviacion a izguierda y trombocitopenia
pueden observarse como consecuencia de hipoxia y stress medular. En las

10



asfixias graves el dafo del endotelio capilar produce consumo de productos
de coagulacidn lo que es agravado por la menor produccion hepalica, eslo
lleva a coagulacion intravascular diseminada. Es frecuente la elevacion de
transaminasas (SGOT,SGPT), gamma glutamil transpeptidasa y amonia
sanguinea. La protrombina puede estar disminuida.(l4,2)

Compromiso Metabdlico.

La aparicion de acidosis metabolica es la manifestacion mas lipica de
hipoxia ylo isquemia tisular, en el momento de nacer se puede diagnosticar
la acidosis mediante |la medicion de pH en una muestra de arteria umbilical,
Se consideran acidoticos los RN cuyo pH arterial es inferior a 7.11. de
acuerdo con datos obtenidos en estudio realizado en nuestra unidad,
determinando rangos nommales para gases en sangre de cordon en partos

normales.(14,5)

El gran consumo de glucosa caracteristico de la glicdlisis anaerobica, v el
aumento de la secrecion de calcilonina observados en RN asfixiados
explican la hipoglicemia e hipocalcemia que puede presentarse en las
primeras 24 a 48 horas de vida.(14.6.4)

El diagnastico clinico de asfixia ha sido molivo de muchas definiciones
diferentes. Tradicionalmente se ha utilizado la puntuacion de Apgar. Sin
embargo, liene limitaciones dado que este puede estar bajo en prematuros
sin asfixia y en nifios deprimidos por drogas maternas. El Apgar 1 tiene
también escaso valor en la predictive de secuelas neurologicas. En la
Unidad de Recién Nacidos de |a Universidad Catdlica, hemaos ampliado este
criterio, consideramos como asfixiados a aquellos RN que presenten por lo

menos dos de los siguientes antecedentes(I3):

1. Sufnimiento fetal agudo

2. Acidosis fetal (pH de arteria umbilical < 7,11 )



3. Apgar =< 3 al minuto y/io =< 6 a los 5 minutos

4, Manifestaciones  asficlicas clinicas (encefalopatia  hipdxica
Isquémica, aspiracion de meconio, hipertensidn pulmonar persistente,
insuficiencia renal aguda, shock cardiogénico).

Prevencion

La prevencion incluye todas las medidas de un buen cuidado prenatal y de
alencion del parlo. Los antecedentes perinatales permiten identificar a la
mayor parte de los nifos qQue naceran con asfixia y depresion
cardiorespiratono de manera de estar preparado para una buena
reanimacion. Y eventual traslado del nifio a una Unidad de Cuidados
Intensivos.(14)

En el manejo que sigue a la reanimacion es Olil clasificar las ashixias, en
tres categorias, sequn el grado de compromiso clinico:

Leve en las siguientes condiciones:

1- Sufrimiento fetal agudo.

2- Apgar < de 3 al minuto y > 7 a los 5 minutos.
3= pH de arteria umbilical > 7.11

4- Ausencia de sintomas.

La conducta en estos casos es control de signos vitales por 4-6 hrs y 5i se

mantiena asinlomatico se envia con su ocon suU madre.
Moderada

A las condiciones antenores se agrega:



. Apgar entre 3 y 5 a los 5 minutos y/o pH de arteria umbilical < 7.11

(en ausencia de sintomas).

En eslos casos los nifos deben observarse por al menos 12 a 24 horas. Si
hay compromiso del sensono se debe hospitalizar, Deben postergarse la
alimenlacian hasta que se estabilice la parte cardiovascular, se restablezca
el reflejo de succidn y se ausculten ruidos inlestinales.

Grave

Cuando el Apgar a los 5 minulos < 3, el Ph < 7.0 y/o aparecen
manifestaciones clinicas de asfixia (aspiracion de meconio encefalopatia
hipoxica isquémica, elc.) . Estos nifios requieren siempre ser tratados
oportunamente en una Unidad de Cuidados Inltensivos ya que requieran
control permanente de signos vitales y tratamientos especificos de acuerdo
a los organos afectados. Algunos de ellos presenta convulsiones
precozmenie y requieren que precozmente se le administre una dosis inicial
de fenobarbilal de 20mg/kg lento. (14)

Examenes complementarios:

« Ecografia cerebral, la primera, dentro de las 72 hrs de vida y
luego semanal hasta la 3 semana.

« TAC. alas 72 h y 3era semana de vida.

« EEG

« Examen neurologico precoz y en el momento del alta,
» Isoenzimas cerebrales y cardiacas.

« Pruebas de coagulacion, electrolilos, calcemia, nitrbgeno
ureico, gases arenales

« Hemograma.

Prondstico
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El pronostico de la Asfixia Perinatal es dificil de precisar. Solo el

seguimiento a largo plazo permite asegurar normalidad psicomotora.
Factores de mal prondstico son: (Robertson)

« Encefalopatias Hipoxica grado Il de Sarnat.
« Convulsiones precoces y prolongadas.

« Insuficiencia cardiorrespiratoria.

« EEG yECO cerebral anormales.

« Examen neurologico anormal en el momento del alta.

Las secuelas mas caracteristicas son la paralisis cerebral y el retardo

psicomotor.

HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido es un desorden

cardiopulmonar caracterizado por la hipoxemia arterial sistémica secundario a la

resistencia vascular pulmonar elevada con el desvio resultante del flujo pulmonar

de la sangre a la circulacion sistémica. Este sindrome patofisiologico se ha

descrito como: (14,4)

Obstruccion vascular pulmonar persistente
Circulacion fetal persistente
Vasoespasmo pulmonar

Isquemia pulmonar neonatal

Circulacion transitoria persistente

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido (PPHN) es el resultado de

la resistencia vascular pulmonar elevada, por lo que la sangre al enfrentar tal

resistencia, hace que la sangre venosa pase a la circulacion sistémica a través de



los canales fetales el ductus y el foramen ovale dando por resultado hipoxemia
arterial sistémica. (14)

Este desorden se puede clasificar en tres formas dependientes en la etiologia
probable de la hipertension pulmonar:

1. PPHN asociado a enfermedad del parengquima pulmanar tal como en la
enfermedad de membrana hialina, aspiracion de meconio, o taguipnea
transitoria del recién nacido como la causa del hipoxia alveolar

= conocido como PPHN secundario
« |a tensidn alveolar del oxigeno aparece ser el determinante principal
de la vasoconstriccion pulmonar de la arteria. (15.8)

2. PPHN con los pulmones radiograficamente normales y ninguna

evidencia de la enfermedad parenguima
= circulacion con frecuencia llamada circulacion felal persistente en el
neonato o PPHN primario.

3. PPHN asociado a la hipaplasia de los pulmones

* La causa mas frecuente es la hemia diafragmatica, asociado a una

reduccion anatomica en el nimero capilar
Desarrollo y caracteristicas fetales

La sangre que fluye a traveés de los pulmones fetales es muy pequefia por la
resistencia pulmonar alta comparada con la resistencia vascular sistémica. La
placenta, el drgano fetal del intercambio del gas, tiene escasa al flujo sistémico
fetal de la sangre. Con la pérdida de la placenta a la hora del nacimiento, la
resistencia vascular sistémica aumenta. (I5)

Vanos factores influyen en mantener alta la resistencia vascular pulmonar felal.

1. El hipoxia es un vasoconstrictor potente - especialmente debajo de 40-45
torr. Pa02 fetal hace un promedio de 20-25 torr, de modo gue exista el
hipoxemia persistente produciendo la vasoconstriccion pulmonar activa
persistente,

2. Porque los pulmones estan colapsados in Otero, en la primera respiracion
las artenas recobran su longitud vy calibre adecuado con lo que disminuyen

la resistencia.



3. El bidxido de carbono aparece desempediar un papel de menor imporiancia
en la vasoconslriccion, Sin embargo, el hipocapnia (PaCO2's menor de 30
torr) produce cierta vasodilatacion.
Debido a la alta resistencia vascular pulmonar, la sangre se desvia lejos de los
pulmones a traves del foramen ovale y el ductus arerioso a la circulacion
sistémica y circulacion placentana que tiene baja resistencia. El ductus arterioso
es lambien oxigeno sensible y permanece ablerto mientras dure la hipoxemia.
Sigue siendo anatomico permeable por vanas samanas o meses después del
nacimiento, pero porque el recién nacido es tanto mejor oxigenado que el feto, el
ductus llega a ser funcionalmeante cerrado en el infante de término por 24-36 horas
después del nacimiento. (15)

Transicion en al nacimiento

Con el nacimianto ocume o siguienta:
1. Al desaparecer la placenta aumenta la circulacion sistémica y disminuye la
resistencia pulmonar, aumenlta la presion en el venitriculo izquierdo.

« Foramen tendera a cerrarse cuando el flujo pulmonar de la sangre
aumente segun aumente el flujo pulmonar; aumentara el volumen
de la sangre que inscribe al atrio izquierdo aumentando la presion
atrial izquierda

« El aumento de la presion en las auriculas produce el cierre funcional
del foramen ovale.

2. Con el inicio de la ventilacién, la tensidon del oxigeno en el alvéolo y en la
sangre arlerial aumentan,

« mientras que Pa02 alveolar aumenia, la vasoconstriccion pulmonar
disminuye y la resistencia vascular pulmonar también disminuye
aumeantando la resistencia sistémica.

« |a oxigenacion creciente también da lugar a la consinccion del ductus

arternoso

3. El inicio de la ventilacion también representa el inicio de la expansion del

pulman
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4. El aumenlo de |a resislencia sistemica dirigira el flujo a los pulmones por su
baja resistencia.

5. Con el cambio de direccion de |la sangre en los pulmones y la transicidn
completa del pulman en una estructura llena de aire, la adaptacion cardiopulmaonar

neonalal es completa.(15)

Patofisiologia
Hipertension pulmonar persistente  del recién nacido en un  sindrome
patofisiologico que resulta cuando la resistencia vascular pulmonar no puede
disminuir después de nacimiento, a pesar de la expansion alveoclar, aumento de la
oxigenacion . Aungue la resislencia sislemica aumento (con la péerdida de la
placenta), pueden haber zonas del pulmén que no estén ventiladas con lo que la
resistencia pulmonar se eleva, por lo que la sangre se desviara a traves de los
conductos ya mencionados. Posteriormente, con la pérdida de intercambio
placentano del gas y de la inhabilidad de aumentar flujo pulmonar de |la sangre, |a
tension artenal del oxigeno baja. Si esla siluacion no se invierte, el infante puede
morir de hipoxemia severa.(15,9)
Puesto que las resistencias pulmonares y sistémica son altas, una carga mecanica
grande se pone en el corazon (especialmente el corazdn derecho) para continuar
bombeando sangre a cualquier cama vascular. Con alta resistencia vascular y el
hypoxemia subsecuente, el funcionamiento del miocardio puede compromelerse
extremadamente dando por resultado la dilatacion del corazdén derecho,
insuficiencia de la tricispide, chogue cardiogénico y paro cardiaco.
La anormalidad especifica que produce la hipertension pulmonar persistenta no se
sabe. Los mecanismos posibles incluyen( 15,8)

a.- Cierme intrautérino del ductus, en madres que han ingerido aspirina, ya
que los inhibidores de las prostaglandinas aumentan el cierre del ductus

b.- En recién nacidos asfixiados
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c.- La hipoxia es un polenle vasoconstrictor, estimula hipertrofia del misculo

liso intermedio que rodea las arterias pulmonares, los RN con hipertension

pulmonar tiane mayor espesor de la capa muscular,

Hipoxia alveolar regional debido a la venlilacion pobre que no es evidenle
radiografico, aungue olras piezas del pulmén estan ventilando
normalmente,

Maleza del arbol vascular pulmonar. Esta es con frecuencia la causa en
infantes con hernia diafragmalica congénila u olras causas de la hipoplasia
pulmonar.

Alteraciones en niveles vasoactivos del mediador. Esta claro que una
variedad de wvasoaclivo los mediadores participan en los cambios en
actividad vasomotora pulmonar durante la transicion de fetal a la circulacidn
negnatal, El oOxido, los eicosanoides, y el endotelio nitrico | lodo
desempefan un papel en la circulacidn transitoria. Otros mediadores tales
como leucotrisnos , factor de la necrosis del tumor , y faclor que activa de la
plaqueta pueden participar en la vasoconstriccidn pulmonar activa con su
hipoxemia resultante

Formacion de Microtrombos en la trama wvascular pulmonar. El
trombocltopenia v la evidencia palolégica del micratromboembolismo del
plaqueta-platelet-fibrin ha estado sefalado en los infantes que sucumbian a
la hipertension pulmonar persistente del recién nacido .

Este microtromo y el acompafamiento de mediadores puede inducir la

hipertension pulmonar.

Esta condicion es lo mas a menudo posible asociada con asfixia perinatal en 50-
0% de casos seflalados. Otro condiciona asociado con este sindrome incluye
hipoglicemia, hipocalcemia, sindrome del hiperviscosidad y sepsis.(15.9)



Diagnostico

Este sindrome se observa generalmente en infantes del término o del poste-
térming, El bebé presenta clinico con cianosis v sefial de socommo respiratoria, con
taquipnea, pero con contracciones minimas durante el primer dia de la vida. La
radiografia de pecho de los infantes puede ser normal (segun lo observado en
infantes con PPHN primario, es decir PFC) o demastrar las varias anormalidades
compatibles con la aspiracion, la pulmonia, la hemia diafragmatica, o la
enfermedad hialina de la membrana. El oxigeno suplemental se necesita en una
tentativa de corregir hipoxemia arterial. Con una desviacion derecho-a-izquierda
grande con un conducto arterioso de la patente, un gradiente de la lension del
oxigeno se puede observar enltre la circulacion arlerial preductal (es decir
extremidad superior derecha) y la circulacion arterial postductal (es decir
extremidades mas bajas). Sin embargo, este gradiente puede no estar presente si
el desvio substancial esta presente en el nivel del foramen el ovale. La hipotension
sistémica &s una atrasada encontrando generalmente resultar de paro cardiaco y

de hipoxemia persistente. El diagnostico se confirma ecocardiograficamente, (10)

Tratamiento -- Discusion
El tratamiento mas apropiado de la hipertension pulmonar persistenie del recien
nacido existe substancial entre las instituciones. 5in embargo, las metas basicas
del tratamiento en orden de la agresividad son :
1. Mejorar la oxigenacion alveolar
Reducir al minimo la vasoconstriccion pulmonar
Mantener la presion arterial y la perfusian sistémica.
Considerara la induccion de un estado alcalatico.
Considerar un estado de vasodilalacion.
Considerar la ayuda de la membrana exlracorporéa.

L
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1. Mejorar la oxigenacion alveolar con el oxigeno suplemental (FiO2).

Eslo es especialmente importante cuando existe la enfermedad
parenquimatosa pulmonar, pues la mejora en la oxigenacion alveolar
dara lugar a menudo a una relajacion normal de las arlerias
pulmeanares y del flujo pulmonar mejorado de la sangre.

2. Reduzca al minimo la vasoconstriccion pulmonar " inadecuada ™

Sobreventilacion del infante y producir hipocapnia. Esto puede dar
lugar a la mejora en la oxigenacian. Sin embargo, el uso de la ayuda
ventilatoria mecanica al alcanzar hipocapnia y alcalosis puede dar
lugar a trauma pulmonar y se puede relacionar con el déficil a largo
plazo de la audiencia conocido en cara recordatoria. Puesto que el
vasoconstriction aparece relacionado los niveles intracelulares a pH
mas bien que a pCOZ2 , el uso de agentes alcalinizantes lales comao
bicarbonato de sodio ha llegado a ser ordinario. Ensayos controlados
del alcalosis sugiera una ventaja positiva en algunos infantes, pero
no toda. (16)

El mantenimiento de la presiin arerial arterial sistémica y, por
inferencia, de la perfusion pulmanar, parece lener ciera venlaja.
Tedricamente, la presion arterial de aumento del sistema puede dar
lugar al flujo derecho-a-izquierdo disminuido a traves de un conducto
arterioso del pacienta, flujo pulmonar creciente de la desviacion de
la sangre, y esperanzadamente, oxigenacion mejorada, La dopamina
y &l dobulamina se ulilizan con frecuencia para mejorar volumen
cardiaco y la presion arlerial sistemica. (16.8)

Los vasodilatadores han estado sefalados para ser eficaces en
cierta proporcion de infantes. Sin embargo, estos agentes son no
especificos y dan lugar con frecuencia vasodilatacion pulmonar y
sistemica. Se uliliza lo mas comunmente posible el tolazoline
(Priscoling) . El mecanismo complelo de la accidn del lolazoline no
esta clara aunque aparece ser un bloqueador alfa-comprensivo. Las
gustancias tales como el norepinefrina qQue son  agentes
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vasoconstriclores. Blogueando este efecto, el lolazoline pudo
producir |a vasodilatacion, El otro trabajo sugiere que el efecto de los
tolazoline sea mediado por la histamina. Cuando los receptores de la
histamina en el pulmén se bloguean quimicamente {experimental), el
olazoline se convierte en un vasoconslrictor . El lolazoline
administrado Endotraquealmente ha estado sefalade para ser
provechoso.(16)

El oxido nitrico inhalado oxido nitrico se ha estudiado intensivo
como terapia para la hipertension pulmonar persistente del recién
nacido. Este compuesto libre-radical gaseoso era conocido
previamente como factor endotelial de relajacion, El éxido nitrico
inhalado activa directamente a la ciclasa soluble de la guanilasa
dando por resultado niveles crecientes de ciclico-GMP en células
lisas vasculares del musculo. Esto da lugar a la relajacion vascular
por la formacion del puente cruzado de la proteina miosina. Los
ensayos controlados multiples han demostrado que el oxido nitrico
mejora la oxigenacion en mucheos infantes con PPHN. Kinsella, 1997
en un ensayo conlrol con  oxido nitrico inhalado en infanles caon
hemia diafragmatica congénita no demosiro ninguna ehcacia |, que el
oxido nilrico era FDA aprobado 12/23/99 para el uso en término vy los
infantes a corio plazo con & incidente de hipoxia que requeria ia
ayuda venlilatoria que tienen evidencia clinica y/o ecocardiografica
de la hipertensidn pulmonar. (16,15)

La prostaglandina 12 (prostacyclin) esto es una molécula compleja
hecha del acido araquiddnico y es uno de los vasodilatadores
endogenos principales en el pulmon. Se produce normalmente por el
pulmén cuando los recipientes del pulmon estan en un estado
estrecho, relajandolos. Si es PPHN el resultado de la produccion
defectuosa PGI2 no se sabe. La administracidn de dosis
farmacologica de PGIZ a los bebés con la hipertension pulmonar
persistente se ha probado incluso cuando el lolazolina, (16)



3. Ofras lerapias propuestas como beneficiosas en la hipertension pulmonar
persistente del recién nacido incluyen el sulfato del magnesio, y la infusidn
del arginina, y & uso de la ventilacion del liquido del perflourocarbon. A
este punto, eslas lerapias son experimeniales y no pueden ser
recomendadas. (15)

» Cuando es circulatono el derrumbamiento ha ocurrido, & uso de un
agente inotropico tal como dopamina puede aumentar resistencia
sitemica v la perfusion mejora, El uso de la dopamina y de la
lolazoling unto se ha inlenlado en la desesperacion con los
resultados beneficiosos ocasionales

4. Cuando otras terapias no pudieron dar lugar a la mejora del paciente, la
ayuda de la oxigenacion de |la membrana extracorporea (ECMO) se ha
utilizado con buen éxito.(15)

Cuando la hipertension pulmonar persistente del recien nacido se sospecha, la
examinacion ecocardiografica de defectos anatomicos cardiacos solicitados de la
regla-hacia fuera y confirma la presencia de la hiperension pulmonar. Esla
examinacion también proporciona al detalle provechoso con respeclo al estado
del volumen y a la funcion contractil cardiaca. (16)

Alcalosis y ayuda ventilatoria

Han colocado a estos infantes generalmente en ayuda ventilatona mecanica, La
punteria de esta lecnologia de la ayuda es alcanzar la ventilacion y la oxigenacion
adecuadas. La alcalosis y la hipocapnia se recomienda (pH 7,45 - 7,55 y tomr de
FaCQ2 25 - 35) en una tentativa de atenuar |a vasoconstnccion hipoxica pulmaonar
El uso de la ventilacion oscilatona de alta frecuencia (HFOV) se puede considerar
si la ayuda venlilatoria convencional no puade alcanzar valores deseados del gas
de sangre en las tarifas aceplables y elevar las presiones inspiratosias . El
tratamiento de la hipertension pulmonar persistente del recién nacido sin la

hiperventilacion (ventilacion apacible) ha sido recomendado por alguno

[
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La alcalosis se puede también alcanzar con la infusidn parenteral de agentes lales
como bicarbonato de sodio. La dosificacion inicial del bolo puede ser intentada (2-
3 mEqgfkg/dosis). Si s incapaz para mantenar @l estado alcaldtico de este modo,
la infusion continua en 1-2 mEag/kg/hora puede ser intentada. Se indica vigilar

frecuentementea los niveles en suero.(16)

Sedacion y relajacion

Agitan y respiran a menudo a estos infantes con frecuencia absolutamente
desfasado con la ayuda ventilatoria. El uso de la sedacién y de la paralisis en tales
infantes es rulinario. Por razones fisiologicas y humanas, |a sedacion se
proporciona en paralelo. La sedacion es proporcionada por el sulfato de la morfina
por la infusion continua que comienza en 10 micrograms/kg/hora. El bolo o la
dosificacion continua de la infusion del lorazepam se puede agregar para la
sedacion adicional. La relajacion se alcanza generalmente con el bromuro del
pancuronio administrado cada 1-3 horas intravenoso en 0,1-0,2 mg/kg/dosis.
(16,10)

Vasodilatador

El uso de agentes vasodilaladores no se puede recomendar en este tiempo debido
a la carencia de la especificidad y de la eficacia . Experimentalmente los agentes -
tales como oxido nitrico no estan disponibles para el uso clinico de la extension
amplia.{11)

Metas Terapéuticas
1. Valores arteriales del gas de sangre

» pH745-755
« Pa02 50-100 tor
e PaC02 25-40 torr
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2. Presion artenal sistémica.
+ Limites superiores del normal para la talla y la edad postconceptual

3. Relajacion y sedacion adecuadas
4. Asegure |la capacidad de carga adecuada del oxigeno. Mantenga el
hematocrito mayor el de 40%

Uso de la membrana extracorporea.

Considere el uso de la ayuda de la membrana extracorporea si es incapaz de
mantener la presion arterial sistémica debido a la disfuncion contractil cardiaca, a
la inhabilidad de mantener la oxigenacion adecuada, a la necesidad del
mantenimiento de la alcalosis, o al incidenle de destetar de altos niveles de |a

ayuda en HFOV. (17)



JUSTIFICACION

En Tabasco anualmente se atienden aproximadamente 50,000 partos de estos
son atendidos por hospitales y clinicas el 55%, el resto es atendido en el domicilio
por los agenles diferenles de la comunidad llamese parteras (1)

Para |998 se obtuvo una tasa de mortalidad infantil de 11.31% por 1000 nacidos
vivos (1,2).

La incidencia de la asfixia perinatal en los pacientes que ingresan a la unidad de
cuidados intensivos neonalales del Hospital del Nifo, es muy elevado,
comesponde al 49% de los ingresos a la Unidad, con una mortalidad del 76%,
comparada con reportes inlernacionalas ( 4%).

Se describe que en el 25% de los recién nacidos asfixiados presentan
complicaciones pulmonares, incluyendo sindrome de dificultad respiratora e
hiperensidn pulmonar pero en la UCIN del Hospital del Nifio el 76% lo presentan
con una mortalidad del 92%.

En la mayoria de los estudios la moralidad por hipertension pulmaonar oscila entre
al 20 — 40%, mientras que la incidencia de secuelas neurologicas varia del 12 -
25%. Sell y colbs. Observaron que solo el 40% de necnaltos con hipertensian
pulmonar tenian maduracion normal entre el ano y los 4 anos: el 32% presentaba
un examen neurclégico anormal o sospechoso v el 20% lenia pérdidas audilivas
neurosensonales. ( Schaffer [ Avery).

La Hipertension pulmonar persistenie llamada anteriormente circulacion fetal
persistente se presenta en el recién nacido de término o cercano al término en las
primeras 24 horas, pero en nuestros pacientes la observamos en las primeros 8
horas de wida.

A pesar de que existen datos que se han determinado la presencia de la hipoxia
no existen dalos de peso que determinen la aparicion temprana de la hipertensidn
pulmonar por lo que nos interesa conocer que factores son los que alteran el

periodo de fransicion en estos neonatos para la aparicion temprana de esta
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repercusion, conociendo que la  hipertension pulmonar es una complicacion
cardiorespiratoria letal por falla en el periodo de transicion extrauterina y cuya
caracterizacion es una profunda hipoxemia arterial sistémica secundaria a una
elevada resistencia vascular pulmonar segon Fanaroff -Avroy se presenta en 1
por cada 1500 nacimiento.(4)

Ante tan elevada incidencia fue priorilario realizar estd investigacion, para la
identificacion temprana del neonalo de riesgo, alertando que eslos pacientes
presentan como complicacion la hipartension pulmonar y que @ manejo pernatal
debe ser el adecuado ya que factores externos como traslado, condiciones a su
ingreso, manejo subdpltimo incrementan su mortalidad
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Hospital del Nifio Dr. * Rodolfo Nieto Padron™ es una institucion de 11l nivel, al
cual ingresan anualmente aproximadamente 706 recién nacidos, de estos el 57%
requiere de asistencia mecanica respiraloria. La asfixia perinatal es el diagndstico
que ocupa el primer lugar como molivo de ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivas Neonatales, en el periodo de enero a junio del 2001 representd el 48%

del total de los ingresos, seguido de prematurez.

Las repercusiones de la asfixia perinatal son miltiples, afecta a la mayoria de
organos vy sistemas en el 50 — 60% , siendo los mas frecuentes: sindrome de
dificultad respiratoria, cardiomiopatia hipdxica, hipertension pulmonar, insuficiencia
cardiaca. La Academia Americana de Pediatrla estima que la encefalopatia varia
del 0.8 - 1.8%, el dafo renal se presenta en el 40% de los neonatos asfixiados, la
cardiomiopatia hipoxica en el 25% vy gue las complicaciones pulmonares
incluyendo la hiperlension pulmonar se presantan en al 25% de los recién nacidos

con asfixia pennatal.

En el Hospital del Nifio durante los meses de enero a mayo del 2001 del total de
defunciones el 49% correspondieron a asfixia pennatal, de los catalogados como
asfixia perinatal severa el 88% presento hiperdension pulmonar v de estos la
mortalidad fue del 92%.

i Cuales son los factores perinatales que incrementan el riesgo de
hipertension pulmeonar persistente en los neonatos asfixiados y porque es

tan alta la mortalidad, en los neonatos que ingresan al Hospital del Nifo?.

Por lo expuestoc antenommente considero que es de suma impordancia |a
realizacion de esta investigacion, los resultados nos dieron pautas para la
identificacion temprana de esta complicacion letal, asi como recomendacionas

para un corecto manejo.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

= Conocer los factores que contnbuyen a la aparicion temprana de la

hipertensidn pulmonar en los pacientes con asfixia perinatal.

OBJETIVO ESPECIFICO

* Determinar los factores que incrementan el riesgo de mortalidad en estos
pacientes.
= Eslablecer la moralidad de los pacientes asfixiados que desarrollan

hipertension pulmonar.



HIPOTESIS

HIPOTESIS DE INVESTIGACION

*» Todos los factores que producen la hiperension pulmonar tienen el mismo

peso para la aparicion de la misma.

HIPOTESIS ALTERNA

= Mo todos los factores  que producen la hipertension pulmaonar tienen el mismao

peso para la apanicion de la misma.

DISENO DE ESTUDIO
* Tipo de investigacion: clinico.

» Tipo de diseno: descriptivo.
= Caraclerislicas del esludio; prospectivo.
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METODOLOGIA

Este estudio se llevd a efecto en el Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrdn” en
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonalales, durante el periodo comprendido
de enero del 2001 a julio del mismo afio.

Universo de trabajo

Se incluiyeron a lodos los pacientes neonatos con asfixia peninatal de término
que desarmollaron hipertension pulmonar y se ingresaron en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales

Andlisis Estadisticos
Se utilizd el estadistico mediante porcentajes .

VARIABLES INDEPENDIENTES:
* Edad gestacional .
»  Sexo (femening y masculing)

VARIABLES DEPENDIENTES

*  Reanimacion: medio hospitalano
empirica
» Traslado: Gptimo ( basico)
MNo optimo
=  Maniobras al nacimiento.
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. PO

* Ph arterial.

= Glicemia a su ingreso.

*  Nivel de calcio a su ingreso.

*  Horas a las que desarrollo hipertension pulmonar.

» CRITERIOS DE INCLUSION

* Pacientes con asfixia perinatal moderada a severa, que ingresen a la UCIN del
Hospital del Nifio

= Pacientes neonatos de término,

* Pacientes con asfixia perinatal que desarrollaron hipertension pulmonar,

CRITERIOS DE EXCLUSION
»  Pacientes con mayores anormalidades congénitas.
* Pacientes con conducto artenoso

*  Pacientes con cardiopatia diagnosticados.

ASPECTOS ETICOS

Se informa al personal madico y de enfermaria del Hospital del Nifio "Dr. Rodaolfo
Nieto Padron®, sobre la realizacion de dicho estudio.



RECURSOS HUMANOS

Médicos adscritos al servicio de neonatologia.
Médico residente de padiatria.
Personal de enfermeria.

RECURSOS MATERIALES

Informacion capturada por el investigador involucrado en el estudio y vaciada en
hoja de recoleccion de datos disefiada para el estudio.
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RESULTADOS

La muestra comprendic 20 nifios que reunieron los criterios de inclusion |
correspondiendo un 55% al sexo masculino y 45% al sexo femenino, con una
edad gestacional predominante de 38 semanas (55%) y en menor porcentaje se

encontraron neonatos de 37 semanas{45%).Tabla 1.

Del total de nifios la mayoria el 90% fueron atendidos por médicos y e 10% por
parteras. Tabla 2.

Las maniobras al nacimiento fueron diversas el 35% procedid a la aplicacion de
presidn positiva al nacimiento ya que fueron nifios que nacieron deprimidos, el Otro
20% correspondio el 25% a la ulilizacion de aspiracion de secreciones sin llegar a
intubacién endotragueal y el otro 25% se le realizo intubacion endotragueal, solo el
0% atendidos por partera se reanimo con respiracion de boca a boca, un
porcentaje minimo del 5% se aplicd medicamentos para la reanimacion, Tabla 3,

El traslado de los pacientes esluvo a cargo de los hospitales siendo en su mayoria
(95%) trasladados en ambulancia y solo el 5% fueron Irasladados en taxi y medios
particulares. La ambulancia contd en un 70% con oxigeno pero no asl con control
de lemperatura 55%, correspondid solo al 30% de las ambulancias que contaran
con oxigeno, y un 45% mantuvieron incubadoras con control de temperatura.
Tabla 4.

Dentro de los agentes fisicos se encontrd que en un 45% de los pacientes recién
nacido presento temperaturas menores a 35°C (45%), y el 40% presenio
temperaturas de 36C, un porcentaje minimo del 1I5% se detecto una temperatura
de 37C, Tabla 5.

El nivel de glucosa a su ingreso se determinaron cifras en su mayoria dentro del
rango de 40 a 80mg correspondiendo a un 60% del total de los pacientes,

El 40% de los mismos se encontrd un 25% con gli::erni.ﬁs mayores de 40 mg y el
otro 25% correspondio a pacientes con glicemias mayores de 80 mg. En cuanto al
nivel de calcio en sangre pudimos encontrar que el 65% mantenia niveles de
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calcio de 7-8 mg, en un 25% estaba dentro de B-10 mg y un minimao porcentaje del
10% correspondio a niveles sericos menores a 7 mg. Tabla 6.
Los gases artenales detectamos que 9 nifos con Ph arenal de 7-7.2,
correspondiendo a un 45%, el 40% con Ph de 7.2-7.4 vy solo un caso con Ph
mayor de 7.4{5%).El oxigeno de los gases arteriales con un 50% comespondia a
POZ menores del 50%.el 30% POZ dentro de el rango de 50-60% vy solo el 20%
presento PO2 mayores de 60-70%. Tabla 7.

Los grados de asfixia leve, moderada, y severa se encontrd que el B5% presento
asfixia severa y solo el 15% asfixia moderada. Tabla B,
El tiempo en que se desarrollo la hipertension pulmonar fue de mas de 12hrs en un
55%, el 25% se presento dentro de las primeras 4 a 8hrs y el 15% dentro de las 8-
I2hrs, el menor porcentaje fue en un 5% en menos de 4hrs.y el diagnostico de la
hipertension se hizo en 17 nifios(B5%) clinicamente , el 15% correspondia a la
gasometria. Tabla 9,



DISCUSION

Dentro del esludio gue se llevo a cabo correspondieron a un total de 20 pacientes
gue presentaron asfixia al nacimiento y que desamollaron hipertension pulmonar y
que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos neonatales los meses de enero
a julio del 2001, se encontrd que los pacientes asfixiados que desarrollaron
hipertension pulmonar comespondieron en su mayoria en un 55% al sexo
masculino, probablemente porque como ya se ha reportado, en los estudios
realizados por Avery (I2)los pacientes del sexo masculino presentan mas
palologia al nacimiento y son mas labiles y presentan menor capacidad fisiologica
para anfrentar las contingancias al nacimiento,

La edad gestacional se presentaron pacientes con edad mayor a las 38 semanas
eslo comesponde a los esludios realizados por Andrews y Roloff (6).donde
encuentran que la hipertension pulmonar se presenta en pacientes de termino o
postérmino, el sindrome de aspiracion de meconio se presenta en nifios mayores
de 38 semanas debido a que eslos pacientes tienen una mayor probabilidad de
desarrollar sufrimiento fetal.

Las manicbras la nacimiento de gran imporiancia para los primeros minutos en la
vida de un neonato solo en un 5% se utilizaron medicamentos esto debido a que
eran pacientes con mayor depresion al nacimiento, y solo el 25% se intubaron, a
pesar de que eran pacientes que en un 85% tenia asfixia severa, debieron
haberse intubado desde el manejo inicial ya que esto contribuye a la aparcion
temprana de la hipertensidn pulmonar,

El traslado del paciente se dio en su mayoria en ambulancia, en un 95%,
comrespondiendo un 70% a ambulancias con oxigeno, esto implica que un gran
porcentaje no cuenta con las condiciones optimas para el traslado del paciente ya
que el 100% deberian de contar con oxigeno, cunas térmicas para ef traslado del
paciente al tercer nivel para mejorar las condiciones en qué llegaran

Con el nacimiento ocurre lo siguiente: aumento de la circulacidn sislemica vy

disminucion de la resistencia pulmonar, el inicio de la ventilacion |, la tension del
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oxigeno y la sangre arterial aumentan (12), la temperatura baja condiciona a que
se gumenten las resistencias vasculares este caso corrasponde a los pacientes
con hipertension pulmonar donde se encontro que el 45% presentaban hipotermia
a su ingreso.

La asfixia puede resultar en muerte letal y como complicacidn hipertension
pulmonar en un 70% (13) presentando disfuncion organica con posibles efectos y
como consecuencia disfuncion sistémica multiorganica vy anormalidades
metabdlicas como hipoglicemia, hipocalcemia segin los estudios de Peliowski
donde se encontrd que en un porcentaje elevado y acidosis, en este estudio se
encontrd que los pacientes habian presentado en un 60% rangos de glucosa de
40-80 mg . considerandose dentro de lo normal B0 mg y solo se presentaron
glicemias mayores de esle rango en un 20%, con este dalo podemos considerar
gue ciertamente denlro de las alleraciones melabolicas se encuentra la
hipoglicemia , la hipocalcemia se presenta en estos pacientes en un porcentaje
par arriba del 65% vy la acidosis se presento en un 45%, esto condiciona a que si
la acidosis persiste la resistencia vascular pulmonar y la presion de la arfena
pulmonar aumentan manteniendo al recién nacido un patrdn de circulacion fetal
gue dificulta mas la oxigenacion del nifio.

La hipoxia es un potente vasoconstrictor , estimula hipertrofia del masculo liso
intermedio que rodea a las arlerias pulmonares, especialmente debajo del 40-45
torr , de modo de al existir hipoxemia persistente se produce la vasoconstriccion
pulmonar activa y con lo que se aumenta la resistencia vascular, esta hipoxemia
se muestra en los pacientes estudiados donde encontramos un 50% de pacientes
con PO2 menor del 50 torr.

La asfixia perinatal se asocia en un 50 a 70% con la hipertension pulmonar , en
este estudio se encontrd que el 85% de los pacientes presentaron asfixia severa
dato que nos concluye que a mayor grado de asfixia mayor probabilidad de
presentar hipenension pulmaonar,

Las horas a partir del nacimiento a las que se desarrollo hipedension pulmonar se
dioc en pacientes con mas de I2hrs de vida en un 55%, esltos casos
correspondieron a pacientes que esluvieron sometidos mayor tiempo a acidosis
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mas severas y a hipoxia sostenida, dato que no se esperaba encontrar ya que en
el sarvicio de unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital del nifio Dr.
Rodolfo Mieto Padron se habia estado observando que la apancion de la
hiperension pulmonar era temprana y menor de 4hrs.

El cuadro clinico de la hiperension se manifiesta con hipoxia persistente,
hipocapnia , alleraciones metabdlicas como la hipoglicemia, hipocalcemia estos
datos contribuyeron a realizar el diagnostico en un B5% de los pacientes, pero
segun la bibliografia el diagnostico definitivo se confirma ecocardiograficamente
(13),
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CONCLUSION

Los pacientes mas |abiles para desarrollar hipertension pulmonar fueron los de
termino, presentando una predisposicion por @l sexo masculing, la atencidn del
parto estuvo a cargo del personal medico quien se considera el mas competente
para la reanimacion de los pacientes que nazcan con asfixia perinatal,

Dentro de la reanimacion se enconird que los pacientes posterior al nacer con
asfixia severa y aspiracion de liquido amnidtico o meconial, el personal medico
procedia a realizarle aspiracidn de secreciones Yy aplicacion de presion positiva,
maniobras que permitian la recuperacion a los 5 minutos del pacienta, y
posteriormente dejaban al paciente con oxigeno, pero la persistencia de la
hipotermia hacia que los pacienles iniciaran con dificullad respiratoria y
aumentaba a su vez la resistencia vascular periférica, causas que al estar
persistiendo conjuntamente con la hipoxia a la que estaban sometidos
condicionaban a la aparicion temprana de la hiperlension pulmaonar.

El traslado optimo del paciente se debe realizar en ambulancias completas que
cuenten con cunas térmicas que si regulen |a temperatura del paciente y que
cuenten con tomas de oxigeno que aporten el suficiente oxigeno, esto no se
enconird en los pacientes trasladados ya que en su mayoria llegaron hipotémicos
con cunas donde no regulaban la temperatura o tanques de oxigeno que no eran
llenados a su capacidad y se terminaban antes de que el paciente llegara al
destino final.

Las alteraciones metabdlicas de la asfixia que persistieron como la hipoglicemia,
hipocalcemia y acidosis fueron datos que se encontraron predominantemente en
estos pacientes que desarrollaron hipertensian pulmonar.

La asfixia perinatal que se asocia en un 70% a la hipertension pulmonar fue una
entidad patologica que se manifesto siempre en estos pacientes, dentro de las
metas basicas para el manejo y prevencion de la hipertension pulmonar se

encuentran mejorar la oxigenacion alveolar del paciente y reducir al minimo la
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vasoconsiriccion pulmanar, hay que sobreventilar al paciente vy producir
hipocapnia .

Debido a que la hipertension pulmonar se presenta en pacientes que tianen mas
de 12hrs de nacimiento, se recomienda atencion oportuna antes de esle tiempo.
Se sugiere que los pacientes asfixiados tengan una mejor atencion y que an el
I00% sean atendidos por medicos ya que ellos cuentan con los conocimientos
necesarios y la atencion oportuna del paciente con asfixia perinalal, ya que
evitando factores como la hipotermia, hipoglicemia, persistencia de la acidosis
evitarian que eslos pacientes desarrollaran hipertension pulmanar.
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ANEXO 1

CUESTIONARIO PARA RECOLECCION DE DATOS

1.-Edad gestacional;

a).-<34 semanas.

b).-34-38 semanas.

c).-»38 semanas.

2.-Atencién del parto:
a).-Partera

b).-Médico.

3.-Maniobras al nacimiento:
a).-Reanimacion de boca a boca.
b).-Aplicacion de medicamentos.
c).-Intubacion endotragqueal.
d).-ventilacion con bolsa y mascara.
4.-Traslado del paciente:
a).-Ambulancia

b).-Con oxigeno.

c).-Incubadora.

d).-Taxi, carro particular.
5.-Temperatura al traslado:
a).-35'C.

b).-36'C.

c).-=37°C.

6.-Glicemia a su ingreso.
a).-Menor de 40mg.
b).-40-80mg

c).-Mayor de 80mg
7.-Gasometria a su ingreso.
a)-Ph<deT.



b).-Ph de 7-7.2

c).-Ph de 7.2-7.4.

d).-Ph >de 7.4.

8.-PO2 de gasomaetria:
a).-60-70%.

b).-50-60%.

c).~< de 50%.

9.-Nivel de calcio a su ingreso:
a).-8-10mg.

b}.-7-Bmg.

c).-Menor de 7mg.

10.-Grados de asfixia a su ingreso:
a).-Leve

b).-Moderada.

c)-Severa.

11.-Horas a las que se desamolld hipertension pulmonar.

a).-< de 4hrs,

b).-4-Bhrs.

c).-8-12hrs,

12.-Método diagndstico de la hipertension pulmonar,
a).-Gasometria.

b).-Ecocardiograma.

c).-Datos clinicos.

43



TABLAS



TABLA 1
PORCENTAJE DE PACIENTES SEGUN EDAD

GESTACIONALY SEXO
EDAD GESTACIONAL EN N %
SEMANAS

< DE 34 0 0
34-38 9 45
> DE 38 11 55
SEXO

FEM 9 45
MASC 11 55

Fuente: Archivo del Hospital del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén.

TABLA 2
ATENCION DEL RECIEN NACIDO AL NACIMIENTO
ATENCION DEL PARTO N %
PARTERA 2 10
MEDICO 18 90
OTRO 0 0
TOTAL 20 100

Fuente: Archivo del Hospital del nifo Dr. Rodolfo Nieto Padron.
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TABLA 3
DIFERENTES MANIOBRAS UTILIZADAS AL

NACIMIENTO
TIPOS DEMANIOBRAS N %
AL NACER
REANIMACION BOCA A 2 10
BOCA
MEDICAMENTOS 1 5
INTUBACION 5 25
ASPIRAC DE SECRECIONES 5 25
SIN INTUBACION
PRESION POSITIVA 7 35
TOTAL 20 100

Fuente: Archivo clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén.




TABLA 4

gSTA TECIC W RERE
SALIR 0. o

TRASLADO DEL PACIENTE AL HOSPITAL

Lok

TRASLADO N %
AMBULANCIA 19 95
VEHICULO PARTICULAR 1 5
CONDICIONES DE LA
AMBULANCIA

14 70
CON 02
SIN 02 6 30
SIN TEMP 11 55
CON TEMP 9 45

Fuente: Archivo clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.

TABLA 5
TEMPERATURA AL INGRESO DEL PACIENTE AL
HOSPITAL

TEMPERATURA AL N %

INGRESO

35'c 9 45

36'c 8 40

37'c 3 15

TOTAL 20 100 .

Fuente: archivo clinico del Hospital del Nifo Dr. Rodolfo Nieto Padrén.
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TABLA 6

NIVELES DE GLUCOSA Y CALCIO EN SANGRE AL

INGRESO

GLICEMIA N %
< DE 40 MG 4 20
40-80 MG 12 60
> DE 80MG 4 20
NIVEL DE CALCIO
8-10 MG 5 25
7-8 MG 13 65
<DE7 MG 2 10

Fuente: Archivo clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.

TABLA 7

GASOMETRIA AL INGRESO DEL PACIENTE
Ph ARTERIAL N %
<.0E 7 2 10
7-7.2 9 45
7.2-74 8 40
>DE74 1 -]
PO2 ARTERIAL
60-70% 4 20
50-60% 6 30

MENOR DE 50% 10 50

Fuente: Archivo del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.



TABLA 8
GRADOS DE ASFIXIA DE LOS PACIENTES AL

NACIMIENTO
GRADO DE ASFIXIA N %
LEVE 0 0
MODERADA 3 15
SEVERA 17 85
TOTAL 20 100

Fuente: Archivo clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padroén.

TABLA 9
HORAS EN LAS QUE DESARROLLO LA
HIPERTENSION PULMONAR Y METODOS
DIAGNOSTICOS UTILIZADOS

HRS EN QUE SE DES N %
HTP

< DE 4HRS 1 5

4-8 HRS 5 25
8-12 HRS 3 15
>DE12HRS | 11 55
DIAGNOSTICO

CLINICO 3 15
GASOMETRICO 17 85

Fuente: Archivo clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.
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