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ANALISIS DE LA GRAVEDAD DE LA HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN NACIDO EN EL
HOSPITAL ANGELES LOMAS

PRESENTA: Martha Melchor Chavez
INVESTIGADOR RESPONSABLE: Dra. Laura Mas Mufioz.
RESUMEN:

Objetivo:

El objetivo del estudio es conocer la incidencia y la gravedad de la Hipertensién Pulmonar Persistente en Recién
Nacidos, de acuerdo al valor de la presién en la arteria pulmonar y el indice de oxigenacion (10), en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Angeles Lomas durante un periodo de cinco afios (2005-2010).

Disefio:
Se trata de un estudio retrospectivo y transversal donde se observan las caracteristicas de los pacientes, sus
antecedentes, la forma como se llegd al diagndstico y el tratamiento que se otorgd.

Sitio de realizacion del estudio:
Recién Nacidos que ingresan en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Angeles Lomas en el
periodo 2005-2010.

Fecha en que se llevara a cabo:
Del dia 7 de Junio del 2010 al 1°. De Agosto del 2010 se asistira al Archivo Clinico para obtener la informacién de
los expedientes, de pacientes con el diagndstico de Hipertensién Pulmonar Persistente del afio 2005 al 2010.

Material:

Se cont6 con el nimero de nacimientos en el periodo comprendido entre Enero del 2005 al afio 2010, de esos se
identificaron los pacientes que ingresaron al Servicio de Cuidados Intensivos Neonatales y se revisaron los
expedientes con diagnostico de Hipertension Pulmonar Persistente. Se observaron sus factores prenatales
tomados del expediente, la monitorizacién que se realizé con el aparato monitor del servicio de gineco-obstetricia
colocado en el drea de labor. Se revisaron en cada paciente, la via de nacimiento, Apgar, edad gestacional, peso,
calificacién de Silverman, saturaciones de oxigeno, gases sanguineos, tension arterial media (TAM), hallazgos en el
Ecocardiograma, presion arterial pulmonar, radiografia de térax, tratamiento indicado, como Ventilacién Mecanica
Intermitente (VMI), Ventilacién de alta frecuencia oscilatoria (VAFO); Oxido Nitrico, Sildenafil y aminas, ademas de
la variables depedientes como peso, edad gestacional, Apgar. Los pacientes se dividierén en 2 grupos de acuerdo
al valor que tuvieron en la arteria pulmonar con respecto a la sistémica: Grupo 1 Leve a Moderada, Grupo 2 Grave.
En base a esto se analizaran todas las variables que se estudian.

Métodos:
Se ha ideado una hoja de “concentrado”, donde se identifican los antecedentes, diagnéstico y tratamiento, de los
nifios neonatos que ingresaron a la UCIN.



Resultados :
Encontramos que a mayor presion de la arteria pulmonar por arriba de 50 la intervencién terapéutica es mas
invasiva con manejo de ventilacién mecanica, alta frecuencia y 6xido nitrico, asi como aminas

ANTECEDENTES:

La Hipertensién Pulmonar Persistente (HPPRN) fue descrita por Garsony en 1969 y se define como: persistencia
de la hipertensién pulmonar desde la vida fetal con presiones vasculares pulmonares suprasistémicas postnatales
que obligan a un cortocircuito de derecha a izquierda a través del conducto arterioso y/o el agujero oval.(1)

En los vasos pulmonares del feto, la regulacion hormonal causa mayor resistencia vascular causando que la
sangre oxigenada que viene de la placenta sea desviada de los pulmones a través de dos canales fetales el
conducto arterioso y el foramen oval. (2)

En la normal transicién de la circulacién fetal a neonatal los pulmones se expanden, los factores vasodilatadores
se elevan, la resistencia de la vasculatura pulmonar disminuye, el cortocircuito de derecha a izquierda cesa, y el
flujo vascular pulmonar se incrementa. Sin embargo una anormal persistencia de la resistencia vascular pulmonar
en el nacimiento irrumpe la transicién normal causando cortocircuitos persistentes a través de uno o ambos
canales fetales, el resultado de la disminucién del flujo pulmonar restringe el intercambio normal de oxigeno y
biéxido de carbono, esta condicién anormal es llamada Persistencia de la circulacién fetal o Hipertension pulmonar
persistente del Recién Nacido. (1)(2)(3)

En la HPPRN la resistencia de la arteria pulmonar y sus vasos no cae y obliga a la sangre a desviarse por el
agujero oval y algunas veces por el ducto arteriosos hacia el territorio sistémico, que en estos casos tiene menor
resistencia que el territorio de la arteria pulmonar, produciendo cortocircuito de derecha a izquierda, por estas
razones no se oxigena la sangre y produce un cuadro de cianosis severo que no responde al soporte respiratorio
convencional. La gran mayoria de los casos de HPPRN ocurre en recién nacidos a término, grandes para edad
gestacional o post-maduros que tienen bien desarrollada la musculatura lisa del territorio arterial pulmonar,
aunque también ocurre en prematuros grandes especialmente asociado a membrana hialina. Hay que recordar que
se trata de una enfermedad que en su forma mas severa tiene una mortalidad de 40-60%.(1)(7)

La HPPRN se trata de una presion media de la arteria pulmonar mayor de 25 mm de Hg en reposo, o mayor de 30
mm de Hg en ejercicio y la presion sistélica excede los 30 mm Hg.

La incidencia no cuenta con estadisticas confiables, especialmente engafiosas por incluir patologias con
hipertensién pulmonar secundaria. En el mundo, aunque puede ser variable y no hay estudios sistematicos en la
poblacién general, parece corresponder a 1:1000 Recién Nacidos Vivos, y otras citas refiere una incidencia de 1.9
por 1000 recién nacidos vivos.(1)(2)(3)(7)

Circulacion transicional: En el nacimiento ocurren los ajustes circulatorios mayores, baja la resistencia vascular
pulmonar y aumenta la resistencia vascular periférica. Por un tiempo ambos tipos de circulacién coexisten, pero en
la medida que la resistencia pulmonar disminuye progresivamente, se instala la circulacién tipo adulto. El proceso
de transicion depende de varios factores: remocion de la placenta, aumento de catecolaminas durante el parto y el
ambiente frio extrauterino aumentan la resistencia vascular periférica; expansiéon del pulmén, ventilacion y
circulacién pulmonar y clearence de liquido pulmonar contribuye a disminuir la resistencia vascular pulmonar.
Cualquier condicién que interfiera con este proceso causa una persistencia de la circulacion transicional con la
consiguiente hipertension pulmonar persistente del recién nacido.



Patofisiologia:

La hipertensién pulmonar persistente del recién nacido ocurre primariamente en nifios de término o mayores de
34 semanas. El desarrollo pobre o alterado y una mala adaptacién de la vasculatura pulmonar son los tres
aspectos relacionados con este problema.(3)(7)

Subdesarrollo: Ocurre en hipoplasia pulmonar, hernia diafragmatica, malformacién adenomatosa quistica, agenesia
renal, oligohidroamnios con uropatia obstructiva y pobre crecimiento intrauterino. En estas patologias hay una
reduccién del area seccional total de la vasculatura pulmonar. Hay muy poca capacidad de adaptacion por lo que
esta categoria de pacientes presenta una alta mortalidad.(3)(16)

Mal desarrollo: Hay un desarrollo normal de los vasos pulmonares pero no de la capa muscular de las arteriolas
pulmonares que son anormalmente gruesas. Puede haber remodelacidn de la arteriolas a los 7 — 14 dias post
nacimiento. El mecanismo por el cual se estimula esta anomalia es incierto aunque se supone que mediadores
vasculares parecen jugar un papel en su desarrollo, lo cual también podria tener una raiz genética. Condiciones
que se asocian con mal desarrollo son nacimientos post término, sindrome de aspiracion meconial, cierre
prematuro del ductos arterioso persistente o foramen oval, resistencia placentaria alta y drenaje venoso pulmonar
anomalo. En todos estos casos la vasculatura pulmonar responde pobremente a los estimulos que disminuyen la
resistencia.(3)

Mala adaptacion: se refiere a que hay un desarrollo normal de la vasculatura pulmonar pero hay causas que
provocan vasoconstriccion e interfieren con la caida normal de la resistencia. Se asocia a depresion respiratoria
neonatal, enfermedades del parénquima pulmonar e infeccion bacteriana, especialmente la causada por el
Estreptococo grupo B. (3)

Se trata de un sindrome, como se refieren a él varios autores y las causas que lo producen y/o asociaciones son
multiples. Aunque no se sabe exactamente por qué se produce esta enfermedad hay algunos fendmenos que
estan asociados, se revisan los mas importantes.(1)

1. Aumento de la capa muscular de algunas arterias y arteriolas pulmonares. Mediante un estudio laborioso
de necropsia se ha evidenciado que algunos de los pacientes que mueren con este cuadro clinico,
presentan un aumento anormal de la musculatura de las arterias y arteriolas pulmonares, apareciendo
musculatura adn en vasos que normalmente no la presentan. Se cree que este aumento de la
musculatura se debe a una Hipoxia crénica in dtero aunque no siempre se pueda demostrar dicho factor
en los cuadros clinicos. El aumento de la musculatura, produce un aumento de la resistencia en este
zona, que se mantiene después del nacimiento, produciendo el cuadro de HPPRN.(1)(14)

2. Adaptacion deficiente de la vasculatura a la vida extrauterina: como se mencioné anteriormente, después
del nacimiento, la resistencia de la vasculatura pulmonar debe caer. Hay varios factores por lo cuales
éste efecto no se produce:

a. La hipoxia (probablemente uno de los factores mas importantes), la acidosis y la hipercapnia
producen normalmente vasoconstriccién, estos factores, si estan presentes, aumentan la
vasoconstriccién, el cortocircuito de derecha a izquierda y por consiguiente producen mas
hipoxemia, creando asi un circulo vicioso.



b. La Dra. Hoyos ha demostrado ademds en los recién nacidos con HPPRN un desequilibrio de las
substancias vasoconstrictoras y vasodilatadores y aun aparicidn de otras sustancias que
normalmente no estan presentes como los leucotrienos que mantiene alta la resistencia de la
vasculatura pulmonar, aunque recientemente, como se dijo, es posible que substancias como el
oxido nitrico y la endotelina-1y su metabolismo sean parte muy importante en la fisiopatologia.

Asociacion con otras enfermedades pulmonares: la mayoria de los casos de HPPRN estan asociadas a
otras enfermedades pulmonares. En nuestro medio, los casos se asocian a aspiracién de meconio en un
80% pero en realidad esta relacion se hace con practicamente cualquier enfermedad pulmonar.(1)

En el Sx. De Aspiracion de Meconio se observa elevacién de citocinas y quimioquinas proinflamatorias
como Interleucina 1B, Interleucina 6, Interleucina 8, Factor estimulador de colonia de macréfagos, Factor
estimulador de Granulocitos, Interferon gama, las cuales intervienen en la regulacién inmunolégica del
padecimiento. (13)

Infeccion: En otros paises donde es frecuente el estreptococo del grupo B, la neumonia intrauterina
producida por este germen es una asociacion frecuente con la HPPRN. En este Ultimo caso se han
demostrado substancias mediadas por tromboxanos como el A2, que producen vasoconstriccion.
Ademas del estreptococo del grupo B, se han descrito efectos similares con toxinas de bacterias como la
E. Coliy la Pseudomona, afortunadamente poco frecuente.(1)(17)

Hiperviscosidad. Se ha observado asociacién entre policitemia e HPPRN, Probablemente se deba a la
frecuente asociacién de policitemia e hiperviscosidad sanguinea que mantiene elevada la resistencia
pulmonar. Esta asociacion es poco frecuente en nuestro medio a pesar de la incidencia alta de
policitemia, probablemente porque buscamos sistematicamente la policitemia y hacemos plasmaféresis
temprana.

Disminucién del parénquima pulmonar. El tercer grupo en frecuencia pertenece a los pacientes con
hipoplasia pulmonar, siendo la mas frecuente la hernia diafragmatica, también se ve en el sindrome de
Potter, entre otros. Probablemente es debida a la disminucién del lecho vascular que se presenta en
estos casos, con la consecuente elevacion de la resistencia pulmonar.(1)

Vasoconstriccion del ductos arterioso. Se han reportado algunos casos de HPPRN en hijos de madres
que ingieren cantidades importantes de aspirina, indometacina durante el embarazo, que producen
vasoconstriccion del ductos arterioso; ademds se ha logrado reproducir este efecto en animales de
experimentacion produciendo HPPRN. Se desconoce la incidencia en nuestro medio.(15)

Cardiopatias. A pesar de ser el diagndstico diferencial mas importante con la HPPRN, algunas
cardiopatias congénitas pueden tenerla asociada. Cualquier forma de obstruccién de las venas
pulmonares se asocia a dicha hipertensién pulmonar como el drenaje anémalo total infradiafragmatico.
También se asocia con hipertensién pulmonar la estenosis congénita de la mitral, la estenosis
supravalvular, el ventriculo Unico, etc. Paciente en falla cardiaca izquierda también pueden tener



hipertension pulmonar. Algunas formas de coartacién de la aorta, enfermedades valvulares y
cardiomiopatias pueden incluirse en este grupo. Por Ultimo, la isquemia miocdrdica transitoria, producida
por hipoxia neonatal, también se puede asociar a HPPRN.

9. Idiopatica: Ocasionalmente no se asocia a ninguna patologia ni respiratoria ni cardiaca.(1)

Factores de riesgo de la Hipertension Pulmonar Persistente.

Hernandez realizé un estudio en el que se involucraron 377 madres de casos y 836 controles estudiandose
durante 6 meses con intervenciones sobre estudios demograficos, médicos y obstétricos.

Factores que fueron independientes con riesgo elevado para HPPRN fue el sexo masculino, madre de raza negra o
asiatica. Ser madre diabética con sobrepeso o asma. El riesgo de HPPRN fue mayor para aquello quienes nacieron
por via cesarea, y el riesgo fue mayor para los que nacieron entre las 34 y 37 SG y para aquellos que nacieron
mas alla de las 41 SG.

Comparando infantes que nacieron entre la 10 y 90 percentilas de peso al nacimiento para edad gestacional, el
riesgo fue mayor para infantes por arriba de la percentila 90. Y no ha quedado claro si estos factores son causas
directas de la HPPRN o simplemente una porcion de las causas. Sin embargo los médicos deberian alertarse para
incrementar la necesidad de monitorizacién e intervencion entre embarazos con estos factores de riesgo.(2)
Aunque el manejo de la HPPRN puede ser mejorado por la pronta identificacion y monitorizacién de neonatos que
estan en mayor riesgo para esta condicion, estos esfuerzos estan disminuidos por nuestro limitado conocimiento
de factores que predicen cual infante esta en mayor riesgo para desarrollar HPPRN. Estableciendo predictores
clinicos perinatales se incluye post-madurez, presentacién no de vertex, distress fetal, operacion cesérea, liquido
aminidtico tefiido de meconio, sepsis neonatal y neumonia. Datos de factores antenatales han sido menos precisos
y que sugieren asociados incluyen ser masculino, uno o varios factores maternos incluyen baja educacion,
étnicamente negra, diabetes durante el embarazo.(2)

Sobrepeso materno y diabetes fueron asociados con HPPRN en esta poblacion, ambos obesidad y resistencia a la
insulina se sabe inducen disfuncién endotelial e inflamacion que pueden tener un impacto directo sobre el
desarrollo del pulmén fetal sin embargo puede ser solo factores independientes para un nimero de evoluciones
adversas incluyendo preeclampsia y macrosomia que llevan a un nacimiento por cesarea.(2)

Cuadro clinico de la Hipertension Pulmonar Persistente

El recién nacido con HPPRN es tipicamente un RN a término o pretérmino tardio quien no tiene asociado
anormalidades congénitas y se presenta durante horas del nacimiento una falla respiratoria severa que requiere
intubacion y ventilacion mecanica, cuando la HPPRN no se trata es frecuentemente fatal. Aunque la introduccién de
tratamiento como el 6xido nitrico, oxigenacién con ECMO (bypass pulmén corazén) y modelos avanzados de
ventilacion mecanica un 10 a 20% de infantes afectados mueren. Los recién nacidos que sobreviven tienen
incrementado el riesgo de serias y largas secuelas incluyendo enfermedad pulmonar crénica, crisis convulsivas y
problemas del neurodesarrollo como un resultado de ambas condiciones hipoxemia y el tratamiento agresivo que
la HPPRN requiere.(2)

Esta asociado a parto con liquido tefiido de meconio, anormalidades del ritmo cardiaco fetal, parto por cesarea y
depresién al nacimiento. La mayoria de los recién nacidos con hipertension pulmonar persistente tiene
diagndsticos primarios respiratorios, se considera que alrededor del 17% son idiopaticos. Los diagnésticos
respiratorios son: Sindrome de aspiracion meconial (41%), Neumonia (14%), Enfermedad de membrana hialina
(13%), Hernia diafragmatica congénita (10%), hipoplasia pulmonar (4%) y respiratorios no definidos (14%)(3)



Existe labilidad a la oxigenacion: Aunque puede ocurrir en multiples patologias pulmonares es un dato de sospecha
para HPPRN el que con pequefios cambios de Fio2 o con solo cambios sencillos de posicion o situaciones de
estrés la caida en la saturacion sea importante.(1)

S2 Unico y fuerte: Aunque es poco especifico un segundo ruido cardiaco unico y mas fuerte de lo normal es un
dato de sospecha.(1)

Oxigenacion Pre-Post ductal, solo el 54% de los neonatélogos consideran esta prueba como conclusiva pero si
esta presente tanto con medicion de oxigeno como con saturacion produce una fuerte sospecha(1).

Hay tres momentos de presentacién clinica: la temprana, la intermedia y la tardia. La forma temprana que se
instaura practicamente desde el nacimiento y estd asociada a hipoplasia pulmonar o a asfixia perinatal severa. La
forma intermedia ( < 24 horas) se asocia a aspiracion de meconio, a hipoplasia moderada y a neumonia
intrauterina por estreptococo B. La forma tardia puede deberse a problemas pulmonares crénicos y a hipoplasias
leves.(1)

Generalmente el cuadro se presenta con los signos y sintomas de la enfermedad de base mas cianosis, aunque
ésta no siempre es evidente por estar recibiendo oxigeno el paciente. Generalmente lo que llama la atencién es la
necesidad de concentraciones altas de oxigeno para mantener Pa02 aceptable. Ocasionalmente se puede
auscultar un soplo sistélico inespecifico. Los pacientes con cardiopatias congénitas y/o disfuncién miocardica se
presentan mas tempranamente de acuerdo a la severidad del cuadro.(1)

No es infrecuente que la resistencia vascular sistémica esté también disminuida aumentando el corto estimulo a la
vasoconstriccion de la arteria pulmonar, ademas se observa una disfuncion de ventriculo izquierdo con una mayor
hipotensién presentandose asi un circulo vicioso.(1)

Todo paciente que presente cualquiera de las causas antes mencionadas y que presente un cuadro de cianosis o
requerimientos altos de oxigeno que no se justifiquen plenamente por la enfermedad pulmonar o cardiaca de base
debe sospecharse la presencia de HPPRN. (1)

La historia clinica es la que da la pauta para la sospecha y la prevencién de la HPPRN, todo paciente con sospecha
de HPPRN debe tener un muy buen examen fisico que incluya una buena palpacion abdominal buscando el borde
hepédtico en toda su extension, los pulsos periféricos y la actividad precordial, ademas una buena auscultacion
cardiaca por alguien con experiencia. Es muy importante la toma de la presién arterial.(1)

Los gases arteriales son probablemente el examen més importante ya que nos permite medir el grado de
hipoxemia, la magnitud de la acidosis y los niveles de PaC0O2. Los gases comparativos pre y post ductales entre la
radial derecha o las temporales y la aorta abdominal por medio de catéter umbilical, la femoral o la tibial posterior,
nos permiten demostrar cortocircuito a través del ducto arterioso; si la diferencia es de 15 Torr 0 mas (se hace el
diagndstico en 50% de los casos). Se puede utilizar oximetros de pulso para medir la saturacién pre-post ductales
asegurandose que ambos lugares de medicion se encuentren bien perfundidos con temperatura adecuada para
evitar artefactos que falcen la lectura, es ideal utilizar aparatos de una misma marca para evitar factores técnicos
en la diferencia. Si no hay diferencia no descarta el cortocircuito a través del agujero oval. Ademas de los gases,
es necesario un cuadro hemdtico para descartar policitemia o infeccién, calcio o glicemia ya que pueden presentar
hipocalcemia o hipoglicemia.(1)

A pesar de que es necesario tomar una radiografia de térax en todo paciente con patologia pulmonar y/o cardiaca,
generalmente es de poco ayuda ya que nos muestra solamente la enfermedad pulmonar de base y muy
ocasionalmente una enfermedad cardiaca con gran cardiomegalia. La radiografia puede tener mucha utilidad
cuando hay un deterioro subito en el estado del paciente para buscar la causa, por ejemplo neumotérax.(1)

El ECG puede variar desde completamente normal hasta una isquemia miocardica severa. Frecuentemente se
encuentra aumento de la auricula derecha, hipertrofia de ventriculo derecho y sobrecarga de presién, ademas
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puede haber ausencia de fuerzas izquierdas, aumento de auricula izquierda y crecimiento biventricular. Es util para
identificar los pacientes con disfuncion miocérdica severa. Puede servir para seguimiento y prondstico aunque en
casos excepcionales los parametros paraclinicos persisten anormales por meses aunque haya mejoria clinica.(1)
Como no existe un “estandar de oro” adecuado para esta enfermedad, la ecocardiografia con doppler a color en
manos experimentadas es la metodologia mas Util para el diagndstico. Debe recordarse el hacer el diagnéstico
diferencial con hipertensién pulmonar secundaria que no es suprasistémica y acompafia a la mayoria de problemas
pulmonares. Es ademas (til para el diagnéstico diferencial con cardiopatias congénitas aunque, como se advirtié
anteriormente, las cardiopatias congénitas también cursan con HPPRN. Asi mismo se puede evaluar y hacer
seguimiento del aumento de la resistencia de la vasculatura pulmonar con el aumento del intervalo del tiempo
sistlico y se puede evidenciar cortocircuito con el doppler a color. Es ademas (til para evaluar el grado de
disfuncién miocardica estimando el gasto cardiaco.(1)

Se ha encontrado utilidad del Ecocardiograma para la identificacién temprana del Hiperensién Pulmonar (HP),
estos datos indican que la relacion del intervalo sistélico aunque no mide agudamente la presion de la arteria
pulmonar o la resistencia vascular pulmonar permite una temprana identificacion de infantes con HP y separacién
de otras enfermedades pulmonares no complicadas.(8)

La presion de la arteria pulmonar permanece elevada en RN con distress respiratorio en comparacién con los RN
sanos y la relacién de la presion pulmonar con la presion sistémica fue mayor en neonatos con SDR durante los
primeros dias de vida. Significante flujo de izquierda a derecha através del conducto arterioso persiste mas en
neonatos distresados especialmente en RN con manejo de surfactante y causan la necesidad de cierre médico o
quirtrgico. (9)

El administrar concentraciones de oxigeno al 100% no aumenta de forma importante el Pa02 en pacientes con
HPPRN, aunque esto también puede verse en cardiopatias congénitas y enfermedades pulmonares severas. Si el
paciente se encuentra ya intubado, al hiperventilarlo con FiO2 al 100%, si logramos aumentar la Pa02 de 50 a
menos de 100 o mas mm de Hg, se confirma el diagndstico. Generalmente se requiere mas de 100 respiraciones
por minuto por 5-10 minutos, para bajar la PaC02 hasta 20 mm de Hg. En la actualidad esta prueba ha entrado
en desuso por la dificultad de hiperventilar pacientes fuertes y vigorosos que presentan resistencia como también
por el riesgo de un neumotérax.(1)

Se ha encontrado elevacion de un Péptido Natrurético tipo Cerebral asociado a estrés del ventriculo derecho
presente en malformaciones cardiacas como estenosis/atresia pulmonar que puede servir como otro parametro
para el inicio del estudio de la Hipertensién Pulmonar Persistente.(4)

Tratamiento de la Hipertensién Pulmonar Persistente del Recién Nacido

Este tratamiento esta indicado en recién nacidos que requieran oxigeno inspirado mayor de 70% para mantener
Pa02 de 50 mm Hg en sangre.(1)

Todo paciente critico debe mantenerse en ldmpara de calor radiante o incubadora, con un aporte adecuado de
liquidos, glucosa, electrolitos y calcio para mantener niveles normales en sangre. Si se prolonga el tratamiento
debe administrarse un aporte caldérico proteico adecuado por via oral o alimentacién parenteral segin el
caso.(1)(7)
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Como se ha visto, hay dos problemas criticos en el sistema cardiovascular, ademdas de la hipertensién pulmonar,
que requieren atencion para poder manejar estos pacientes. Uno es el bajo gasto cardiaco en los pacientes que
no tienen buena contractibilidad miocardica y otro asociado es la presién areterial baja, ya que no se obtiene
beneficio al disminuir la hipertensién pulmonar si se tiene baja presién sistémica, pues de todas maneras se
perpetta el corto circuito por diferencia de presiones. Por estas razones, la valoracion del estado cardiovascular
es indispensable, lo mismo que la monitoria continua de presién arterial. Si se encuentra disfuncion miocardica y/o
hipotensién arterial (presién arterial media menor de 50 mm de Hg en recién nacidos de término) es necesario
administrar un cardioténico. No hay concenso general ni de cudl cardioténico es el ideal ni de la dosis,
probablemente por no existir uno ideal. Cada servicio debe manejar el que conozca mejor y tenga més experiencia
en su uso. En nuestro medio se usa la dopamina. Se inician 4 mcg/kg/minuto en infusién continua y se modifica la
dosis de acuerdo a la respuesta clinica; sin embargo, es necesaria mucha precaucién por el efecto vasoconstrictor
de la dopamina en el territorio pulmonar. Es ademds indispensable asegurar una buena volemia por lo cual
ocasionalmente es necesario administrar concomitantemente sangre, plasma u otros coloides en los casos de
presion venosa central baja. Por Ultimo, como se dijo se debe corregir la acidosis ya que la dopamina no actlia con
pH bajo. La presién arterial debe mantenerse mayor de 50 mm Hg de media en recién nacidos de término, puede
utilizarse Milrinona para mejorar gasto cardiaco y el transporte de oxigeno.(1)(7)(18)(19)

Se coloca el paciente en el ventilador a parametros minimos para lograr gases limitrofes (PaO2 50-70 mmHg, pH
< 7,25 y PaC02 40-60 mmHg con presiones que solamente logren mover el térax y frecuencias semejantes al
paciente con tiempos inspiratorios normales). Siempre debe intentarse este tratamiento para minimizar
barotrauma, neumotérax, e hiperventilacién por la duda de si este procedimiento produce secuelas a largo plazo
por la disminucion del flujo cerebral, la meta es obtener un volumen pulmonar 6ptimo para mejorar el
reclutamiento y reducir el flujo de derecha a izquierda extrapulmonar. Una mejor respuesta a la HFOV se observa
en infantes que tienen enfermedad pulmonar homogénea como Distress Respiratorio o Neumonia. Es importante
recordar que la meta es un volumen pulmonar dptimo no maximo. La ventilacién mecanica usando presiones
excesivas puede producir dafio pulmonar agudo, edema pulmonar, inflamacién asi como incremento de citocinas y
acumulo de neutrdfilos. La sobreexpansion del pulmén paradéjicamente empeora la Hipertension Pulmonar porque
la sobredistensién alveolar puede comprimir capilares y pequefias arteriolas.(1)(7)

La enfermedad del parénquima pulmonar del infante de término o cerca del término frecuentemente esta asociado
con déficit o inactivacién del surfactante. Un estudio ha demostrado que el surfactante mejora la oxigenacion en
infantes que tienen Sx. De Aspiracién de Meconio (MAS) y un gran estudio multicéntrico demuestra que el
surfactante disminuye la necesidad de ECMO. La reduccion en la necesidad de ECMO fue més aparente en infantes
que tenian MAS o sepsis. Y un estudio indica que la terapia con surfactante no reduce la mortalidad o necesidad
de ECMO en infantes quienes tienen Hernia Diafragmatica (CDH). El surfactante puede ser una importante
herramienta en optimizar la insuflacién pulmonar en quienes tienen enfermedad del parénquima pulmonar, pero no
Hipertensién Pulmonar Idiopatica o CDH.(7)(20)

INDICES DE OXIGENACION EN LA HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE(1)

Pa02 postductal
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Gradiente alvéolo-arterial AaDO2=PA02-Pa02

PAO2= [(presion barométrica-presion de vapor de agua) (Fi02)]-PACO2/R
AaD02= (760-47)-PaC02-Pa02

>610 por 8 horas con parametros maximos, mortalidad 78%

Indice de Oxigenacién (Ol)

0l=(Presién Media de la Via Aérea)(Fio2%)

Pa02

0I> 40 en 3 gases consecutivos tomados cada 2 hora: mortalidad 80%. Este es el parametro que se usa en
EEUU para llevar a un paciente a ECMO.

Oxido Nitrico: Desde el descubrimiento de este gas como vasodilatador endégeno de la vasculatura pulmonar al
nacimiento, se ha considerado el tratamiento para los pacientes que no responden al tratamiento convencional.
Como se trata de un gas que actla en el endotelio capilar se tiene que administrar en forma inhalada,
aprovechado la inactivacion casi inmediata que hace la hemoglobina y evitando asi la accién sistémica. EI 6xido
nitrico puede ser liberado através de un ventilador directamente a los espacios aéreos aproximados a la
vasculatura pulmonar.

El mas consistente hallazgo es que el iNO no reduce la necesidad de ECMO en infantes si el indice de oxigenacién
(10) excede 25. EI'l0 es cominmente usado para describir la severidad de la Hipertensién Pulmonar.

Un reciente estudio demuestra que iniciando tempranamente iNO en el curso de la enfermedad o en un 10 mayor
de 15 no cambia la incidencia del uso de ECMO, muerte, o algunas otras complicaciones. Una inicial evaluacién
Ecocardiografica es una esencial regla para descartar lesiones estructurales cardiacas y establecer la presencia de
Hipertensiéon Pulmonar. El uso de iNO esta contraindicado en enfermedades cardiacas estructurales que son
dependientes de flujo de derecha a izquierda através del conducto arterioso (ejemplo: estenosis adrtica critica, y
Sx. De corazén izquierdo hipoplasico). En resumen el iNO puede empeorar el edema pulmonar en infantes que
presentan obstruccién total del drenaje venoso pulmonar asi como la obstruccion venosa fija. (7)

El uso de dxido nitrico se ha propuesto acompafiada de ventilacién de alta frecuencia (HFOV) que aparentemente
es la combinacion mas 0til de acuerdo al estudio colaborativo de Kinssela y col. La mejoria combinada mayor la
obtuvo la aspiracién de meconio pero la mayor respuesta fue para membrana hialina. Hay evidencia que a dosis
bajas, por lo cual se inician estas dosis 5 PPM (partes por millén) y se aumenta lentamente en las siguientes horas
para ver si dosis mayores tienen mas efecto en forma particular. En pacientes con mala distribucion es deseable
ensayar HPOV.(1)

Ronald realizé un estudio donde se valora que pacientes presentan mejoria en la oxigenacién sistémica donde se
estudian RN con indices de oxigenacién entre 25 y 40. Paciente con |0 mayor de 40 fueron tratados con éxido
nitrico, y la severidad de la enfermedad fue clasificada por radiografia 1) normal o enfermedad focal, 2)
moderadamente difusa con bordes cardiacos bien definidos 3) enfermedad severamente difusa con opacificacion o
bordes cardiacos indistinguibles. Se observa que pacientes con campos pulmonares normales o enfermedad focal
tienen mayor grado de mejoria en la oxigenacion sistémica (10).
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Toxicidad: Aunque no se ha demostrado que con el uso por corto tiempo y a dosis baja haya toxicidad demostrada
en recién nacidos se debe tener en mente para cualquier complicacién presente:

Metahemoglobinemia

Lesion Pulmonar

Inhibicién de la sintesis de éxido nitrico

Efectos hematologicos

*Tiempo de coagulacion

*Agregacion plaquetaria.(1)

Se encuentra un estudio con la aplicacién de 40 ppm sin alteraciones en la activacién plaquetaria por adenosin
difosfato.

El indice de oxigenacién una hora después de iniciar la terapia de inhalaciéon fue menor para pretérminos con
HPPRN tratados con 6xido nitrico comparado con infantes tratados con oxigeno al 100%. Asi la terapia con Oxido
Nitrico disminuye el riesgo de paralisis cerebral en recién nacidos pretérmino al resolverse la hipoxia durante una
fase critica del neurodesarrollo.(5)(7)

Nosotros encontramos que NO, HFV y el uso de surfactante no se asocié con efectos adversos durante ECMO
incluyendo horas de ECMO, o incremento del tiempo de extubacién. EI NO fue asociado con disminucién del riesgo
de arresto cardiaco previo a la canulacién, y ambos surfactante y NO fueron asociados con menor mortalidad por
ECMO. Porque el ECMO previene la falla respiratoria severa es tranquilizante que estas nuevas terapias no tienen
un negativo impacto en los infantes mas severamente afectados.

El Sildenafil es un inhibidor de la fosfodiesterasa tipo 5 y a dosis de 0.75 a 1.5 mg/kg dosis produce una rapida
disminucién de la presion arterial pulmonar, ocurre tan pronto como 2 minutos y tan tardio como 120 minutos, con
mejoria del indice de oxigenacion. El cual puede ser una opcién econdmica en lugares donde no hay acceso al
o6xido nitrico.(6)

Porque la respuesta de iNO se cree es mediada primeramente por activacién de Guanidato Ciclasa (GCs) y proteina
kinasa-GMPc, es légico proponer otros mecanismos que pueden mejorar la acumulacién de GMPc. Inhibicion de la
fosfodiesterasa (PDE5) puede incrementar la concentracion de GMPc y puede resultar en una vasodilatacion
pulmonar o incremento en la eficacia de iNO.

Sildenafil un potente y mas especifico inhibidor de PDES recientemente fue revelado y aprobado por la FDA en EU
para el tratamiento de la Hipertensién Pulmonar (HP) experimental, ambos entérico y aerolizado dilata la
vasculatura pulmonar y aumenta la respuesta vascular a iNO. Sildenafil intravenoso fue encontrado como un
vasodilatador pulmonar selectivo que tiene eficacia equivalente a iNO en un modelo de cerdo con aspiracién de
meconio. Sildenafil puede atenuar el rebote de HP después del retiro de iNO en recién nacidos. Una preparacién
intravenosa se esta estudiando y datos seran disponibles pronto.(21)

Los pacientes con Hipertensién Pulmonar pueden ser manejados con hipotermia con la técnica de enfriamiento
selectivo de la cabeza y mantenimiento de la temperatura rectal en 350C sin complicaciones. (11)
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JUSTIFICACION:

Esta investigacion es relevante porque permitira conocer la gravedad de la Hipertensién Pulmonar Persistente del
Recién Nacido, sus complicaciones y las distintas modalidades terapéuticas usadas en el hospital durante 5 afios,
lo cual nos permite hacer una autoevaluacion de la enfermedad.

OBIETIVOS:

OBIETIVO PRINCIPAL:

El objetivo del estudio es conocer la incidencia y la gravedad de la Hipertension Pulmonar Persistente en recién
nacidos, de acuerdo al valor de la presion en la arteria pulmonar y el indice de oxigenacion (I0), en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Angeles Lomas durante un periodo de cinco afios (2005-2010)

OBIJETIVO SECUNDARIO:
Analizar las variables dependientes en la presentacién de la Hipertension Pulmonar Persistente.

Conocer el grado de intervencién segun la gravedad de la Hipertensién Pulmonar Persistente.
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HIPOTESIS:
Los pacientes con mayor presion en la arteria pulmonar requieren de mayor dosis de oxido nitrico, ventilacion de
alta frecuencia asi como mayor intervencion terapéutica.

CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION:
Se trata de un estudio retrospectivo y transversal donde se investigaron durante un periodo de cinco afios todos
los recién nacidos que tuvieron diagndstico de Hipertension Pulmonar Persistente al ser ingresados a la UCIN.

MATERIAL Y METODOS:

Criterios de Inclusion:

1.- Recién Nacido con edad gestacional entre 34 y 40 semanas
2.- Contar con el diagndstico de Hipertension Pulmonar Persistente
3.- Que se haya realizado Eco-cardiograma para el diagnéstico

4.- Que cuente con el expediente completo para su analisis en el Archivo Clinico
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Criterios de Exclusion:

1.- Recién Nacidos con edad gestacional mayor de 40 semanas

1.- Pacientes que no cuenten con Eco-cardiograma para el diagndstico
2.- Ser portador de Cardiopatia Congénita Compleja

3.- Presentar Malformacion Congénita Tordcica

Criterios de Eliminacion:

1.- Haberse descartado el diagnéstico de Hipertension Pulmonar Persistente

Material y Métodos:

Se contd el nimero de nacimientos en el periodo comprendido entre Enero del 2005 al afio 2010, de estos se
incluyerén los pacientes que ingresaron al Servicio de Cuidados Intensivos Neonatales y se revisaron los
expedientes que se encuentran con el diagnéstico de Hipertension Pulmonar Persistente en el periodo
comprendido de Enero del 2005 al 2010. Se observaron sus factores prenatales tomados del expediente, la
monitorizacién que se realizé con el aparato monitor del servicio de ginecoobstetricia colocado en el rea de labor.
Se revisé en cada paciente, la calificacion de Silverman, saturaciones de 02, gases sanguineos, TAM, hallazgos en
el Ecocardiograma, Rx de Térax, tratamiento indicado, como VYMI, VAFO; Oxido nitrico y Sildenafil y aminas, ademas
de las variables dependientes, como peso, edad gestacional, Apgar . Los pacientes se dividieron en 2 grupos de
acuerdo al valor que tuvieron de presién en la arteria pulmonar con respecto a la sistémica: Grupo Leve a
Moderada, Grupo 2 Grave. En base a esto se analizarén todas las variables que se estudiaron.
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Se recolectaron los datos en una hoja de concentrado, y se vaciarén datos de antecedentes, diagndstico y
manejo, posteriormente se evalu¢ estadisticamente factores de riesgo, modo de diagnéstico proporcionado.

Variables del estudio:

Antecedentes maternos

Edad Edad de la madre cuando da a luz al recién nacido estudiado por Hipertension
Pulmonar.

Gesta El nimero de embarazo que corresponde al propdsito.

Fiebre La elevacion de la temperatura por arriba de 37.50¢ en el momento del nacimiento

Tabaquismo Haber fumado durante un tiempo en el embarazo, o durante el tercer trimestre o fumar

mas de 10 cigarrillos durante el dia.

Medicamentos

La ingesta de medicamentos durante el embarazo, sobre todo aspirina, B-agonistas
inhalados

Ruptura de membranas

Se valorard el tiempo en que ocurri6 previo al trabajo de parto

Diabetes

Se anotara si existe el diagndstico otorgado por el ginecoobstetra

Educacién

Se anotara la escolaridad de la madre al momento del nacimiento

Liquido amni6tico

Se anotara las caracteristicas del mismo: claro, meconial

Antecedentes del Recién Nacido durante el nacimiento

Tipo de nacimiento

Distdcico por la presencia de periodo expulsivo prolongado o por la aplicacion de
forceps,

Nacimiento por cesdrea

Eutdcico un nacimiento sin complicaciones

Edad gestacional

El recién nacido es estatificado por la valoracién de Capurro, donde se valora forma de
la oreja, tamafio de la glandula mamaria, formacién del pezdn, textura de la piel, y
pliegues plantares

Antropometria al nacer

Peso, Talla y PC que se realiza al momento del ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos

Valoracion Apgar

El Neonatélogo valora al recién nacido y da la calificacién al minuto y cinco minutos, en
el que se califica: frecuencia cardiaca, esfuerzo respiratorio, coloracion, tono muscular
y respuesta a estimulos

Anomalias del Cordédn

Sera valorado al momento del nacimiento la presencia de las mismas

Silverman Andersen

Es la escala que se utiliza para valorar el grado de dificultad respiratoria donde se
califica: movimientos toracoabdominales, tiro intercostal, retraccion xifoidea, aleteo
nasal, quejido espiratorio

Diagnéstico

Saturacion Tc de 02 El valor que presenta al ingreso con oximetro Hawlett Packard

TAM Se censara la presion que se manejo durante la evolucion del padecimiento.

Gasometria A su ingreso a la UCIN se realiza gasometria para valorar el estado de equilibrio
acidobasico

Rx, De Torax Se confirmard la toma de la misma y el diagnéstico que presentd a nivel radiolégico
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Ecocardiograma

Es un criterio de inclusién donde valoraremos la presién que presenté de la arterial
pulmonar, asi como la sistémica

Otras complicaciones

Enfermedades que se asociaron a la Hipertension Pulmonar Persistente:
Miocardiopatia, anuria, Encefalopatia hipdxica**

**Miocardiopatia diagnosticada por enzimas, cardiomegalia o indices de bajo gasto, Encefalopatia hipéxica por la
presencia de signos neurologicos como hipotonia

Tratamiento

Dentro del tratamiento consideraremos el convencional, aceptado actualmente para tratar los pacientes con HPP

Casco cefalico

Definiremos los dias que se aplicd para mantener una saturacion por arriba de 90% y
con que Fi02

CPAP Se definen los dias que se mantuvieron con presién positiva de las vias aéreas, Fi02 y
Presion

VMI Ventilacion ciclada por tiempo y limitada por presion proporcionado por el ventilador
Infant Start o Nelcort. Se Tomara en cuenta la MAP alcanzada, FiO2 y los dias que se
utilizé

VAFO Ventilacion de alta frecuencia proporcionada de tipo oscilatorio por el ventilador Sensor

Medics. Fi02, MAP y tiempo de utilizacién

Vasodilatadores

Oxido Nitrico, dosis y tiempo utilizado

Pulmonares

Sildenafil Se describe si el vasodilatador de la arterial pulmonar se manejo, dosis y tiempo

Aminas Necesarias para elevar la resistencia vascular sistémica o aumentar el gasto cardiaco.
Se describe si fue necesario el manejo de Dopamina, Dobutamina o Epinefrina y
cuanto tiempo

Defuncién Se describe si existe 0 no en la evolucidn del paciente.
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RESULTADOS

Hubo en el periodo comprendido del 2005 al 2010 una tasa de nacimientos de 7,925 de los cuales ingresaron a
la Terapia Intensiva Neonatal 1,260 recién nacidos correspondiendo al 15% de los nacimientos. Con una
incidencia de Hipertensién Pulmonar Persistente del Recién Nacido de 4 casos por 1000 RN vivos como se
muestra en la tabla 1.

Tabla 1

Nacimientos en el periodo 2005 a 2010 7,925
Ingresos a la UCIN 1,260
(Casos de HPPRN 32
Incidencia 4 por 1000
Fig. 1

Gravedad de la Hipertension Pulmonar Persistente
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ANTECEDENTES MATERNOS

Fig. 2 Edad de la madre al momento del alumbramiento.
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Fig. 3 No. de embarazos al momento del nacimiento del propésito.

Fig. 4 Antecedentes patologicos maternos.

Los antecedentes como infeccion con fiebre, diabetes durante el embarazo y la ingesta de drogas como aspirina o
el tabaquismo solo se presenta en una paciente no siendo estadisticamente significativos
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Fig. 5 Escolaridad de la madre al momento del nacimiento

ANTECEDENTES DEL RECIEN NACIDO

Fig. 6 Tipo de Nacimiento
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Fig. 7 Edad gestacional segun grupo de Hipertension Pulmonar
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Fig. 8 Sexo segun grupo de Hipertensién Pulmonar.

Fig. 9 Grado de Asfixia en grupo de Hipertension Leve-moderada y Severa
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Fig. 10 Clasificacién del RN al momento del nacimiento

Fig. 11 Datos de dificultad respiratoria segun grupo de Hipertensién Pulmonar
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DIAGNOSTICO

Fig. 12 Grado de desaturacion segln grupo de Hipertension Pulmonar
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Fig. 13 Alteraciones gasométricas

Fig.14 Alteraciones radiolégica
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Fig. 15 Otras complicaciones
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TRATAMIENTO

16 Manejo de Casco cefdlico segun grupo de Hipertension Pulmonar

Tabla de contingencia CPAP * GRADOIO (INDICE DE

OXIGENACION)

Recuento
GRADOIO
leve-moderada | severa Total
CPAP no 15 13 28
Si 3 1 4
Total 18 14 32
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Tabla de contingencia ventilacién mecanica * GRADOIO

Recuento
GRADOIO
leve-moderada | severa Total
ventilacién mecanica no 16 1 17
Si 2 13 15
Total 18 14 32
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Tabla de contingencia ventilacién de alta frecuencia * GRADOIO

Recuento
GRADOIO
leve-moderada | severa Total
ventilacién de alta no 18 10 28
frecuencia si 0 4 4
Total 18 14 32
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Tabla de contingencia dosis 6xido nitrico * GRADOIO

34

Recuento
GRADOIO
leve-moderada | severa Total
dosis 6xido nitrico 0 18 10 28
10 0 2 2
20 0 2 2
Total 18 14 32
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Tabla de contingencia Aminas * GRADOIO

Recuento
GRADOIO
leve-moderada | severa Total
Aminas  no 17 25
Si 1 7
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Tabla de contingencia Aminas * GRADOIO

Recuento
GRADOIO
leve-moderada | severa Total
Aminas  no 17 8 25
Si 1 6 7
Total 18 14 32
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COMPARACION DEL GRADO DE TRATAMIENTO CON EL GRADO DE SEVERIDAD
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Fig. C8 No. de defunciones por grupo de HP.

COMPORBACION DE HIPOTESIS

Observamos que los pacientes con Hipertension Pulmonar Persistente recibieron tratamiento con ventilacion
mécanica en nimero de 13, cuatro recibieron ventilacién de alta frecuencia y ninguno del grupo de hipertensién
pulmonar persistente leve, cuatro recibieron oxido nitrico que fueron las 4 aplicaciones que se realizaron por lo
que concluimos que los paciente con Hipertension Pulmoanr Persistente severa reciben mayor intervencion en
cuanto al manejo.

DISCUSION

La Hipertension Pulmonar Persistente del recién nacido fue descrita por Garsony en 2 recién nacido con hipoxemia
sin otra patologia agregada. Se presentd en nuestro estudio con una incidencia de 4:1000 recién nacidos vivos
siendo mayor que la reportada en la literatura, sin embargo la severidad es leve a moderada en un 56.2% , con
una presion de la arteria pulmonar entre 30 y 50 mmHg, y solo 14 casos de Hipertension Pulmonar Severa en un
43.7% con presion por arriba de 52 mmHg.
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Existen factores de riesgo independientes como el que la madre fume que puede influir ya que altera el nivel de
hemoglobina oxigenada y causar hipoxia en el recién con alteracion en la vasculatura pulmonar. Ingiera
medicamentos del tipo de la aspirina, ya que inhibie la ciclooxigenasa y la produccién de prostaciclina que
interviene en la vasodilatacion pulmonar.

Ser diabética con presencia de sobrepeso o sin este con alteraciones vasculares que puede presentar el recién
nacido, y con ello Hipertensién Pulmonar Persistente. La escolaridad baja, ser del sexo masculino, encontrarse por
arriba de la percentila 90 en cuanto al peso, presentando poca significancia los antecedentes maternos pues solo
una paciente ingirié aspirina solo una era diabética otra fumaba y otra presentd fiebre correspondiendo al 3.1%
del total de las pacientes. En nuestro estudio el sexo masculino predomind en el grupo de Hipertensién Pulmonar
Leve y siendo igual para ambos sexo en el grupo de Hipertensién Pulmonar Severa. La escolaridad materna se
menciona que también influye sin embargo en nuestro estudio la escolaridad fue a nivel de licenciatura, otras
variables que se mencionan es el tipo de nacimiento del cual se presenta con mayor frecuencia el nacimiento por
cesarea en un 75%. Sin embargo los antecedentes prenatales y natales se deben considerar en todo embarazo ya
que pueden influir en la presencia de la Hipertension Pulmonar Persistente.

La clasificacion del recién nacido en el momento del nacimiento es eutréfico presentandose dos grupos, los recién
nacido prematuros con presencia de SDR e hipertension pulmonar y los recién nacidos de término que presentan
aspiracion de meconio neumonia o alguna otra patologia como neumotérax requiriendo manejo.

La literatura menciona que la asfixia al momento del nacimiento puede ser un factor que influye en la presentacién
de la Hipertension Pulmonar Persistente ya que esta produce hipoxia persistente en la vida fetal puede provocar
engrosamiento de la pared del vaso pulmonar y al momento del nacimiento impide la liberacién de factores que
causan la vasodilatacion pulmonar como el oxido nitrico enddgeno, nosotros no encontramos la presencia de
asfixia en nuestro grupo de estudio, siendo que la hipertension pulmonar se asocia con mayor frecuencia al SDR.
La Hipertension Pulmonar Persistente se sospechd en el grupo de paciente con patologia asociada no
presentando en mayor proporcién desaturacion como actualmente es la evolucién, se encontré alteracién a nivel
gasométrico con acidosis o hipoxemia, y a nivel radiolégico se presenta en el grupo de mayor severidad
cardiomegalia.

El tratamiento de la Hipertension Pulmonar Persistente es a base de vasodilatadores siendo el primero una buena
oxigenacion evitar la acidosis ya sea respiratoria 0 metabdlica que perpetlia la resistencia vascular pulmonar
elevada, asi que dentro del manejo se encuentra el proporcionar oxigeno en cualquiera de sus variedades
encontrando que en el grupo de Hipertension leve-moderada la modalidad més utilizada es el casco cefdlico
seguido del CPAP.

En el grupo de Hipertension Pulmonar Persistente Severa en niimero de 14 se manejaron en su mayor proporcién
con Ventilacion Mecénica Convencional y 4 pacientes recibieron Ventilacion de Alta Frecuencia Oscilatoria.

El Oxido Nitrico (ON), mas conocido como Factor Relajante del Endotelio desde la década de los 80, es un gas
incoloro que juega un importante papel en mantener el tono vascular sistémico y pulmonar. Se sintetiza en la
célula endotelial vascular a partir del aminodcido L-Arginina, que por medio de las ¢xido nitrico sintetasas (de dos
tipos: constitutivas e inducibles), convierten a ésta en o6xido nitrico y citrulina. Posteriormente el éxido nitrico
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difunde pasivamente hacia la célula muscular vascular, donde produce un aumento del GMP ciclico, causando
relajacion. Luego, por difusién pasiva pasa a la sangre donde en milésimas de segundo se une a la hemoglobina
formando Nitrosil Hemoglobina, que es oxidada a meta hemoglobina con produccion de nitratos. Este mecanismo
evita la hipotension sistémica y limita la accion del oxido nitrico al lecho vascular pulmonar, fue utilizado en 4
pacientes con Hipertension Pulmonar Severa con dosis de 10 a 20 ppm con buena respuesta.

No se encontraron defunciones en ningtn grupo de estudio del Hospital Angeles Lomas.

40



41

RESULTADOS

* La Hipertensién Pulmonar Persistente del Recién Nacido tiene una frecuencia mayor que en la literatura
universal.

* LaHipertension Leve-moderada predomina en nuestra poblacion del Hospital Angeles Lomas.

*  Observamos que a mayor presion de la arteria pulmonar se realizar mayor manejo a base de ventilacion
mecanica de alta frecuencia o oxido nitrico asi como aminas.

*  El sexo masculino predomina en la Hipertension Pulmonar Persistente como en otras estadisticas.

* Se observa con mayor frecuencia Hipertension Pulmonar Severa en recién nacido Eutréficos e
Hipertréficos.

»  El grado de Hipertensién Pulmonar Persistente se asocia con mayor intervencién y menor mortalidad en
nuestra poblacion.

e La defuncién en nuestro estudio fue de cero.
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