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RESUMEN

Introduccion: La incidencia en México de Hipertensién Pulmonar Persistente del Recién
Nacido (HPPRN) es del 0.5 al 7%.1, diversos estudios han demostrados que tanto
factores de riesgo maternos y neonatales desempefian un papel fundamental en el

desarrollo de la enfermedad, asi como en la morbimortalidad de estos pacientes.

Objetivo: Determinar la incidencia de HPPRN en los neonatos de la UCIN del HUP

durante el periodo agosto 2018 a agosto 2021.

Metodologia: Se analizaron expedientes de pacientes ingresados a la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Universitario de Puebla con diagndstico de
HPPRN de agosto 2018 a agosto 2021, para establecer la incidencia y los factores de

riesgo asociados al desarrollo de la enfermedad.

Resultados: 74 con diagnostico de HPPRN; 54% masculinos, 74% nacieron via
abdominal, 58% pretérmino, media de 33 sdg, las patologias neonatales con mayor
relacion: enfermedad de membrana hialina (46%) y sepsis neonatal (70%); la cardiopatia
asociada méas comuan: persistencia del conducto arterioso (45%); 49% presento
hipertension moderada, 74% recibié tratamiento con sildenafil, el resto solo ameritd
oxigenoterapia. Dentro de las patologias maternas destacaron preeclampsia y ruptura

prematura de membranas.

Conclusiones: El sexo masculino, la edad gestacional al momento del nacimiento y las
comorbilidades maternas representan los principales factores de riesgo para el desarrollo
de HPPRN. La incidencia de HPPRN en la UCIN del HUP fue del 18.9%.



INTRODUCCION

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN) es una entidad clinica
que se caracteriza por el desarrollo de cambios moleculares y anatomicos en la
circulacion pulmonar, que condicionan hipoxemia y cianosis generalizada, debido a un
cortocircuito de derecha a izquierda a través del foramen oval o del ductus arterioso, lo
gue conlleva un aumento persistente de las resistencias vasculares pulmonares (RVP),
condicionando insuficiencia pulmonar pudiendo ocasionar la muerte. (1)

De acuerdo al estudio realizado por Martinho S, la incidencia de HPPRN es de 2/1000
recién nacidos vivos, sin embargo, en la ultima década se ha evidenciado un aumento en
las cifras de los casos de esta patologia debido a la relacion existente entre los multiples
factores de riesgo prenatales y relacionados con el desarrollo y progresion de la
patologia. (2)

La fisiopatologia de la enfermedad es compleja y multifactorial, esto derivado de la
interaccibn entre aspectos genéticos, medio ambiente, asi como de elementos
relacionados con el estrés hemodinamico, la inflamacién y la hipoxia, los cuales participan
de manera directa en la remodelacion vascular, ocasionando las distintas alteraciones
presentes en la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas pueden ser muy variables y dependeran de la patologia de
base acompafante; se destacan la labilidad hipoxémica frente a estimulos como el llanto,
la alimentacion, manipulacién; asi como cianosis y diferentes grados de dificultad
respiratoria; éstas pudiendo estar presentes desde el nacimiento o irse desarrollando
conforme la evolucién de la patologia.

Para su diagnéstico, se considera al ecocardiograma transtoracico como el estandar de
oro como método diagndstico, ya que es una herramienta que no solo determina
afecciones cardiacas asociadas, sino que también descarta alteraciones estructurales
relacionadas y de igual manera evalla la respuesta al tratamiento.

En los ultimos afos se ha demostrado que el inicio del manejo de recién nacidos con
HPPRN, de manera oportuna cumple un papel relevante en la evolucién y prondstico de
la enfermedad, ya que de esta manera se pueden evitar complicaciones futuras en el

recién nacido.



MARCO TEORICO

La Hipertension Pulmonar del Recién Nacido (HPPRN), es una de las principales
emergencias neonatales, causante de una alta mortalidad; fue descrita por primera vez
por Gerson en 1969 y se debe a una falla en la transicién de la circulacion fetal a la
circulaciéon neonatal, pudiendo presentarse tanto en nifios prematuros como en recién

nacidos de término. (1)

La HPPRN ocurre por la elevacion sostenida las resistencias vasculares pulmonares
después del nacimiento, ocasionando un cortocircuito de derecha a izquierda de sangre
no oxigenada a través de vias circulatorias fetales, asociado a una disfuncién miocardica

grave comprometiendo la adecuada oxigenacion de los tejidos. (3)

La Organizacién Mundial de la Salud ha definido a la HPPRN, como una presion sistdlica
de la arteria pulmonar por arriba de los 30 mmHg a nivel del mar, correspondiente a una

velocidad de regurgitacion tricuspidea de 3 m/s medida por medio de ecocardiograma.
(4).

En México no se cuenta con una estadistica exacta sobre la incidencia de la HPPRN, los
datos que hasta la fecha se conocen hacen referencia a la informaciéon obtenida de
estudios realizados en otros paises como Estados Unidos; donde tienen una incidencia

aproximada de 2 por cada 1000 recién nacidos vivos. (2)

Para poder comprender de una mejor manera la fisiopatologia de la HPPRN, es necesario
tener en cuenta la fisiologia normal de la circulacion fetal y su adaptacion a la vida

extrauterina.

Normalmente, al nacer ocurren varios eventos simultdneos para una transicién adecuada
de la circulacion intrauterina a extrauterina, caracterizada por una rapida disminucion de
las resistencias vasculares pulmonares con la primera respiracion y un aumento rapido
de las resistencias vasculares sistémicas, con el cierre del flujo arterial umbilical con el
pinzamiento del corddn umbilical. Estos cambios hemodinamicos provocan el cierre
fisiolégico del Foramen Oval (FO) y de manera simultanea generan aumento del

contenido de oxigeno arterial dando como resultado la constriccién del Ducto Arterioso



(DA); de esta manera se produce la separacion de la circulacion pulmonar de la

circulacién sistémica.

Si durante este proceso normal se produce aumento de la presion arterial pulmonar, ya
sea debido a una causa aguda o cronica (con vasculatura pulmonar normal o anormal),
el FO y el DA permaneceran abiertos debido a que las RVP permanecen més altas que
la RVS; como consecuencia indirecta aumenta la presion en la auricula derecha,
elevando la presion de llenado del Ventriculo Derecho y el retorno venoso pulmonar
disminuye, generando un cortocircuito de derecha a izquierda a través del FO, del DA, o
de ambos, lo que condiciona un severo compromiso de la perfusion pulmonar, alteracion
y desequilibrio de la Ventilacién/Perfusibn con hipoxia y acidosis resultantes que

aumentan aun mas la presién de la Arteria Pulmonar. (5)

Para contrarrestar el aumento de las RVP producido por la hipoxia, el pulmén induce
angiogénesis de su lecho capilar para reducir las resistencias vasculares y mejorar la
perfusiéon vascular. El tono vascular pulmonar esta regulado por la produccién endogena
de vasodilatadores como el 6xido nitrico, la prostaciclina (Pgl2) y vasoconstrictores como
la Endotelina E1, los tromboxanos, el desequilibrio en estos produce vasoconstriccion y
disfuncion endotelial. (6)

Varios factores como la hipoxia, el estrés oxidativo y la inflamacion pueden llegar a alterar
los eventos epigenéticos, generando expresion de factores vaso activos que se
encuentran altamente relacionados con la presencia de hipoxia y consecuentemente
HPPRN, como es el caso del gen HDAC/IGF-1, el cual se asocia con el remodelamiento

vascular, hipertension pulmonar e hipertrofia del ventriculo derecho.

Algunos otros estudios, como el realizado en neonatos en China, reporta una estrecha
asociacion entre el polimorfismo del gen EDN y el alto riesgo de desarrollar HPPRN en

recién nacidos con esta entidad clinica. (7,8)

Dentro de los factores asociados que contribuyen a la vasoconstriccion pulmonar y
remodelacion endotelial patolégica, generando el aumento de las resistencias
pulmonares se encuentran enfermedades pulmonares como la Displasia

Broncopulmonar, Neumonia, enfermedad pulmonar intersticial.

10



Algunos de los factores de riesgo que mayor relacion tienen con el desarrollo de esta

patologia, destacan:

e Factores maternos
o Bajo nivel socieconémico
o Raza materna afroamericana o asiatica
o Edad avanzada
o Sobrepeso u obesidad
o Diabetes
o Hipertension arterial sistémica / preeclampsia
o Asma
o Ingesta de antidepresivos (ISRS)
o Uso de AINES
e Factores postnatales
o Nacimiento por cesérea
o Pretérmino tardio o postérmino
o Sexo masculino
o Ruptura prematura de membranas

o Oligohidramnios

La sospecha de HPPRN, se puede realizar a partir de datos clinicos presentes incluso
durante los primeros minutos de vida, cabe mencionar que los signos de dificultad
respiratoria presentados de manera temprana posterior al nacimiento pueden ser
atribuidos a diferentes patologias pulmonares o simplemente a una mal adaptacién a la
vida extrauterina, sin embargo si estas manifestaciones aumentan en severidad o se

relacionan con disminucién de la oxigenacion o hipoxemia se debe sospechar de HPPRN.

La exploracion fisica frecuentemente evidencia dificultad respiratoria minima en contraste
con la hipoxemia, como caracteristica principal hay labilidad en la oximetria de pulso
frente a estimulos como la alimentacion, el llanto, los cambios de posicion,
procedimientos médicos invasivo como la colocacion de accesos venosos o0 sondas, la

cual no mejora a pesar de la administracion de oxigeno a altas concentraciones.
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La tensién arterial sistémica puede estar disminuida, no obstante estos signos y sintomas

no son patognomonicos de la enfermedad.

A la auscultacion, resaltan la presencia de un soplo durante la sistole a nivel tricuspide,
asi como un reforzamiento del segundo ruido a nivel para esternal derecho. La presencia
de cianosis no siempre debe ser tomada como forma de presentacion tipica de la

HPPRN, puesto que también puede encontrarse en afecciones cardiacas congénitas.

El diagndstico oportuno es esencial para poder establecer el tratamiento adecuado y con

ello disminuir el riesgo de mortalidad neonatal.

Como se ha mencionado con anterioridad, el ecocardiograma trans-toracico se considera
en la actualidad como el estandar de oro para el diagnostico de la patologia, ya que es
un excelente complemento no invasivo para estimar la presion arterial pulmonar que se
detecta en >90% de los casos, también ayuda determinando la severidad de la HPPRN
y Su respuesta al tratamiento mediante la regurgitacion tricuspidea y la documentacion

de cortocircuitos extra pulmonares. (9)

Algunos de los indicadores indirectos en ecocardiograma del aumento de la Presion

Arterial Pulmonar incluyen:

e Prolongacién del tiempo sistdlico del ventriculo derecho. (Normal < 0.5)

e Acortamiento de la relacion de la velocidad pico de la valvula pulmonar con la
fraccion de eyeccion ventricular derecha. (Normal <0.34)

e Cortocircuito auricular a través del foramen oval.

e Gasto cardiaco

Otras pruebas que pueden ser de utilidad en el diagndstico de la HPPRN son el gradiente
pre-post ductal, el cual se realiza con el fin de identificar un cortocircuito de derecha a
izquierda a nivel ductal, el cual se encuentra presente en el 50-60% de los pacientes con
HPPRN. Con Presiones arteriales de Oxigeno menores a 30-55 mmHg una diferencia
pre-postductal de 10 mmHg es muy significativo; con PaO2 entre 80-150 mmHg la

diferencia tiene que ser mayor a 15-20 mmHg. (10).
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La radiografia de torax puede ser normal, a menos que exista una enfermedad pulmonar

subyacente.

El tratamiento es complejo y multifactorial, de vital importancia reconocer la causa para
asi poder dirigir de una manera adecuada el manejo especifico, el cual va depender de
diversos factores como son la edad gestacional, el estado clinico del paciente, los

mecanismos patoldgicos involucrados y su severidad.

La identificacion temprana de los sintomas, la reanimacion oportuna, la monitorizacion
posterior a la reanimacion y las adecuadas intervenciones cardiorrespiratorias son pasos

esenciales del manejo.

El objetivo principal del soporte ventilatorio es mejorar la ventilacion, disminuyendo los
efectos adversos del volumen alto sobre las RVP.

La estrategia de ventilacion debe enfocarse en establecer un reclutamiento alveolar
adecuado, los principios terapéuticos engloban una apropiada oxigenacion, utilizando un
monitor que nos permita visualizar las saturaciones pre ductales y post ductales,
manteniéndose entre 91-96%; el oxigeno es un potente vasodilatador pulmonar, pero las
concentraciones elevadas de O2 impiden esta accion y provocan estrés oxidativo a nivel

pulmonar y en su vasculatura.

En la actualidad se recomienda evitar la hiperoxemia, asi como no permitir que la PaCO2
sea menor a 35 mmHg, ya que esto influye de manera determinante en la perfusion
cerebral, de igual manera representa un riesgo aumentado para dafio auditivo y

alteraciones en el neuro-desarrollo. (11)

Por lo antes mencionado, se deber tener en cuenta las siguientes medidas:
e Disminuir la estimulacion excesiva (tactil, luz, sonido)
e Mantener eutermia, euglucemia (60-90 mg/dl), equilibrio hidroelectrolitico, evitar
policitemia
e Evitar hipo-hiperoxemia e hipercapnia

e Tratamiento especifico de patologias asociadas
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Apoyo nutricional oportuno

Soporte ventilatorio de acuerdo a las necesidades del paciente

Cémara cefalica

CPAP

Ventilacion Mecanica Convencional
Ventilacion de Alta Frecuencia Oscilatoria

Oxigenacién por Membrana Extracorporea

Soporte cardiovascular
Uso de sedantes y relajantes musculares en caso necesario

Vasodilatadores pulmonares, como los siguientes.

o Oxido nitrico Inhalado
o Sildenafil

o Milrinona

La mortalidad de esta enfermedad se relaciona directamente con las patologias

asociadas, asi como los factores que influyen en el diagnéstico oportuno y el inicio del

tratamiento, el estudio realizado por Harerimana I, menciona una mortalidad del 4-33%

en paises desarrollados, pudiendo ser mayor (25-48%), en paises que se encuentran en

vias de desarrollo. (12)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertension pulmonar del recién nacido es una enfermedad que en los ultimos afios
ha presentado un incremento en su incidencia, ésta relacionado con la presencia de
factores de riesgo prenatales y posnatales favorecedores de su aparicion; provocando un
aumento en la presencia de alteraciones del neurodesarrollo asi como un incremento en

la mortalidad de estos pacientes.

La identificaciébn de los factores de riesgo, asi como su prevencion, son de gran
importancia para el pronéstico de la enfermedad, evitando complicaciones, por lo que nos
planteamos la siguiente pregunta:

¢,Cual es la incidencia de Hipertension Pulmonar Persistente del Recién Nacido en la
UCIN del HUP?

JUSTIFICACION

Por medio de este trabajo se realizara un estudio descriptivo en el Hospital Universitario
de Puebla, para evaluar la incidencia de la enfermedad, con el fin de conocer la magnitud
de esta patologia en nuestra poblacion neonatal, ya que en ultimos afios se ha registrado
un aumento en el numero de nacimientos y mayor frecuencia de casos de HPPRN.

Los recién nacidos con Hipertensién Pulmonar corren el riesgo de presentar alteraciones
en el neurodesarrollo e incluso muerte, de ahi la importancia de establecer la incidencia
para lograr una disminucion de la morbilidad de afectacién del desarrollo neurolégico y

apoyar la afectacion ventilatoria.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la incidencia de HPPRN en los neonatos de la UCIN del HUP durante el
periodo agosto 2018-agosto 2021.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

» Describir los principales factores de riesgo maternos relacionados con el desarrollo
de Hipertension Pulmonar en los neonatos de la UCIN del HUP.

* ldentificar las patologias neonatales asociadas con mayor frecuencia al desarrollo
de HPPRN.

+ Determinar los diferentes grados de HPPRN que se diagnosticaron mediante la
realizacion de ecocardiograma.

« Definir la mortalidad de los pacientes que presentaron hipertension pulmonar

persistente del recién nacido en la UCIN.
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MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo, observacional, ambispectivo y transversal.

Se recabaron los expedientes de pacientes con diagnéstico de Hipertensién Pulmonar
Persistente del Recién nacido ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital Universitario de Puebla, del periodo comprendido entre el 1 de
agosto de 2018 al 31 de agosto de 2021.

Se recabaron los datos como sexo, via de nacimiento, edad gestacional, patologias
materna y neonatales asociadas, estudios de imagen realizados, severidad de la
hipertension pulmonar y tratamiento establecido.

Los datos se recolectaron en una hoja disefiada para tal fin. Para el proceso estadistico
se utilizo el programa Excel, donde se realiz6 la estadistica descriptiva con base en la
frecuencia y porcentajes. El estudio se realiz6 bajo los valores bioéticos de la

confidencialidad, justicia, beneficencia no maleficencia.

Universo: Recién nacidos ingresados en el area de UCIN del Hospital Universitario de

Puebla, con diagndstico de HPPRN.
Criterios de Inclusion: Recién nacidos con HPPRN.

Criterios de exclusion: Ninguno.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido del 01 de agosto de 2018 al 31de agosto del 2021, se
analizaron 74 expedientes con diagnostico de Hipertension Pulmonar persistente del
Recién nacido.

Se encontré que 54% (N=40) de los pacientes con HPPRN, corresponden al sexo
masculino. (Gréfica 1)

La via de nacimiento mas comun fue cesarea con un 74% (N=46). (Gréfica 2).

De acuerdo a la edad gestacional, 58% (N=43) fueron recién nacidos prematuros,
sobresaliendo los prematuros moderados y en segundo lugar los tardios, siendo los

menos afectados aquéllos nacidos después de las semanas 41-42. (Grafica 3, 4y 5)).

En relacién a los factores maternos, el rango de edad materna fue de 25-30 afios en el
29% (N=22). (Gréfica 6)

Dentro de las comorbilidades maternas, 47% (N=35) presentaron infecciones de vias
urinarias y cervicovaginales a lo largo del embarazo, 34% (N=25) presentaron
preeclampsia y 15% (N=11) Diabetes materna, s6lo 3 madres (4%) (N=2) tenian

antecedente de asma y 1 de consumo de tabaco. (Gréfica 7)

De los factores de riesgo neonatales, el 100% de los pacientes a su ingreso presentaron
algun tipo de sindrome de dificultad respiratoria, 46% (N=34) desarroll6 Enfermedad de
membrana hialina en diversos grados, en su mayoria (85%) recibieron administracion de
surfactante como manejo adyuvante; 38% (N=) con diagndstico de Taquipnea transitoria
del Recién nacido, 10% (N=8)Neumonia intrauterina y sélo 6% (N)= Sindrome de
Aspiracion de Meconio; aunando a estas patologias 70% (N=52) recibi6 tratamiento para

sepsis neonatal, la asfixia neonatal se present6 en 8% (N=6). (Graficas 8 y 9).

Mediante el ecocardiograma se clasificaron los diferentes grados de Hipertension
Pulmonar, encontrando que 49% (N=36) fueron moderada, 30% (N= 22) leve y

21%(N=16) fueron casos severos. (Grafica 10)
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De igual manera se obtuvieron registros de cardiopatias asociadas, las mas comudn fue
la Persistencia del Conducto Arterioso con 45% (N=33), 23% (N=17) Comunicacion
Interauricular, 20% (N=15) sin afectacion cardiaca y 12% (N=9) Comunicacion

Interventricular. (Grafica 11).

En relacién al tratamiento instaurado, 100% de los pacientes requiri6 de apoyo
ventilatorio durante su estancia intrahospitalaria, 39% (N=29) ameritd Ventilacion
Mecanica, 35% (N=26) CPAP, 26%(N=19) Casco cefalico. (Grafica 12)

De acuerdo a la gravedad y a la valoracion cardiolégica, 74% (N=55) de los pacientes
recibieron manejo con Sildenafil, solo a 6% (N=4) se le administré Milrinona, ninguno

recibié Oxido nitrico, el resto solo amerité apoyo con oxigenoterapia. (Grafica 13)

La incidencia obtenida fue del 18.9% y la mortalidad del 2.7%.
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Gréafica 7.
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Grafica 9.
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Grafica 13.
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DISCUSION

La Hipertension Arterial Pulmonar Persistente del Recién Nacido, es una de las
enfermedades mas frecuentes en las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales; de
acuerdo a Gasque J, la mortalidad de esta patologia oscila entre 10-30% en paises
desarrollados, sin embargo en paises en vias de desarrollo puede presentarse un
incremento, debido al retraso del diagnostico, por ello la importancia del inicio del

tratamiento de manera oportuna.

Comparando nuestros hallazgos con el resto de la bibliografia consultada para este
trabajo, nuestro estudio coincide con el realizado en el Hospital de Cleveland por Ashraf
M, donde se menciona que el sexo masculino tiene mayor frecuencia de presentacion, a

diferencia del sexo femenino.

De acuerdo a lo publicado por Moncayo M, haciendo referencia a que los nacimientos
por cesarea incrementan el riesgo de presentar sindrome de dificultad respiratoria y por
ende el riesgo de desarrollar HPPRN, en nuestro estudio, de igual manera se encontré

gue la mayoria de nuestros pacientes nacieron por via abdominal.

Shui L, describe que existe un riesgo disminuido de presentar complicaciones neonatales
como la presencia de sindrome de dificultad respiratoria cuando las ceséareas se realizan
a la semana 39 de gestacion; lo que funcionaria como medida preventiva o reduccion de

futuras complicaciones en recién nacidos de término.

A diferencia de lo publicado por Furolia M, donde narra que la edad gestacional de mayor
asociacion a HPPRN es en recién nacidos de término, en nuestro estudio se presento

mayor incidencia en prematuros moderados-tardios.

En relacion a los factores de riesgo maternos, el mas frecuente en nuestro estudio fue la
presencia de infecciones (vias urinarias y cervicovaginales), condicionando la presencia
de ruptura prematura de membranas, ocasionando nacimientos prematuros, acorde a lo
mencionado por Hernandez J; preeclampsia y diabetes materna se presentaron en menor
porcentaje, sin embargo también son factores de riesgo relevantes para el desarrollo de

la HPPRN, asi como el sobrepeso y la obesidad materna, sin embargo en nuestro estudio
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no se pudo establecer dicha relacion ya no que no contamos con esa informacion en

todos los expedientes maternos.

A diferencia de lo citado por Rui Heng, quien describe que las madres con edades
mayores a los 30 afios suele tener mayor asociacion con el desarrollo de HPPRN, en
nuestro estudio la edad materna media fue entre 25-35 afos, equivalente al 39% del total

de las madres.

La HPPRN generalmente es secundaria a patologias neonatales pulmonares o cardiacas;
en nuestro estudio encontramos que el 100% de nuestros pacientes presentaron cuadros
de dificultad respiratoria, 46% de ellos desarrollaron EMH, asociado a la prematurez,
TTRN (38%) y en muchos menos casos la presencia de SAM (6%); a diferencia de lo
publicado por Arias D, quien menciona al SAM como principal enfermedad neonatal

relacionada al desarrollo de HPPRN, en nuestro estudid no se encontré dicha relacion.

De las causas infecciosas se observd que 70% ademds de la afeccién respiratoria,
presentaron sepsis neonatal, concordando con lo descrito con Sujata D, al mencionar que

las presiones pulmonares son mayores en neonatos con presencia de sepsis.

Respecto a las causas cardiacas, nuestro estudio coincide con Lakshminrusimha, quien
describe que la PCA exacerba la presencia y severidad de la hipertension pulmonar; en
nuestro estudio se evidencia a PCA como la afeccién cardiaca mas frecuente, presente

en el 45% de los pacientes.

De acuerdo a la medicion de las presiones arteriales pulmonares mediante el
ecocardiograma, nuestro estudio arroj6 mas casos de severidad moderada (48%),
opuesto a lo referido por Arshad M, quien menciona que en su experiencia ha observado
mayor frecuencia de casos severos, posiblemente relacionado a su poblacién de estudio
que incluye en mayor cantidad a recién nacidos de término y con mas casos de SAM.

El tratamiento que en la mayoria de nuestros pacientes se instauré fue la administracion
de Sildenafil (74%), este medicamento desde sus primeras aplicaciones en los afios
2000, ha demostrado que sus propiedades vasodilatadoras a nivel pulmonar ejercen un
gran beneficio en el tratamiento de la enfermedad. Aunque se conocen diversos medios

de administracion, en nuestra UCIN solo ha sido utilizada la via oral, cabe mencionar que
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en los estudios realizados por Kamran A, no existe diferencia relativa entre la via
administracion, sin embargo si hay menor riesgo de presentar hipotension cuando su

administracion es via oral.

En dltimos afios se han realizado investigaciones acerca de nuevos medicamentos que
son de utilidad para mejorar el prondstico de estos pacientes, Abdelkreem E, hace
referencia al uso de Sulfato de Magnesio nebulizado, el cual ha demostrado tener buena
efectividad en pacientes con HPPRN severa, sobre todo aquéllos que se encuentran con
ventilacion mecanica, sin embargo en nuestro estudio no se registré el uso de este
medicamento ya que aln se encuentra en estado de prueba y es necesario la realizacion

de mas estudios en la poblacion neonatal para confirmar su eficacia.

En nuestro estudio, al igual que realizado por Meritano J, consideramos que el oxigeno
es uno de los elemento fundamentales para el manejo de HPPRN, ya que ayuda a
disminuir las resistencias vasculares pulmonares, por lo que su administracion debe
realizarse lo antes posible. Todos nuestros pacientes ameritaron de asistencia ventilatoria
en sus diferentes fases, la mayoria necesité de ventilacién mecénica (39%), seguido del
uso de CPAP y casco cefélico.

Uno de los objetivos principales de nuestro estudio es el de identificar la incidencia de la
HPPRN en nuestra UCIN, nuestros resultados muestran una incidencia del 18.9%, lo cual
se encuentra por arriba respecto a otros paises, como es el caso de EUA, donde su

incidencia es de 1.9% de acuerdo a lo publicado por Vinay Sharma.

La incidencia obtenida en nuestro estudio difiere de la mencionada por otros autores,

encontrandose por arriba de lo mencionado.

La mortalidad registrada se presenta entre el 4-33% de acuerdo a los reportes de Carrete
L; en nuestro estudio registramos una mortalidad del 2.7%, por debajo de lo antes
descrito. Por lo antes mencionado considero es necesario continuar realizando este tipo
de investigaciones para asi identificar las medidas sanitarias necesarias para la

prevencion y mejora del prondéstico y mortalidad de pacientes con esta enfermedad.
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CONCLUSIONES

Este estudio concluye que nuestra UCIN tiene una incidencia mayor de casos de
HPPPRN, comparado a la incidencia de otros paises.

Los factores de riesgo de mayor relevancia incluyeron el sexo, la edad gestacional y las
comorbilidades maternas.
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ANEXOS
ANEXO 1. HOJA DE REGISTRO DE DATOS

Incidencia y factores de riesgo asociados a Hipertension Pulmonar Persistente del

Recién Nacido en el HUP

NOMBRE:
EXPEDIENTE:
FACTORES DE RIESGO MATERNOS:
FACTORES DE RIESGO Sl NO

Consumo de Tabaco
Consumo de AINES
Consumo de ISRS

Diabetes materna

Hipertension

Materna/Preeclampsia

Sobrepeso
Obesidad

Asma materna

Corioamnioitis

Infeccidn de vias urinarias

Infeccidn cervicovaginales

Edad Materna




FACTORES DE RIESGO DEL RECIEN NACIDO

Edad Gestacional:

Sexo:

Via de nacimiento: VAGINAL:

CESAREA:

FACTOR DE RIESGO

Sl

NO

Asfixia neonatal

Sepsis

Cardiopatia

Sepsis Neonatal

Enfermedad de Membrana Hialina

Sindrome de Aspiracion de
Meconio

Displasia Broncopulmonar

Taquipnea Transitoria del Recién
nacido

ECOCARDIOGRAMA: SI___ NO___

SEVERIDAD:

TRATAMIENTO RECIBIDO

Sl

NO

Sildenafil

Milrinona

Oxido nitrico

ASISTENCIA VENTILATORIA

Sl

NO

Casco cefélico

Cpap nasal

Ventilacidn mecanica convencional

OCURRIO DEFUNCION: SI:

NO:
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