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RESUMEN
Prevalencia y factores de riesgo asociado a hipertension pulmonar persistente del recién
nacido en el servicio de Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal del Hospital General de

Quetzaltenango del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social de abril 2019 a abril 2022.

Objetivo: Conocer la prevalencia y factores de riesgo asociada a hipertension pulmonar
persistente del recién nacido en el Servicio de Cuidado Intensivo Neonatal del Hospital
General de Quetzaltenango del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social del afio 2019 al
2022.

Metodologia: el tipo de estudio es descriptivo retrospectivo, se registraron las historias
clinicas de 121 pacientes con diagnéstico de hipertension pulmonar persistente del recién
nacido (HPPRN), se utilizo la boleta de recoleccién de datos para obtener informacion de
los factores de riesgo asociados a la hipertensién pulmonar persistente, las mismas fueron
analizados y discutidos para presentar los resultados por medio de graficas y tablas de

frecuencia.

Resultados: se identificé que la prevalencia de HPPRN de pacientes ingresados en la
Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal fue de 8.8%, se evidencia que el género masculino
y femenino se presentd con 57% y 43% respectivamente, la edad gestacional que
predominé fueron los recién nacidos a término con 46%, el 49% de la poblacién presento
adecuado peso al nacer, entre las patologias asociadas la sepsis neonatal predomino con
55.4%, seguido del sindrome de distrés respiratorio (SDR) con 49.5%, el antecedente
materno mas frecuente fue la infeccién del tracto urinario, el método diagndstico empleado
fue el ecocardiograma, el 70% presento HPPRN leve, para el manejo terapéutico el 100%
necesito medidas generales, el tratamiento vasodilatador pulmonar utilizado fue el sildenafil

en 42%. El 95% de los pacientes egresaron vivos, con una mortalidad estimada del 5%.

Conclusién: Los factores de riesgo que prevalecieron con mayor frecuencia fueron, sepsis
neonatal, SDR, entre los factores prenatales predominaron las infecciones del tracto
urinario y vaginosis, mientras que los factores perinatales fue oligohidramnios, todos los
casos de HPPRN fueron diagnosticados con ecocardiograma.

Palabras claves: factores de riesgo asociado, hipertensién pulmonar persistente
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l. INTRODUCCION

El tema de esta investigacion se refiere a la hipertension pulmonar persistente del recién
nacido, debido a una falla en la transicién de la circulacion fetal se produce una afeccién de
la vasculatura arterial pulmonar, acompafiado de un aumento anormal de la resistencia
vascular pulmonar, produciendo una disminucién del flujo pulmonar. Se ha descrito en la
literatura los multiples factores de riesgo como las patologias neonatales y antecedentes
prenatales que tiene una importante participacion en la fisiopatologia y desarrollo de la

enfermedad.

Ante el problema planteado, describiremos los factores de riesgo asociados, entre ellas se
menciona al sindrome de aspiracidbn de meconio, asfixia perinatal, sepsis precoz, el
sindrome de distrés respiratorio, hipoplasia pulmonar, oligohidramnios y la preeclampsia
(Golombek, Sola, & Lemus, 2017). Segun el reporte por parte de Sociedad Iberoamericana
de Neonatologia, reporta una mortalidad del 10-50% en los paises en vias de desarrollo,
siendo importante causa de morbilidad y mortalidad en los recién nacidos ingresados en la

Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.

Para conocer mas respecto a los factores de riesgo asociado a la HPPRN, se realizd una
revision bibliogréfica y cientifica de las mismas con asesoria de un especialista en el tema,
Se disefi6 un estudio tipo descriptivo transversal para analizar los datos recopilados usando

frecuencia y porcentajes.

Este estudio determinard las caracteristicas demograficas de los pacientes con hipertension
pulmonar persistente que incluye, sexo, peso al nacer, edad gestacional, apgar, asi como
los factores de riesgo asociado entre ellos, las patologias del recién nacido, antecedentes
prenatales presentados con mayor frecuencia. Asi como describir el manejo terapéutico

brindado durante su estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.

El presente estudio se realiz6 en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital
General de Quetzaltenango del Instituto Guatemalteco, se logré identificar 121 casos
durante el periodo de abril 2019 a abril 2022, en su mayoria del género masculino, siendo
los factores mas frecuentes la sepsis neonatal, sindrome de distrés respiratorio y con mayor

predominio de factores prenatales infeccién del tracto urinario, vaginosis y oligohidramnios.
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Il JUSTIFICACION

La hipertensién pulmonar persistente del recién nacido es una enfermedad poco comun,
confluente de multiples origenes etiopatogénicos. Debido a la existencia de una presién en
la arteria pulmonar superior a la de la circulacion sistémica, que genera cortocircuito
derecha-izquierda a través del foramen oval y del conducto arterioso. Esta misma causa
complicaciones y preocupaciones de salud tanto inmediatas como a largo plazo ya que no

se cuenta con un protocolo establecido para el manejo de esta enfermedad en el pais

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido puede complicar el curso del 10%
de todos los recién nacidos que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales,
y se estima que 7-20% de los neonatos que sobreviven a la HHPRN desarrollan
alteraciones a mediano o largo plazo. La mortalidad informada en la literatura varia entre
un 10-20% y entre 10-50%, especialmente en paises en vias de desarrollo. La tasa de
mortalidad ha disminuido mucho en la tltima década, pero ain queda mucho por hacer para
mejorar el cuidado neonatal de esta afeccibn en muchos paises de Latinoamérica.
(Golombek, Sola, & Lemus, 2017)

La investigacion describird la prevalencia y factores de riesgo de recién nacidos con
hipertensién pulmonar persistente, como los datos demograficos, patologias asociadas,
antecedentes maternos, test de APGAR al nacimiento, tratamiento y condicién en la que

egresa.

Esta investigacion resulta ser muy conveniente principalmente porque dicha patologia
influye en la morbimortalidad de los pacientes ingresados en la UCIN del Hospital General
de Quetzaltenango del IGSS, ya sea por las complicaciones que produce la misma y/o

asociadas a otras enfermedades.

Se considera de importancia conocer lo anterior descrito como fuente de informacion que
pueda ser utilizada para fomentar el estudio, mejorar el enfoque y cuidado a los factores de
riesgo de la HPPRN, para que en la atencién médica se logre disminuir el nimero de recién
nacidos que presentan esta patologia, eviten las complicaciones y consigan una mejor

calidad de vida de estos nifios a futuro.
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Por lo tanto, los beneficiados a este trabajo seran los médicos especialistas, estudiantes
que tengan acceso a los nuevos datos, pues serd una fuente de informacion que puede
utilizarse para continuar el estudio de HPPRN. También puede servir como una fuente de
datos para futuras investigaciones, podra generar recomendaciones para describir
adecuadamente datos en la historia clinica que seran de utilidad para el conocimiento y la

facilidad del reconocimiento de factores vinculados a la HPPRN.

Este trabajo tiene valor tedrico, la informacion tendra relevancia social, y podra ser til como

modelo nuevo para obtener y recolectar informacion.
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Il. MARCO TEORICO

A. Hipertensién pulmonar persistente

La hipertension pulmonar persistente en el recién nacido es un sindrome ocasionado por
una falla respiratoria aguda que causa elevada morbilidad y mortalidad en los neonatos. Es
una afeccion de severidad variable que clasicamente se presenta como “aumento anormal
de la resistencia vascular pulmonar que resulta en hipoflujo pulmonar con o sin shunt de
derecha a izquierda a través del conducto arterioso o del foramen oval” (Golombek, Sola,
& Lemus, 2017)

La definicién de hipertensién pulmonar en nifios era la mismo al del adulto, presién arterial
pulmonar media, mayor a 25 mmHg. En la circulacion fetal normal, la presion arterial
pulmonar es similar a la presion sistémica y cae rapidamente después del nacimiento,
alcanzando niveles que son similares a los del adulto a los 2-3 meses de edad. Debido a la
variabilidad en la hemodinamica pulmonar durante la transicion postnatal, la hipertension
pulmonar pediatrica se ha definido como presion arterial pulmonar media mayor de 25 mm

Hg después de los 3 meses de edad.

En el afio 2018, durante el 6to simposio Mundial de hipertension pulmonar en Niza (WSPH),
se propone un cambio en la definicién, basandose en que al sumar dos desvios estandar
al valor medio de 14 mmHg se obtiene un valor anormal. Segun este Ultimo simposio de
expertos la definen como ‘“la presion de la arteria pulmonar media mayor a 20 mmHg e
incluyendo resistencia vascular pulmonar (RVP) mayor a 3 UW (Unidades Wood) para

identificar hipertension pulmonar pre-capilar”. (Rosenzweig, Abman, & Adatia, 2019)

El grupo de trabajo WSPH ha propuesto nuevos criterios definitorios para los diferentes
tipos hemodindmicos de la hipertension pulmonar (HP) que ocurren con la enfermedad
cardiaca izquierda (LHD). Después de considerar los cambios en la definicion general de la
hipertensién pulmonar, la definicion hemodinamica propuesta fue. “1) PH postcapilares
aislados: PAWP >15 mmHg y mPAP >20 mmHg y PVR <3 WU; 2) PH post y precapilar
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combinado: PAWP >15 mmHg y mPAP >20 mmHg y PVR 23 WU” (Rosenzweig, Abman, &
Adatia, 2019)

Para conocer mejor la HPPR, se describira la fisiologia normal de la circulacion fetal, su
transicion y la circulacién fetal para comprender de mejor manera los procesos y cambios

que ocurren en la fisiopatologia.

1. Circulacion fetal

El sistema de circulacion fetal es claramente diferente de la circulacion adulta. Este sistema
permite que el feto reciba sangre oxigenada y nutrientes de la placenta. Esta compuesto
por los vasos sanguineos de la placenta y el cordén umbilical, que contiene dos arterias

umbilicales y una vena umbilical.

La circulacion fetal funciona en circuitos paralelos, mientras que en el recién nacido y el
adulto los circuitos estan en series. En el feto, la placenta permite el intercambio de gases
y metabolitos, como los pulmones no permiten el intercambio gaseoso, la presencia de
vasoconstriccién en la arteria pulmonar desvia la sangre a la circulacion sistémica. Para
mantener este sistema en paralelo, tres estructuras cardiovasculares exclusivas del feto

son sumamente importantes: el conducto venoso, el agujero oval y el conducto arterioso.

Alrededor de la mitad del total de la sangre venosa umbilical entra en la circulacion hepética, mientras
que el resto de esta sangre se dirige a la vena cava inferior a través del conducto venosos, donde se
mezcla parcialmente con la sangre poco oxigenada de la vena cava inferior proveniente de la parte

inferior del cuerpo del feto. (Kliegman, Stanton, & al., 2016)

La combinaciéon de la sangre proveniente de la parte inferior del cuerpo, mas el flujo
sanguineo venoso umbilical entra a través de la vena cava inferior a la auricula derecha y
a la auricula izquierda a través del agujero oval. Esta es la principal fuente del flujo
sanguineo del ventriculo izquierdo, ya que el retorno venoso pulmonar es minimo. Después,
la sangre pasa al ventriculo izquierdo y es bombeada hacia la aorta ascendente, donde

irriga predominantemente la parte superior del cuerpo del feto y el cerebro.

La sangre que ingresa a la vena cava superior fetal, es menos oxigenada entra a la auricula

derecha y pasa sobre todo el ventriculo derecho. Posteriormente es bombeada hacia la
5
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arteria pulmonar, como la circulacion pulmonar estd sometida a vasoconstriccion, escasa
cantidad del volumen bombeado por el ventriculo derecho alcanza. La mayor parte de esta
sangre se desvia para evitar los pulmones y flujo de derecha a izquierda a través del
conducto arterioso hacia la aorta descendente para perfundir la parte inferior del cuerpo del
feto, tras la cual retorna a la placenta por las dos arterias umbilicales. (Kliegman, Stanton,
& al., 2016)

2. Circulacién de transicion

Se espera que ocurra una sucesion de adaptaciones cardiopulmonares en el momento del
nacimiento, lo que permite una transicion suave de la vida fetal a la extrauterina. La
eliminacion de la circulacion placentaria de baja resistencia, con pinzamiento del cordén
umbilical, aumenta la resistencia vascular sistémica, lo que lleva a un rapido aumento de la
presion arterial y reduccion del gasto cardiaco. Al mismo tiempo, una serie de eventos
fisiologicos orquestados estan involucrados en la rapida disminucién de la resistencia
vascular pulmonar (RVP) y el consiguiente aumento de 8 a 10 veces en el flujo sanguineo
pulmonar (FSP), determinante para el establecimiento del intercambio de gases después

del nacimiento.

La PVR fetal alta, responsable de desviar la mayor parte del gasto del ventriculo derecho
lejos de los pulmones llenos de liquido, se debe principalmente a la baja tension de oxigeno,
debido a la respuesta vasoconstrictora pulmonar a la hipoxia y al PBF bajo. Estos
determinan la supresiéon de la produccion y liberaciéon de éxido nitrico y prostaciclina del
endotelio pulmonar, asi como un aumento de los niveles de vasoconstrictores que producen
reactividad de las células musculares. Ademas, es probable que el espacio aéreo lleno de

liguido contribuya a una RVP, alta al crear una presién extraluminal vascular alta.

Sin embargo, al final de la gestacién, la vasculatura pulmonar adquiere la capacidad de
responder a los estimulos vasodilatadores, a través de cambios en la maduracion de las
células endoteliales de la arteria pulmonar y las células del musculo liso de la arteria
pulmonar y las células del musculo liso de la arteria pulmonar, vitales para permitir una

transicion exitosa al nacer.
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El oxigeno ha sido reconocido durante mucho tiempo como uno de los estimulos mas

importante para la vasodilatacion pulmonar perinatal.

La oxigenacion tiene muchos efectos, incluida la relajacion de las células del misculo liso de la arteria
pulmonar a través de la inferencia de las vias de éxido nitrico-monofosfato ciclico de guanililo y de la
prostaciclina-monofosfato ciclico de adenosina. Por lo tanto, la disminucién de la capacidad para
producir estos mediadores en el marco de un estrés perinatal, como la asfixia, puede provocar un
aumento persistente de la PVR, por lo tanto, la HPPRN. (Marinho, Adao, & Leite, 2020)

La depuracién efectiva del liquido pulmonar fetal, generalmente completada en las primeras
horas de vida, también contribuye a la disminucién de la PVR y se estima que es

responsable de un aumento de 3 a 4 veces en el flujo sanguineo pulmonar por si misma.

La eliminacién de liquidos comienza con el inicio de trabajo de parto, con niveles elevados
de cortisol, a catecolaminas y hormonas tiroideas que estimulan la absorcién activa de
liquida por parte del endotelio respiratorio, a través del transporte activo de sodio. Ademas,
los gradientes de presion transepitelial generados por la inspiracién contribuyen aiin mas a
la limpieza de liquido de las vias respiratorias después del nacimiento.

La falta de limpieza del liquido pulmonar ocurre en la taquipnea transitoria del recién nacido,
particularmente después de un parto por cesarea electiva, que es una de las etiologias asociadas con
HPPRN. (Marinho, Adao, & Leite, 2020).

De hecho, durante la vida intrauterina, el flujo sanguineo pulmonar aumenta notablemente
durante los periodos de movimientos respiratorios fetales acentuados. Finalmente, los
cambios en la presion transpulmonar debido a alteraciones en la postura fetal, resultantes
de las contracciones uterinas durante el trabajo de parto, también parece desempefiar un

papel en la expulsién de liquido de los pulmones.

Sobre la base de los mecanismos discutidos anteriormente, como el aumento de oxigeno y
la tension de cizallamiento, con el aumento posterior de la liberacion local de 6xido nitrico
y prostaciclina, se esperaria que el aumento de la ventilacion actuara localmente para
dilatar los vasos sanguineos adyacentes. La aireacion con oxigeno al 100% conduce a un

mayor aumento de la FSP especificamente en las regiones ventiladas, lo que subraya la
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oxigenacién como estimulo para el aumento localizado de la FSP. (Marinho, Adao, & Leite,
2020)

3. Circulacion neonatal

En el nacimiento, la circulacion fetal debe adaptarse inmediatamente a la vida extrauterina,
ya que el intercambio de gases se transfiere desde la placenta a los pulmones. Con el inicio
de la ventilacion, las resistencias vasculares pulmonares disminuyen notablemente como
consecuencia de la vasodilatacion pulmonar activa (relacionada con la PO2) y pasiva

(relacionada con la mecéanica).

En un neonato normal, el cierre del conducto arterioso y el descenso de las resistencias
vasculares pulmonares provocan una disminucion de las presiones del ventriculo derecho
y de la arteria pulmonar. Durante las primeras semanas de vida, las resistencias vasculares
pulmonares disminuyen incluso més debido a la remodelacion de los vasos pulmonares,

incluido el adelgazamiento del musculo liso vascular y el reclutamiento de nuevos vasos.

Las diferencias mas importantes entre la circulaciéon neonatal y la de los lactantes de mayor
edad consisten en:

a) Los cortocircuitos de derecha a izquierda o de izquierda a derecha pueden persistir a
través de un agujero oval permeable

b) Si existe enfermedad cardiopulmonar, la persistencia de la permeabilidad del conducto
arterioso puede permitir un cortocircuito de izquierda a derecha, de derecha a izquierda o
bidireccional

c) La hipoxemia, la hipercapnia y la acidosis provocan un aumento de la vasoconstriccion
de la vascularizacién pulmonar.

d) El espesor parietal y la masa muscular de los ventriculos izquierdo y derecho del neonato
son practicamente iguales.

e) Los recién nacidos en reposo tienen un consumo de oxigeno relativamente alto, lo que

se asocia a un gasto cardiaco también relativamente alto. (Kliegman, Stanton, & al., 2016)

El agujero oval se encuentra funcionalmente cerrado hacia el tercer mes de vida, aunque
es posible pasar una sonda a través de los colgajos superpuestos en un elevado porcentaje
de los nifios. El cierre funcional del conducto arterioso se suele completar hacia las 10-15

8
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horas en los heonatos normales, aunque el conducto puede permanecer permeable durante
mucho mas tiempo cuando existe una cardiopatia congénita, sobre todo si ésta se asocia

a cianosis.

El conducto arterioso normal se diferencia morfolégicamente de la aorta y de la arteria
pulmonar adyacente por el hecho de que el conducto tiene una cantidad significativa de
musculo liso organizado de forma circular en su capa media. Durante el periodo de vida
fetal, parece que se mantiene la permeabilidad del conducto por la combinacién del efecto
relajante de la baja presién de oxigeno (POZ2) junto con las prostaglandinas de produccion
enddgena. En los neonatos a término, el oxigeno es el factor de control mas importante en

el cierre del conducto. (Kliegman, Stanton, & al., 2016)

B. Etiologia y factores de riesgo.

La hipertension pulmonar persistente neonatal se observa en recién nacidos a término y
postérmino. Son factores predisponentes la asfixia de parto, el sindrome de aspiracion de
meconio, la sepsis precoz, el sindrome de distrés respiratorio, la hipoglucemia, la
policitemia, el consumo materno de antiinflamatorios no esteroideos con estenosis
intrauterina del conducto arterioso, la administracion a la madre durante el ultimo trimestre
de inhibidores selectivos de la recaptaciébn de serotonina y la hipoplasia pulmonar
secundaria a hernia diafragmatica congénita (HDC), pérdida de liquido amnidtico,

oligohidramnios o derrames pleurales. Con frecuencia, la HPPN es idiopatica.

La predisposicion genética puede influenciar en la disponibilidad de precursores para la
sintesis del 6xido nitrico e impactar la adaptacién cardiopulmonar al nacer. Se ha informado
que pacientes con HPPRN tenian menores concentraciones plasmaticas de arginina
(precursor del 6xido nitrico e intermediario en el ciclo de la urea). Asi mismo, polimorfismos
del gen que codifica la sintetasa de carbamoil-fosfato, que controla el paso limitante de la
velocidad en el ciclo de la urea fueron descritos con més frecuencia en todos los recién
nacidos con dificultad respiratoria, con o sin HPPRN documentada, que en la poblacién

general. (Golombek, Sola, & Lemus, 2017)
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1. Conducto arterioso persistente (PCA)

Es un trastorno que se define como la persistencia en la vida extra uterina de un vaso fetal
normal que une a la arteria pulmonar izquierda y la aorta descendente. Por lo general el
conducto arterioso se cierra funcionalmente a las 15 horas del nacimiento, ocurriendo la

obliteracion completa a las dos o tres semanas.

La PCA es el resultado de hipoxia sostenida, prematurez, dificultad respiratoria y cortocircuito de
izquierda a derecha. Debido a que circula a través del conducto mas sangre de la aorta a la arteria
pulmonar, esto se traduce a un aumento de la presion diferencial, lo que produce pulsos periféricos
amplios y saltones. Al inicio ocurre dilatacion del ventriculo izquierdo y al aumentar la congestiéon puede

dar datos de insuficiencia cardiaca, con incremento del ventriculo derecho. (Rodriguez , 2012)

2. Asfixia perinatal

Es una agresion al feto o al neonato que se caracteriza por falla en el intercambio gaseoso.
“La asfixia perinatal se puede definir como la agresién producida al feto o al recién nacido
alrededor del momento del nacimiento por la falta de oxigeno y/o una perfusion tisular
adecuada’. (Garcia & Pérez, 2012) Las consecuencias son hipoxia, hipercapnia y acidosis
metabdlica o mixta, hipotension arterial y lesion tisular multisistémica, existen evidentes

fallas de autorregulacion cerebral.

Un documento publicado por la revista de pediatria describe que este padecimiento esta
estrechamente relacionado con la HPPRN, “La hipertension pulmonar persistente del recién
nacido puede ocurrir con asfixia perinatal, ya sea por los efectos directos de la
hipoxia/isquemia sobre la funcion arterial pulmonar o indirectamente porgue ambos estan

asociados con el SAM, sepsis 0 neumonia perinatal” (Lapointe & Barrington, 2011)

3. Sindrome de aspiracion de meconio (SAM)

El sindrome de aspiracion de meconio es una forma de dificultad respiratoria aguda
neonatal producida por aspiracion de liquido tefiido de meconio. “El liquido amnidtico tefido
de meconio ocurre en el 10 al 15% de los embarazos, solo el 5% de estos recién nacidos
desarrollan sindrome de aspiracion de meconio”. (Kliegman, Stanton, & al., 2016) El paso
de meconio al liquido amniético suele provocar, aunque no siempre, sufrimiento fetal e
hipoxia. Estos nifios nacen tefiidos por meconio y pueden estar deprimidos y necesitar

reanimacion al nacer.

10



" ML TRICARE

Los nifios con SAM tienen mas riesgo de desarrollar hipertension pulmonar persistente. El
meconio causa obstruccibn mecénica en las vias respiratorias, sobre todo durante la
exhalacién, lo que resulta en el atrapamiento de aire, la hiperinflacion y un mayor riesgo de
neumotdrax. Los componentes de meconio también inactivan el componente tensoactivo,
incitan una respuesta inflamatoria con liberacién de citoquinas y aumentar la produccién de

endotelina y tromboxano vasoconstrictores. (Rodriguez , 2012)

4, Sepsis neonatal temprana

Las infecciones neonatales son padecimientos muy antiguos. Existe un constante
reconocimiento de que son causa de morbilidad y mortalidad en el recién nacido, a pesar
de los avances tecnoldgicos, medidas de soporte vital, advenimiento de potentes agentes

antimicrobianos y el temprano reconocimiento de los factores de riesgo para infeccion.

La revista chilena de Infectologia la define como “una infeccion demostrada en sangre o en
liquido cefalorraquideo en pacientes con 72 horas de vida o menos” (Pérez, Lona, Quiles,
Verdugo, & Ascencio , 2015). La misma presenta criterios clinicos de sepsis neonatal,
como, fiebre, bradicardia, dificultad respiratoria, hipotension, entre otros que ocurren dentro
de los primeros 3 dias de vida en el neonato se habla de un tipo de trasmisién de los

patdgenos en forma vertical.

La sepsis en niflos mayores y adultos se manifiesta con shock frio y caliente, en la sepsis
neonatal los hallazgos clinicos son mas parecidos al shock frio, con disminucién del gasto
cardiaco, mal perfundidos, vaso contraidos e hipotensos, agregandose ademas un
fenbmeno de aumento de la resistencia vascular pulmonar, que deriva en hipertension
pulmonar. Probablemente tenga relacion, en el recién nacido con inhibicién del 6xido
nitrico. (Orfali, 2016)

La HPPRN secundaria a procesos infecciosos, Streptococcus del grupo B, entre otros, produce
hipertensidn en el territorio vascular pulmonar a través de la liberacion de sustancias vasoactivas. Entre
estos mediadores se ha implicado al tromboxano A2 y a las prostaglandinas. Aunque el Streptococcus
del grupo B se ha sefialado de forma clasica como el principal causante infeccioso de los cuadros de
HPPRN, las dltimas series bibliogréficas identifican al estafilococo de la infeccién nosocomial tardia
como un germen causante de cuadros recidivantes de HPPRN. (Gomez, Salgado, & Arnéez, 2016)
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El cuadro clinico de HPPRN asociado a procesos sépticos tiene la particularidad de que en
su tratamiento es fundamental tratar en primer lugar la afectacidon multiorganica para que

los resultados sean favorables.

Es frecuente que las medidas terapéuticas vasodilatadoras pulmonares en estos nifios hagan caer mas
aln su presién arterial sistémica, agravando el cuadro de choque y el cortocircuito derecha-izquierda.
Por ello, se han introducido en las listas de ECMO a nifios diagnosticados de sepsis y HPPRN con

curso mas desfavorable obteniendo resultados aceptables. (Gomez, Salgado, & Arnaez, 2016)

5. Sindrome de dificultad respiratoria

El sindrome de dificultad respiratoria (SDR) del recién nacido, también es llamado
enfermedad de la membrana hialina, es la causa mas comun de dificultad respiratoria en
los bebés prematuros y se correlaciona con la inmadurez pulmonar estructural y funcional.
“El sindrome de dificultad respiratoria puede ocurrir en recién nacido prematuros como
resultado de la deficiencia de surfactante y la anatomia pulmonar subdesarrollada.”
(Hermansen & Lorah, 2017). Los recién nacidos con enfermedad de membrana hialina o
SDR manejan altas presiones en la arteria pulmonar que produce un claro corto circuito de
derecha a izquierda e hipoxemia grave, algunos de estos casos evolucionan a una forma
de HPPRN.

6. Consumo materno de antiinflamatorios no esteroideos.

En los neonatos la HPPRN esta intrinsecamente vinculada al desarrollo pulmonar,
incluyendo la influencia prenatal y posnatal temprana. Algun estudio ha encontrado
asociacion con el tabaquismo materno y el consumo de antiinflamatorios no esteroideos
durante el embarazo, otros estudios no han encontrado tal relacion. Asi como el consumo
de antidepresivos especificamente el grupo perteneciente a los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina como la fluoxetina la cual se ha reportado como causante de

remodelacién vascular pulmonar y mala oxigenacion pulmonar y desarrollo de HPPRN.

HPPRN secundario al cierre prematuro del conducto arterioso en el Utero, debido a la
ingesta de farmacos durante la gestacion, como los antiinflamatorios no esteroideos y los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina semejante a lo descrito anteriormente

en la HPPRN primaria, pueden aparecer cambios estructurales en los vasos pulmonares
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durante el periodo fetal, ocasionando un cuadro de hipertensién pulmonar que persiste en

la vida posnatal. (Gomez, Salgado, & Arndez, 2016)

En los hijos de madres que han consumido acido acetilsalicilico durante la gestacién se han
demostrado niveles plasmaticos de salicilatos mayores en los que presentan HPPRN sin cortocircuito
en el conducto arterioso que en los nifios con HPPRN que presentan esta comunicacion entre los dos

sistemas circulatorios, pulmonar y sistémico. (Gomez, Salgado, & Arnaez, 2016)

7. Otros mecanismos

La hipertensién pulmonar persistente del recién nacido entre las vasculopatias mas
rapidamente progresivas y potencialmente mortales, es un trastorno de la transicién
vascular de la circulacion fetal a la neonatal, que se manifiesta como insuficiencia
respiratoria hipoxémica. La HPPRN representa una via comun de lesion vascular activada
por numerosas tensiones perinatales: hipoxia, estrés por frio y lesion pulmonar directa.
Causas metabdlicas como hipoglucemia, hipocalcemia, acidosis metabdlica. Por
disminucién de numeros de vasos pulmonares como hernia diafragmatica congénita,

sindrome de Potter y quistes pulmonares. (Gasque, 2012)

C. Fisiopatologia

la HPPRN puede ser secundaria a enfermedades del parénquima pulmonar; como el
sindrome de meconio, el SDR, neumonia, sepsis, mala adaptacion de la vasculatura
pulmonar; vasculatura pulmonar remodelada aun con parénquima pulmonar normal;
hipoplasia pulmonar que puede ser secundario a oligohidramnios o hernia diafragmatica
congénita u obstruccion intrinseca entre la que destaca la policitemia con hiperviscosidad.
Los neonatos que sufren interrupcion de la transicién circulatoria normal debido a estos
factores hace que no se resuelva la hipertension fetal y conduce a la persistencia de la

hipertensién pulmonar fetal.

La persistencia de la circulacion fetal, con cortocircuito de derecha a izquierda a través del
conducto arterioso persistente y del agujero oval después del nacimiento se debe a que la
resistencia vascular pulmonar es demasiado alta. La RVP en el feto se encuentra

normalmente aumentada en relacion con la presion sistémica fetal o la pulmonar postnatal.
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Este estado fetal favorece normalmente el paso de sangre venosa umbilical oxigenada a la
auricula izquierda (y al encéfalo) a través del agujero oval, con lo que se evita el paso por
los pulmones al derivarla a través del conducto arterioso que lleva la sangre a la aorta
descendente. Después de nacer, la RVP suele disminuir con rapidez por la vasodilatacion
que produce el llenado aéreo de los pulmones, la elevacion de la PaO2 postnatal, la
disminucién de la Paco2, el aumento del ph y la liberacién de sustancias vasoactivas.
(Kliegman, Stanton, & al., 2016)

La HPPRN es una patologia de todo el sistema circulatorio pulmonar, por tanto, la
patogénesis es compleja y multifactorial y es producto de la interacciéon del medio ambiente,
la susceptibilidad genética y factores adquiridos que incluyen el estrés hemodinamico y
oxidativo, la inflamacion, hipoxia, y la alteracion en la produccién de factores de crecimiento,
entre otros. En los neonatos la HPPRN esta intrinsecamente vinculada al desarrollo
pulmonar, incluyendo la influencia prenatal y postnatal temprana.

Estudios experimentales han informado acerca de la presencia de células endoteliales
circulantes o células progenitoras endoteliales, en etapas tempranas del desarrollo
pulmonar. Estas células podrian ser marcadores potenciales de la enfermedad vascular
pulmonar en neonatos con HDC o marcadores de riesgo o de severidad de la HPPRN. Las
células endoteliales circulantes migran desde la médula 6sea a la circulacién periférica y al
pulmén, donde contribuyen a la reparacion del endotelio lesionado y ayudan a restaurar la

integridad del pulmon.

La remodelacién vascular es responsable del componente no vasoactivo de la HPPRN
originado por la hipoxia intrauterina. Para contrarrestar el aumento de RVP producido por
la hipoxia, el pulmén induce angiogénesis de su lecho capilar para reducir las resistencias

vasculares y mejorar la perfusion vascular. (Golombek, Sola, & Lemus, 2017)

1. Mala adaptacién neonatal por lesion aguda
Se conoce cOmo una adaptacion estructural de los vasos pulmonares incorrecta tras el
nacimiento puede conducir al desarrollo de una situacion de HPPRN mediante diversos

mecanismos: subdesarrollo de los vasos pulmonares, o a pesar de un desarrollo estructural
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adecuado, existe una respuesta deficiente a los mediadores vasculares. (Gémez, Salgado,
& Arnaez, 2016)

En 80% de los neonatos la HPP es secundaria a vasoespasmo de la arteria pulmonar como
consecuencia de hipoxia severa aguda, hipercapnia y/o acidosis por enfermedad
parenguimatosa pulmonar (SAM, SDR) o asfixia perinatal. Las sustancias vasoactivas
neural, humorales y mediadores lipidicos de la inflamacién pueden contribuir a la patogenia

de este sindrome en respuesta a la hipoxia, acidosis o0 ambas. (Gasque, 2012)

En la neumonia y sepsis de origen bacteriano los mecanismos desencadenantes pueden
ser debidos a depresién miocardica mediada por endotoxinas, 0 a vasoespasmo pulmonar
asociado con niveles de tromboxanos y leucotrienos. (Gasque, 2012)

2. Muscularizacion excesiva

Se produce un aumento del grosor del musculo, asi como acumulacién excesiva de matriz
extracelular en la capa media de las arterias pulmonares y extension de las capas del
musculo liso hacia arteriolas pulmonares periféricas y arterias intraacinares, por lo general

no musculares, secundarias a la hipoxia fetal crénica.

La hipertrofia de la capa media produce una disminucion de la luz del vaso y disminuye la
respuesta vasodilatadora pulmonar. En estudios experimentales también se ha demostrado
la aparicién de estos cambios tras hipoxemia o acidosis grave. (Gémez, Salgado, & Arnéez,
2016)

3. Hipoplasia pulmonar

Una de las causas de HPPRN involucra patologia estructural como la hipoplasia del lecho
vascular pulmonar, como por ejemplo la hernia diafragmatica congénita que es una
anomalia del desarrollo diafragmatico que permite que las visceras abdominales entre en
el térax y compriman el pulmén, lo que dificulta el crecimiento. Aunque la HPPRN se
considera tradicionalmente una enfermedad de los recién nacidos a término y prematuros

tardios, se diagnostica cada vez mas en los recién nacidos extremadamente prematuros.
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Un caso de ello son los neonatos prematuros que nacen con restriccion del crecimiento
fetal, distrofia toracica u oligohidramnios por displasia renal, como ocurre en el sindrome de
Potter o debido a la ruptura prolongada de membranas con diversos grados de hipoplasia

pulmonar tienen mayor riesgo de desarrollar hipertension pulmonar.

La HP asociada con la hernia diafragmatica congénita (HDC) se caracteriza por una extensa
Muscularizacién de los vasos, que se nota al principio de la gestacion. Esto indica que las anomalias
estructurales comienzan a desarrollarse cuando el pulmén esta muy inmaduro. (Mous, Kool, Wijnen,
Tibboel, & Rottier, 2018)

Los neonatos con hernia diafragmatica congénita e hipoplasia pulmonar pueden presentar
HPPRN a consecuencia de disminucién del area de corte transversal del lecho vascular
pulmonar o hipodesarrollo y aun incremento de la reactividad de los vasos pulmonares a la

hipoxia. (Gasque, 2012)

4, Lesion obstructiva del lecho vascular.

El puimén de esta categoria presenta un ndimero y estructura normal de vasos. Sin
embargo, existe una restriccion del flujo sanguineo pulmonar causado por alteraciones en
la viscosidad de la sangre como la policitemia o por un drenaje pulmonar anémalo. En
diversos andlisis anatomopatol6gico de nifios afectados de HPPRN primaria o secundaria,
sepsis 0 sindrome de aspiracion de meconio, se ha demostrado la existencia de

microtrombos en los vasos pulmonares mas distales.

Se ha propuesto que la presencia de estos microtrombos pulmonares puede estar originada
por una situacion de hipoxia intrauterina (modelo de HPPRN tras producir oclusion
intrauterina del cordon umbilical), asi como por la existencia de sustancias vasoactivas y
proagregantes presentes en el liqguido amnidtico tefido o no de meconio. En estas
situaciones se induce a través de la via del tromboxano A2 tanto la constriccion vascular
como la agregacion plaguetaria. En apoyo a este hecho, se ha confirmado la existencia de
HPPRN en nifios que nacen con liquido amniético meconial, pero sin haberlo aspirado.
(Gomez, Salgado, & Arnaez, 2016)

Algunas de las cardiopatias congénitas que se asocian a HPPRN se pueden mencionar a

las cardiopatia congénita obstructiva del lado izquierdo como la atresia mitral, sindrome del
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corazon izquierdo hipoplasico, coartacion critica de la aorta, la conexién venosa pulmonar
anomala total con obstruccién y la estenosis de la vena pulmonar pueden presentarse con

diversos grados de hipertension venosa pulmonar. (Mathew & Lakshminrusimha , 2017)

D. Manifestaciones clinicas

Los signos de dificultad respiratoria poco después del nacimiento pueden atribuirse a
diferentes patologias pulmonares o simplemente a transicion alterada a la vida extrauterina.
Las manifestaciones clinicas dependen de la patologia asociada, ya sea idiopética o
secundaria. Conocer los factores de riesgo prenatales a los que estuvo expuesta la madre,
es de utilidad describirlas en la historia clinica, pues servira para reconocer facilmente el
cuadro de HPPRN.

El signo clinico predominante es la cianosis que se acompafa de grados variables de
dificultad respiratoria con taquipnea y taquicardia. Inicialmente presentan cianosis
intermitente que luego puede ser persistente y progresiva. “Cuando un recién nacido tiene
dificultad respiratoria acompafiada de oxigenacién labil (que se caracterizd por cambios
intermitentes de coloracién de rosados a cianGticos en minutos) e hipoxemia debe
sospecharse en HPPRN”. (Diaz, Sandoval, Vélez, & Carrillo, 2003)

También manifiestan amplias oscilaciones de la presion de oxigeno y saturacion de oxigeno
durante el llanto, la estimulacién, o procedimientos como aspiracion, pasaje de sondas,
inyecciones o cambios de posicién del neonato. Aunque este signo se sefala como
patognomaonico, es posible que se encuentre en casos con enfermedad parenquimatosa

pulmonar grave, sobre todo cuando hay cierto desequilibrio entre la ventilacién y perfusion.
Los nifios con HPPRN secundaria a aspiracion de meconio, neumonia por estreptococos

del grupo B, hernia diafragmética o hipoplasia pulmonar suelen manifestar cianosis, quejido,

aleteo, retracciones, taquicardia y shock. Puede producirse afectacion multiorganica.
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A la auscultacién cuidadosa puede encontrarse ruidos cardiacos anémalos, latido precordial
prominente y desdoblamiento simple del componente pulmonar del segundo ruido cardiaco,

el cual puede ser intenso y puede desaparecer cuando hay resolucion del HPPRN.

En la mitad de los casos se encuentra un soplo sistélico de eyeccion en el borde esternal
inferior izquierdo, debido a regurgitacién tricuspidea y en los casos graves se observan
datos de mala perfusibn y tension arterial sistémica disminuida secundaria a las
complicaciones de la HPPRN ya sea por isquemia miocérdica, alteracion funcional de los
musculos papilares con insuficiencia tricuspidea y la alteracion biventricular que pueden
originar shock cardiogénico con disminucion del flujo sanguineo pulmonar, exacerbando la

perfusion tisular y el aporte de oxigeno. (Kliegman, Stanton, & al., 2016).

E. Diagnoéstico

En un recién nacido hipoxémico, es de suma importancia diferenciar la cardiopatia
congénita cianética de la HPPRN. La evaluacion inicial debe incluir una historia clinica 'y un
examen fisico completo, medicion de la saturacion de oxigeno preductal y postductal,
radiografia de torax, ecocardiograma y pruebas de gases en sangre arterial.

Debe sospecharse HPPRN en todos los recién nacidos a término con cianosis, con o sin
antecedentes de sufrimiento fetal, retraso del crecimiento intrauterino, liquido amniético
tefiido de meconio, hipoglucemia, policitemia, hernia diafragmatica, derrames pleurales y

asfixia al nacer.

En vista de la dificultad para diferenciar, desde un punto de vista clinico, la HPPRN de una
cardiopatia congénita ciandégena y de enfermedades parenquimatosas pulmonares graves,
tienen importancia critica hacer el diagnéstico antes de iniciar el tratamiento. Este debe
considerarse en todo neonato cianético que presenta hipoxemia e incapacidad para
mantener una saturacion de oxigeno normal, a pesar del manejo con fraccion inspirada de
oxigeno (FiO2) al 100%.
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1. Radiografia

Los estudios de imagenes pueden ser valiosos para hacer el diagnéstico de la HPPRN, una
radiografia de térax puede mostrar campos pulmonares oligohemicos en la HPPRN primaria
y ser (til para diagnosticar la enfermedad pulmonar. “La radiografia del térax es usualmente
normal en la HPPRN idiopatica y asociada a asfixia o puede haber una leve o moderada
cardiomegalia con disminucién del flujo sanguineo pulmonar” (Puthiyachirakkal & Mhanna,
2013).

En los casos en que hay afectacion del parénquima pulmonar, los hallazgos radiologicos
son variables y no correlacionan con la gravedad de la hipoxemia. “En la HPPRN asociada
a neumonia o hernia diafragmatica congénita, muestra opacificacion del parénquima e
intestino y/o higado en el torax, respectivamente” (Sharma, Ram, Narayan, & Chauhan,
2011)

2. Ecocardiograma

La ecocardiografia integral (bidimensional, color y Doppler) es una prueba basica para la
evaluacién no invasiva de la hemodinamica pulmonar que incluye la estimulacion de la PAP,
esta indicada cuando existe una sospecha de HPPRN para excluir una cardiopatia

congénita.

La hipertension pulmonar manifiesta un perfil hemodinamico, lo caracteriza un aumento de
la RVP que da lugar a una PAP alta, un cortocircuito de derecha a izquierda ductal y/o
auricular, y una disfuncién ventricular derecha e izquierdo en casos graves. Esto lleva a
insuficiencia sistolica y diastélica del ventriculo derecho secundaria a un aumento de la
postcarga, disminucion del volumen sistélico del ventriculo derecho y del llenado del
ventriculo derecho, disminucién del flujo sanguineo pulmonar con desajuste entre
ventilacion y perfusion, dilatacion del ventriculo derecho que causa un ventriculo izquierdo
en forma de D su respectiva disminucién de la precarga, disminucion del volumen sistélico
del ventriculo izquierdo, derivacion de derecha a izquierda a través del conducto arterioso

y el forman oval. (Boode, Singh, Schubert, Saboya, & Sehgal, 2018)

La ecocardiografia realizada por un especialista es util para hacer el diagnostico, clasificar

la gravedad, determinar la necesidad de terapia especifica o0 de apoyo, monitorear la
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respuesta al tratamiento y posteriormente su destete racional. Una vez que el diagndstico
de HPPRN se confirma mediante ecocardiografia, el curso clinico y los efectos de las
intervenciones médicas pueden monitorearse utilizando ecocardiograma con énfasis en: la
presion arterial pulmonar y PVR, rendimiento del miocardio, y derivacion a través del
conducto arterioso y foramen oval abierto (Boode, Singh, Schubert, Saboya, & Sehgal,
2018)

a) Ecocardiografia bidimensional con Doppler color

La ecocardiografia en tiempo real combinada con los estudios del flujo con Doppler son de
suma utilidad para evaluar una HPPRN. Con el ecocardiograma Doppler color se puede
establecer el diagndstico definitivo de HPPRN. El nivel de cortocircuito se puede delinear
claramente y se puede definir la direccién y el nivel del shunt de derecha a izquierda en el
DA, FO, o ambos. La magnitud de la hipertensién pulmonar puede estimarse con base a la
velocidad de sangre regurgitada en la valvula tricispide o pulmonar en 80% de los casos.
Por otra parte, el ecocardiograma provee también informacion especifica acerca de la
integridad estructural del corazén. (Jone & Dunbar Ivy, 2014)

La ecocardiografia bidimensional proporciona una evaluacién cualitativa y cuantitativa de la
gravedad de la HPPRN, el beneficio de este estudio permite determinar los cambios
morfolégicos y funcionales ocasionados por la hipertension pulmonar, de las cuales se
pueden mencionar a la dilatacién de la auricula derecha, disminucién de la distensibilidad
y disfuncién diastélica del ventriculo derecho. Ademas, se puede utilizar para la evaluaciéon
hemodinamica, y asi mejorar la terapéutica con base a nuevas observaciones. (Jone &
Dunbar lvy, 2014)

Hallazgos ecocardiograficos
Los hallazgos ecocardiogréaficos han demostrado segun los datos que, una presion arterial
pulmonar mayor de 20 mmHg, evidencia de cortocircuito de derecha a izquierda a través
del ductus arterioso persistente, foramen oval o ambos, sugiere HPPRN. Ademas, los
indicadores sugestivos del aumento de la presién de la arteria pulmonar son: la
prolongacion de intervalo de tiempo sistélico ventricular derecho y el acortamiento del radio
de velocidad del flujo pulmonar. Un intervalo prolongado de tiempo sistolico ventricular
izquierdo es indicativo de disfuncién ventricular. (Ostrea, Villanueva, Natarajan, & Uy, 2012)
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El cortocircuito de derecha a izquierda tanto en CAP como en FOP sugiere un aumento de
PVR y extrapulmonar derivacion y probablemente se deba a HPPRN. La derivacion de
derecha a izquierda en el conducto arterioso y la derivacién de izquierda a derecha en el
FOP sugieren hipertension pulmonar con disfuncién ventricular izquierda y se observa a
menudo en HDC, asfixia y septicemia. En este contexto, la terapia vasodilatadora pulmonar
sola puede empeorar la oxigenacion al causar aumento de la congestion de liquidos en los

pulmones.

Entre los diversos métodos utilizados para medir la presion sistélica de la arteria pulmonar
(PSAP), la caida de presion a través del CAP es un método confiable. La PSAP “se puede
estimar midiendo la velocidad méaxima de la insuficiencia de la valvula tricispide con el uso

de la ecuacion de Bernoulli modificada”. (Boode, Singh, Schubert, Saboya, & Sehgal, 2018)

La estimacion de la presion arterial pulmonar sistdlica, a partir de la presion sistdlica ventricular derecha
(PSVD) se puede determinar gracias a la suma del gradiente de presion sistélica entre ventriculo
derecho y auricula derecha y la presion auricular derecha en ausencia de obstruccion en el tracto de
salida del ventriculo derecho, la PSVD es equivalente a la PSAP. La ecuacién de Bernoulli se realiza
mediante la siguiente formula (delta p = 4 x (ITv-max)2), siendo el gradiente de presion (delta p) y la
velocidad maxima del chorro de regurgitacion tricuspidea (ITv-max). (Pérez, y otros, 2019)

El método diagndstico consiste en identificar el chorro de IT usando Doppler color y
posteriormente el Doppler continuo permitira identificar la ITv-max. La velocidad maxima
del chorro de insuficiencia tricuspidea mayor a 2.8 m/s indica presiones pulmonares por

encima de la normalidad y por lo tanto es dato sugestivo de HPPRN. (Pérez, y otros, 2019)

b) Ecocardiografia modo M.

Si no se cuenta con el recurso de ecocardiograma bidimensional con Doppler es posible
hacer uso de otras técnicas de diagndstico como la ecocardiografia modo M o con medio
de contraste. Los hallazgos ecocardiograficos en esta modalidad para HPPRN son:
“Foramen oval y conducto arterioso permeables, aplanamiento del septum interventricular,
cierre mesosistolico de la valvula pulmonar, disminucion del tiempo de aceleracion del flujo
de la arteria pulmonar, abombamiento del septum interatrial al atrio izquierdo” (Gasque,
2012)
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En los casos graves de HPPRN, el paciente puede presentar un aplanamiento sistélico del
tabique interventricular a medida que la presion de la auricula derecha se acerca a la
presion sistélica del ventriculo izquierdo, lo que puede usarse para calcular el grado de
hipertensién pulmonar. La velocidad maxima del chorro de regurgitacion de la valvula
tricuspidea, cuando esta presente, proporciona una estimacién cuantitativa de la presiéon

sistolica del ventriculo derecho.

Del mismo modo, la direcciéon y la velocidad de un cortocircuito a través del CAP
proporciona una comparacion cuantitativa entre las presiones adrtica y de la arteria
pulmonar. En los casos avanzados, puede apreciarse un cortocircuito bidireccional o de

derecha a izquierda a través de un CAP, un agujero oval permeable, 0 ambos.

Sin embargo, la velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea tiene limitaciones en
presencia de disfuncion ventricular derecha, que puede ser una caracteristica de HPPRN
grave. En ausencia de regurgitacion tricuspidea, el aplanamiento del tabique ventricular
sistolico puede ser util para diagnosticar HPPRN, lo que indica si las presiones del ventriculo
derecho son mayores a la mitad o menor a la mitad de la presion sistélica del ventriculo
izquierdo. Los hallazgos ecocardiograficos de alteracién de la fraccién de eyeccion y del

volumen sistélico conllevan un mal pronéstico

3. Gases sanguineos arteriales

En estos neonatos se observa hipoxia progresiva que los lleva a hipoxemia persistente: con
PaO2 menor a 50 mmHg a pesar de FiO2 al 100%. La PaO2 puede disminuir al 100 a 40
mmHg en cuestion de minutos y puede desarrollarse acidosis mixta con pH menor de 7.25.
Pero es necesario un monitoreo cuidadoso de los gases en la sangre arterial, para calcular
el gradiente alveolo-arterial del oxigeno y el indice de oxigenacion (10), los que son Utiles
para valorar la gravedad en estos casos. Un indice de oxigenacién mayor de 25 indica una

enfermedad grave.

a) Pruebas gasométricas
Desde hace mas de dos décadas estas pruebas se han usado con la finalidad de establecer
un diagnaostico presuntivo de esta enfermedad, pero hasta la fecha no se ha establecido su

validez.
22



" ML TRICARE

e Prueba de hiperoxia
Esta prueba consiste en administrar concentraciones de oxigeno al 100% por 5 a 10
minutos, posteriormente la PaO2 es comparada con la PaO2 obtenida previamente. Un
incremento en la PaO2 > 150 mmHg sugiere enfermedad parenquimatosa pulmonar, pero
si la PaO2 no aumenta y el neonato persiste hipoxémico esto probablemente se debe a un
shunt verdadero de derecha a izquierda y el diagndstico diferencial se limita a cardiopatia

congénita ciandgena e HPPRN. (Ramirez, Marquez, Mufioz, & Yafiez, 2015)

e Diferencia de oxigenacion pre y postductal
En la HPPRN puede producirse un cortocircuito en el agujero oval, el conducto arterioso o
ambos. Cuando el cortocircuito ocurre exclusivamente en el CA los gases sanguineos
arteriales extraidos preductalmente (arteria radial derecha o temporal derecha) son
mayores que los gases postductales (umbilical o extremidades inferiores). Una diferencia
mayor de 15-20 mmHg debe considerarse significativa y una prueba negativa no excluye el

diagnéstico.

Esta prueba también puede realizarse con oximetria transcutanea. Se emplea dos
oximetros con un sensor colocado en la parte superior derecha de la parte toracica
(preductal) y el otro en la parte inferior izquierda del abdomen (postductal). Como alternativa
puede usarse el oximetro de pulso con un sensor colocado en el pulgar derecho (preductal)
y otro en el dedo grande del pie izquierdo (postductal). Una saturacién preductal mayor del
10% que la postductal sugiere un cortocircuito de derecha a izquierda por el conducto

arterioso (Gasque, 2012).

e Prueba de hiperventilacion hiperoxia
Esta prueba consiste en que “la administracion Fio2 al 100%, junto con un nivel de PaCo2
critico (20-25 mmHg) que se consigue a través de la hiperventilacion (frecuencia respiratoria
de 70 a 100 x min) durante 5 a 10 minutos. Si hay incremento acelerado en la PaO2 de 80
a 100 mmHg al disminuir la PaCO2 se considera que existe HPPRN”. (Arias & Narvaez,
2016) De lo contrario, puede tratarse de una cardiopatia congénita ciandgena. Actualmente

su uso se limita por el riesgo de barovolutrauma.
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4, Péptido natriurético cerebral

El diagnéstico de la HPPRN a menudo puede ser dificil de realizar, especialmente en un
entorno clinico en el que no se dispone facilmente de ecocardiografia pediatrica. Una
prueba no invasiva que pudiera diferenciar la HPPRN de otras enfermedades

cardiorrespiratorias seria de gran utilidad en el manejo temprano de la enfermedad.

El péptido natriurético de tipo cerebral (BNP) “es una hormona peptidica enddgena
secretada por los ventriculos cardiacos en respuesta al aumento de la tension de la pared
de las presiones ventriculares relacionadas” (Reynolds, Ellington, Vranicar, & Bada, 2004).
El BNP es un marcador fiable y facilmente disponible que contribuye al diagnéstico de
HPPRN, especialmente si no se dispone de un ecocardiograma.

En un estudio de cohorte realizado por Vijlbrief et al, publicada el 2011, demostraron que
“el nivel de BNP aumenta significativamente en pacientes con hipertensién pulmonar de
rebote después de la interrupcion del NO” (Vijlbrief, Benders, Kemperman, Bel, & Vries,
2011).

Mientras que en otro estudio de cohorte prospectivo en el que incluyeron a 3 grupos, el
primero grupo fue diagnosticado con HPPRN por criterios clinicos y ecocardiogréficos, el
segundo grupo habia sido diagnosticado con enfermedad respiratoria en quienes se
descart6 HPPRN, el tercer grupo no tenia ni enfermedad respiratoria y respiraba aire

ambiente.

Se encontraron niveles iniciales de BNP elevados en el grupo de HPPRN. Donde se
describen los hallazgos “los niveles de BNP estan elevados en pacientes con HPPRN, pero
no en pacientes con otras formas de dificultad respiratoria no asociadas con HPPRN,”
(Reynolds, Ellington, Vranicar, & Bada, 2004). Por lo que los niveles elevados de péptido
natriurético cerebral en recién nacido en término con dificultad respiratoria deben aumentar
la sospecha de HPPRN.

5. Otros hallazgos

Un analisis de sangre es util para identificar factores etiolodgicos responsables de la HPPRN,

un hemograma completo puede mostrar recuentos anormales de glébulos blancos y ayudar
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a descartar infecciones y puede mostrar policitemia. La glucemia y el nivel de calcio son

Utiles para descartar causas metabdlicas.

F. Diagnostico diferencial

El diagnéstico diferencial de la hipertensién pulmonar persistente del recién nacido incluye,
las cardiopatias congénitas cian6gena, como transposicion de las grandes arterias,
conexion venosa pulmonar anémala total obstruida, atresia tricuspidea y atresia pulmonar

con tabique ventricular intacto.

Enfermedad pulmonar parenquimatosa primaria, como neumonia neonatal, sindrome de
dificultad respiratoria, secuestro pulmonar e hipoplasia pulmonar que produce hipercapnia,
acidosis respiratoria y los cuadros etioldgicos que predisponen a HPPRN. La HPPRN puede
ocurrir de forma aislada o como resultado de cualquiera de los diagnésticos anteriores, con

la excepcidn de las lesiones cardiacas estructurales. (Tauber, 2019)

La hipertension arterial pulmonar es una complicaciébn comun de la cardiopatia congénita,
y la mayoria de los casos ocurren en pacientes con derivacion cardiacas congénitas. En
paciente con un cortocircuito de izquierda a derecha no corregido, el aumento de la presion
pulmonar conduce a una remodelacion y disfuncién vascular, lo que da como resultado un
aumento progresivo de la resistencia vascular pulmonar y un aumento de la presion en el

hemicardio derecho.

Eventualmente, puede surgir la reversion de la derivacion, con el desarrollo del sindrome
de Eisenmenger, la forma mas avanzada de hipertension arterial pulmonar asociada a
cardiopatia congénita (PAH-CHD). (D Alto & Mahadevan, 2012)

La prevalencia de PAH-CHD ha disminuido en los paises desarrollados en los ultimos afios
y el nimero de pacientes que sobreviven hasta la edad adulta ha aumentado notablemente.
Si bien ha habido avances en el manejo de la terapia en los ultimos afios, la PAH-CHD es
una condicion heterogénea y algunos subgrupos, como aquellos con sindrome de Down,

presentan desafios particulares.
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En un estudio prospectivo de una cohorte de nacimiento de nifios con sindrome de Down
nacidos entre 2003 y 2006 registrados por la Unidad de vigilancia Pediatrica Holandesa
(DPSU). Con el objetivo de evaluar la prevalencia de defectos cardiacos congénitos e
hipertensién pulmonar persistente del recién nacido en nifios con sindrome de Down (SD)
se afirma que entre las cardiopatias congénitas presentadas con mayor porcentaje de forma
descendente fue la comunicacién auriculoventricular, comunicacion interventricular y

conducto arterioso persistente.

La incidencia de HPPRN en el sindrome de Down fue del 5.2%, significativamente superior
a la de la poblacién general. En los recién nacidos con SD, se encontré no solo una
prevalencia de cardiopatia coronaria, sino también una alta incidencia de HPPRN.
(Weijerman, Van Furth, Van der Moore, Rammeloo, & Broers, 2010)

G. Complicaciones

Las complicaciones de la HPPRN pueden ser propias de la patologia por sobrecarga de
liquido de las cdmaras cardiacas, o distorsion de la ventilacion perfusion y las secundarias
a la ventilaciébn mecénica, ya sea por mecanismos de volutrauma, barotrauma o por efectos
de la toxicidad del oxigeno, “entre las propias de las patologias se describe: insuficiencia
cardiaca congestiva, encefalopatia hipdxica-isquémico, acidosis metabdlica, hemorragia
pulmonar, shock cardiogénico, insuficiencia renal. Y las secundarias a la ventilacion
mecénica son: neumotorax, disminucion del gasto cardiaco y displasia broncopulmonar”.
(Gbémez, Salgado, & Arnaez, 2016)

H. Tratamiento

1. Principios generales
Los principios generales de manejo para el recién nacido con hipertension pulmonar
persistente incluyen el mantenimiento de una temperatura corporal normal y la correccion

de electrolitos o glucosa y acidosis metabdlica.

La estrategia de tratamiento tiene como objetivo mantener una presion arterial sistémica

adecuada, disminuir la resistencia vascular pulmonar, garantizar la liberacién de oxigeno a
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los tejidos y minimizar el barotrauma inducido por niveles altos de oxigeno inspirado y
ajustes de presion alta del ventilador. Utilizando ventilacibn conservadora o gentil,

hiperventilacién, ventilacién de alta frecuencia oscilatoria y ECMO.

La perfusibn Optima se consigue al mantener volemia adecuada y un equilibrio
hidroelectrolitico y acido base adecuado y al conseguir la normotension sistémica y un gasto
cardiaco adecuado. La Dilatacion la arteria pulmonar y la reversién de cortocircuito de
derecha a izquierda utilizando hiperventilacion, alcalinizacion con bicarbonato de sonio y
vasodilatadores pulmonares como el Oxido nitrico, prostaglandinas, inhibidores de
fosfodiesterasa: sildenafil y milrinona.

2. Medidas generales y de sostén

El cuidado de los recién nacidos con HPPRN requieren atencion meticulosa a los detalles.
La monitorizacidn continua de la oxigenacion, presion arterial, perfusién, metabdlico y del
equilibrio hidroelectrolitico-acido base es critico en estos neonatos, medir la oximetria de

pulso, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, presién venosa central es fundamental.

Ademas, es importante que todos los que cuidan a los recién nacidos enfermos minimicen
el uso de procedimientos invasivos, evitar estimulos innecesarios, agitacién o llanto, la
estimulacion tactil, visual o auditiva deben ser minimas y la aspiracién de secreciones debe

efectuarse s6lo en casos muy necesarios.

Otras medidas generales a considerar de importancia son mantener el ambiente térmico
neutro ya que la hipotermia aumenta el consumo de oxigeno. Evitar la hipoxia es prioritario,
manteniendo la presion de oxigeno mayor de 60 mmHg y una saturacion de oxigeno mayor

de 90%. Evitar sobredistensién pulmonar.

Tratar la causa desencadénate es vital para la recuperacién del paciente, en situaciones
especiales como la presencia de HDC, es recomendable estabilizar al neonato y luego
intervenirlo quirdrgicamente, si se sospecha infeccién (neumonia o sepsis) se debe iniciar
manejo antimicrobiano previo a toma de cultivos. Esté indicado usar surfactante en casos
de distrés respiratorio, sindrome de aspiracion de meconio y neumonia, es aconsejable
corregir las alteraciones metabdlicas, el estado acido-base y mantener glicemia normal.
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El manejo hemodinamico incluye mantener la volemia y equilibrio hidroelectrolitico
adecuados, mantener la PVC de 6-10 cm H20, asi como la diuresis de 1-3 ml/kg/m/h,
niveles de sodio, potasio, calcio y magnesio en limites normales. La hormotensién sistémica
y el gasto cardiaco adecuado, ademas de llevar como meta una frecuencia cardiaca entre
120 a 160 latidos por minuto y una presion arterial media entre 50-60 mmHg. Esta indicado
utilizar soluciones cristaloides o coloides (albumina o plasma) si la presion venosa central
y la presion arterial estan disminuidas. Ademas, es aconsejable mantener hematocrito de
40 a 45. (Gasque, 2012)

3. Oxigenacion adecuada

Es imprescindible mantener una oxigenacion adecuada para evitar la hipoxia e hiperoxia.
El oxigeno es un potente vasodilatador pulmonar, por lo que los objetivos del manejo deben
evitar los descensos drasticos de la presion de oxigeno, y saturacién de oxigeno en valores
normales o ligeramente por encima de ellos, sin pretender una hiperoxia significativa. Es
recomendable individualizar el caso de cada paciente pues dependiendo de su condicion
sera el soporte a elegir en algunos nifios con HPPRN leve es suficiente la administracion
de oxigeno en concentraciones elevadas a través de un halo cefélico y otros requieren

manejo con presion positiva continua en la via aérea (CPAP).

4. Ventilacion mecanica

La intubacién endotraqueal y la ventilacibn mecéanica casi siempre son necesarias para el
recién nacido con HPPRN. El principal objetivo de la ventilacibn mecéanica debe ser
mantener la capacidad residual funcional normal mediante el reclutamiento de areas de

atelectasia, asi como evitar la sobreexpansion.

Ajuste la configuracién del ventilador para mantener una expansion pulmonar normal es
decir de aproximadamente 9 costillas en la radiografia de térax. La vigilancia del volumen
corriente y de la mecanica suelen ser Gtil para prevenir la sobreexpansion, que puede elevar

la PVR, agravar el cortocircuito de derecha a izquierda y aumentar el riesgo de neumotorax.

En los recién nacidos con enfermedad grave del espacio aéreo que requieren presiones
inspiratorias maximas altas (es decir mayor de 30 cm de agua) o presiones medias en las
vias respiratorias, considere la ventilacion de alta frecuencia para reducir los barotraumas
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y el sindrome de fuga de aire asociado. Cuando se usa ventilacién de alta frecuencia, el
objetivo debe seguir siendo optimizar la expansion pulmonar y la FRC y evitar la

sobredistension.

Una preocupacion frecuente es determinar el nivel objetivo de la presién de oxigeno arterial,
aungue la ventilacién hiperéxica continta siendo un pilar en el tratamiento de la HPPRN,
sorprendentemente se sabe poco acerca de que concentraciones de oxigeno maximizan
los beneficios y minimizan los riesgos. El uso de hiperoxia extrema en el tratamiento de la
HPPRN puede ser toxico para el pulmén en desarrollo, debido a la funcién de radicales de
oxigeno reactivos. (Tauber, 2019)

5. Sedacion
Los recién nacidos con HPPRN casi siempre requieren sedacion para minimizar la
agitacion, que puede aumentar la resistencia vascular pulmonar. Lo que a menudo se usa

son fentanilo o morfina en combinacién con una benzodiacepina. (Tauber, 2019)

6. Drogas inotrépicas

El soporte circulatorio éptimo es importante para mantener una perfusion adecuada y
maximizar la oxigenacion tisular. Debe evitarse la infusion rapida de soluciones coloides o
cristaloides, a menos que haya evidencia de agotamiento intravascular, ya que da como
resultado un mayor aumento en la presion de la auricula derecha que podria empeorar tanto
el cortocircuito de derecha a izquierda a nivel del forman ovale y la funcion sistélica del

ventriculo derecho.

De acuerdo con lo publicado en el segundo consenso de clinico de la sociedad
Iberoamericana de Neonatologia sobre el manejo hemodinamico del recién nacido, quienes

indican el uso de inotrépicos con las siguientes recomendaciones.

El apoyo inotrépico con dopamina, dobutamina y/o milrinona suele ser atil para mantener un gasto
cardiaco y una presion arterial sistémica adecuada. La dopamina se emplea en dosis de 4-7
mcg/kg/min. La dobutamina puede agregarse al manejo si la contractilidad cardiaca estd muy
disminuida. La adrenalina y norepinefrina se han usado en algunos casos y recientemente se ha
demostrado que incrementan la presién sistémica y pueden mejorar el gasto cardiaco en neonatos con

HPPRN. La hidrocortisona también.(Goldsmit, Lara, Golombek, Lemus, & Zambosco, 2011)
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7. Vasodilatadores pulmonares
La dilatacion de la vasculatura pulmonar y disminuir la relacién entre la presién arterial
pulmonar y la presion arterial sistdlica es fundamental y parte del objetivo del tratamiento.

En algunas condiciones esta indicado el uso de farmacos vasodilatadores pulmonares.

Oxido nitrico inhalado (iNO): el 6xido nitrico es una molécula de sefializacion derivada del
endotelio que es un dilatador rapido y potente del musculo liso vascular. “La principal
indicacion terapéutica del iNO es la hipertension pulmonar ya sea primaria o secundaria
(sindrome de distrés respiratorio, sindrome de aspiracion de meconio, hernia diafragmética
congénita, neumonia) o relacionada con cardiopatias congénitas”. (Fernandez, y otros,
2015).

A nivel comercial, se ha elaborado 6xido nitrico sintético, en forma de gas, que se puede
administrar inhalado, de forma que al llegar al alvéolo difunde rapidamente hacia la
musculatura lisa, produciendo una vasodilatacion selectiva en el territorio pulmonar

mejorando la relacion ventilacion perfusion.

Un beneficio importante para pacientes con HPPRN es que puede administrarse a través
de un ventilador debido a su bajo peso molecular. El tratamiento con iNO generalmente se
inicia cuando el indice de oxigeno esta entre 15y 25. Segun estudios realizados sobre esta
droga, mencionan que reduce la necesidad de soporte de ECMO, mientras que otros
aleatorizados mostr6 que comenzar el iNO en un punto mas temprano en el curso de la

enfermedad no disminuyd la incidencia de ECMO.

Las contraindicaciones incluyen cardiopatia congénita especificamente los que dependen
de los conductos permeables y disfuncion ventricular izquierda. El manejo de esta droga
debe ser por un especialista “Actualmente, la concentracion inicial recomendada de iNO es
de 20 partes por millén. Las concentraciones mas altas no son mas efectivas y estan
asociadas con una mayor incidencia de metahemoglobina y formaciéon de dioxido de
nitrdgeno.” (Sokol, Konduri, & Van Meurs, 2016) Una vez iniciada, el iINO debe retirarse

gradualmente para evitar la vasoconstriccion de rebote
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8. Vasodilatadores pulmonares sistémicos

Inhibidores de la fosfodiesterasa: Sildenafil, se ha informado que tiene éxito en el
tratamiento de pacientes con HPPRN, se ha empleado en el tratamiento de la hipertensién
pulmonar como vasodilatador pulmonar ya que “es un inhibidor selectivo de la
fosfodiesterasa 5, esta aumenta la guanosin monofosfato ciclico (GMPc) ocasionando
relajacion de la musculatura lisa de las arterias.” (Ledn, Arteaga, Leboreiro, & Bernardez,
2014).

El principal efecto del sildenafil oral en HPPRN es la disminucion de la resistencia vascular
pulmonar, la dosis recomendada por la asociacion espafiola de pediatria en HPPRN es de
1 a 2 mg/kg/dosis cada 6 horas via oral. (Asociacion Espafiola de Pediatria, 2020)

La milrinona es un inhibidor de la fosfodiesterasa 3 mejora la oxigenacion en neonatos con
HPPRN al causar vasodilatacion de la arteria pulmonar, sobre todo en el postoperatorio de
cardiopatias congénitas y HDC, ya que disminuye la HP y mejora el gasto cardiaco. A pesar
de que se ha utilizado en pacientes pediatricos y adultos, actualmente no esta licenciado
para su uso en HPPRN. (Golombek, Sola, & Lemus, 2017)

Otras drogas con efecto vasodilatador pulmonar que se ha usado con éxito ocasional como
las prostaglandinas, el nitroprusiato de sodio, la nitroglicerina, los bloqueadores de canales
de calcio (nifedipina), isoproterenol, hidralazina, los inhibidores de leucotrienos y el sulfato
de magnesio. Sin embargo, ninguno de estos medicamentos es un vasodilatador pulmonar

selectivo y aparte que tiene efectos sobre la circulacién sistémica. (Gasque, 2012)

0. Oxigenacion por membrana extracorpérea

La oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO) se ha utilizado como terapia de
rescate para apoyar a los recién nacidos con insuficiencia respiratoria grave. Es un método
que funciona como una derivacién o bypass cardiopulmonar y “Se usa como terapia de
rescate cuando la ventilacion con alta frecuencia y el 6xido nitrico inhalado o sildenafil
fracasan en el tratamiento de los neonatos graves con HPPRN” (Golombek, Sola, & Lemus,
2017).
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El principal objetivo del ECMO es brindar una adecuada oxigenacién y evitar dafio pulmonar

irreversible mientras la RVP disminuye y la hipertensioén pulmonar se resuelve.

Actualmente tras los avances en los nuevos tratamientos como el surfactante, el 6xido
nitrico y sildenafil ha reducido la necesidad de ECMO en pacientes con HPPRN, la
Asociacién espafiola de pediatria, menciona algunas indicaciones y criterios para su uso en
HPPRN.

En recién nacidos las indicaciones son, la hipertensién pulmonar persistente idiopatica y
secundaria, que incluye el sindrome de aspiracion meconial, la sepsis, heumonia y la
asfixia, y la hernia diafragmatica congénita. Utilizando los criterios de seleccion para ECMO
neonatal entre ellos:

a) Edad gestacional mayor a 34 semanas.

b) Peso al nacimiento mayor 2000 gr.

c) Ausencia de coagulopatia o sangrado incontrolable.

d) Ausencia de hemorragia intracraneal importante (mayor a grado 1).

e) Ventilacion mecanica menos de 14 dias,

f) enfermedad pulmonar reversible

g) Ausencia de malformaciones fetales.

h) Ausencia de malformaciones cardiacas mayor intratable.

i) Fracaso de todas las medidas del tratamiento médico. (Hofheinz & Cadanueva, 2012)

l. Pronéstico

Los avances recientes en el tratamiento y manejo de la HPPRN han ayudado a reducir la
morbilidad y mortalidad de esta enfermedad, sin embargo, la tasa de mortalidad sigue
siendo aproximadamente del 10% en lactantes con enfermedad moderada a grave, y es
mas alta en los lactantes con otras comorbilidades. Mientras que en un estudio de
investigacion realizado en Nicaragua describen en sus resultados que el 46 % de los

pacientes con HPPRN en estudio fallecid. (Berrios, 2017)

La supervivencia varia entre 70 y 80%. La resolucion espontanea de esta condicién puede

ocurrir a las 72 horas o bien varias semanas después del nacimiento. El pronéstico esta
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relacionado con el mecanismo desencadenante, en caso de hipoplasia pulmonar la
mortalidad llega a ser 40 a 70%, mientras que en los que es debida a vasoconstriccion la
mortalidad es de 10 a 20%. “Alrededor del 25% de los supervivientes presentan retrasos en
el desarrollo, problemas de audicion, neurologico, problemas cardiopulmonares,

discapacidades funcionales (lo que significa una menor capacidad para realizar actividades
fisicas) o una combinacién de los anteriores”. (Lattari Balest, 2021)
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V. OBJETIVOS

A. Objetivo general
Conocer la prevalencia y factores de riesgo asociada a hipertensién pulmonar persistente
del recién nacido en el Servicio de Cuidado Intensivo Neonatal del Hospital General de

Quetzaltenango del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social del afio 2019 al 2022.

B. Objetivos especificos

1. Identificar la prevalencia de casos de hipertension pulmonar persistente del recién
nacido.

2. Establecer las caracteristicas demograficas de los recién nacidos en estudio.

3. ldentificar las patologias asociadas a hipertension pulmonar persistente que presentaron
los recién nacidos.

4. Describir los factores prenatales, perinatales y postnatales asociados a la hipertension
pulmonar persistente del recién nacido.

5. Establecer el manejo terapéutico de los recién nacidos con hipertension pulmonar
persistente.

6. Identificar el tiempo expuesto al uso de oxigeno ambulatorio.

N

Conocer la condicion de egreso de los recién nacidos
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V. METODOS, MATERIALES Y TECNICAS

A. Tipo de estudio

Investigacién descriptivo retrospectivo.

B. Universo

Todos los pacientes ingresados a las Unidades de Cuidado intensivo Neonatal del Instituto

Guatemalteco de Seguridad Social del Hospital General de Quetzaltenango.

C. Poblacién

Pacientes con criterios diagnéstico de hipertension pulmonar persistente del recién nacido

ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal del Instituto Guatemalteco de

Seguridad Social del Hospital General de Quetzaltenango.

D. Criterios de inclusion y exclusién
1. Inclusién
a) Todos los recién nacidos ingresados a la Unidad de Cuidado Intensivo

Neonatal y alto riesgo en el periodo comprendido de abril 2019 a abril 2021.
b) Pacientes diagnosticados con hipertension pulmonar persistente del recién

nacido por ecocardiograma en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal y alto riesgo

2. Exclusion

a) Recién nacidos diagnosticados con cardiopatias complejas o cian6genos
como enfermedad de base en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal y alto riesgo.
b) Pacientes a quienes no se les encontrd el registro de los datos de HPPRN.
C) Pacientes ingresados en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal y alto

riesgo pero que no cumplen criterios diagnésticos de HPPRN.
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E. Variables
Definicion Definicion Tipo  de | Escala de | Instrument
Variables conceptual Operacional variable medicion | o de
medicion
Condicion Femenino (F) | Cualitativa | Dicotomic | Registro
organica, Masculino 0 del
Género masculina o (M) expedient
femenina, de e clinico
los animales
y las plantas
Peso medido >4000gr Cuantitativ | Ordinal Registro
en  gramos 2500-3999 gr | @ del
Peso del recién 1500-2499gr expedient
nacido al 1000-1499gr e clinico
momento del 500-999 gr
nacimiento,
La gestacion >42 SG Cuantitativ | Ordinal Registro
es el periodo 37-41 SG a del
de tiempo Pretérmino expedient
comprendido tardio 34- e clinico
entre la 36.6
concepcion y semanas
el nacimiento Pretérmino
Edad moderado
gestacional 31-33.6
semanas
Pretérmino
severo  28-
30.6
semanas
Pretérmino
extremo
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menor de 28
semanas
Es un método | Al minuto Cuantitativ | Ordinal Registro
de evaluacion | ¢  8-10 a del
de la|e 4-7 expedient
adaptacion y | e 0-3 e clinico
APGAR vitalidad del
recién nacido | A los 5 minutos
tras el e 8-10
nacimiento o 4-7
e 0-3
Enfermedade | ¢ Sepsis Cualitativa | Nominal | Registro
S de | ¢« Neumonia del
etiologias e Sindrome de expedient
diversas que Dificultad e clinico
causan Respiratoria
Patologias | €levacion de | Sindrome de
asociadas a | la resistencia Aspiracién de
HPPRN | vascular meconio
pulmonar 'y | o Asfixia
en perinatal
consecuencia | 4 Hernia
HPPRN. diafragmatica
congénita
Patologias en | ¢ Preeclampsi | Cualitativa | Nominal Registro
la a del
embarazada |e Diabetes expedient
Antecedentes | que genera | s Sepsis e clinico
maternos condicion e ITU
para e Vaginosis
desarrollar
HPPRN.
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Cardiopatia

materna
e Otras
patologias
maternas.
Proceso en el | Ecocardiograma | Cualitativa | Nominal Registro
que se | « Hipertension /numérica | del
identifica una pulmonar expedient
enfermedad ligera: PAPmM e clinico
por sus 25- 39mmHg
signos Yy | « Hipertension
sintomas. pulmonar
Diagnostico moderada:
PAPmM 40- 59
mmHg
e Hipertension
pulmonar
severa:
PAPmM mayor
a 60 mmHg
Sustancia e Sildenafil oral | Cualitativa | Nominal Registro
administrada | ¢ Sulfato de del
con fines Magnesio expedient
. terapéuticos | ¢ Oxido Nitrico e clinico
Manejo o
terapéutico de durar-1te. .I? » Ventilacion
hospitalizacio mecanica
HPPRN
n e Oxigenotera
pia
e Hidralazina
e Nifedipino
Complicacion | Agravamiento | ¢ DBP Cualitativa | Nominal | Registro
es de una | e  Neumotdrax del
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enfermedad o Insuficiencia expedient
de un cardiaca e clinico
procedimient congestiva
0 medico con (ICC)
una patologia Encefalopati
intercurrente. a hipdxica
isquémico
(EHI)
Acidosis
metabdlica
Shock
cardiogénico
Insuficiencia
renal
Retiro de un Vivo Cualitativa | Dicotomic | Registro
paciente de Fallecido 0 del
Condicién de | los servicios expedient
egreso de e clinico
hospitalizacio
n.
Periodo 1 mes Cuantitativ | Numérica | Registro
transcurrido 2 meses 0 del
Tiempo total desde su 3 meses expedient
con uso de e, .
) hospitalizacio Mayor o igual e clinico
oxigeno. n hasta caso a 4 meses
concluido.
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F. Proceso de investigacion

Se inici6 con la seleccion y definicion del tema después de conocer casos de HPPRN y su
importancia en la salud del neonato en el servicio de UCIN. A partir de la misma se plantea
el problema y se realiza una revision de lectura, tras solicitar el nimero de casos
diagnosticados al médico especialista, se revisa que existe la poblacién adecuada para
realizar la investigacion y la facilidad de acceder a las historias clinicas de los pacientes
para la recoleccion de datos pertenecientes a la institucion. Se plantean objetivos, métodos,
materiales y técnicas de investigacion, asi como la revisién de documentos de literatura
para fundamentar los conceptos basicos de HPPRN. Se realiza el protocolo de
investigacion el cual es revisado por el asesor y revisora de tesis, quienes después de
realizar correcciones la aprueban, la misma es presentada a la encargada de docencia del
Instituto mencionada quien después de revisar y brindar correcciones da visto bueno del
tema, se inicia con el tramite de solicitud para poder acceder a los datos y continuar con el
trabajo de investigacion, siguiendo el protocolo y normas establecidas. El tema es
autorizado por las autoridades de investigacion y docencia. Por lo que se inicia con la
revision de las historias clinicas para acceder a los datos del estudio usando una boleta de
recoleccién de datos, con la informacion obtenida se realiza la presentacion de resultados
a través de tablas y graficas de frecuencia y porcentaje, ya que el estudio fue descriptivo
retrospectivo, ante los datos expuestos se analizé y discuti6 comparados con otros estudios
relacionados al tema. Finalmente se realizaron conclusiones expresando los principales
hallazgos, guiados con base a los objetivos, se brindan recomendaciones dirigidas al
personal que labora en la UCIN, residentes, médicos de pregrado, enfermeras, y personas

involucradas con la atencion prenatal, perinatal y postnatal.

G. Aspectos éticos

La recoleccion de datos se realizara con el permiso de las autoridades respectivas y comité
de docencia. No se mencionaron los nombres de los pacientes a estudio. La informacion

serd utilizada como fuente para el desarrollo de la presente investigacion.
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VI. PRESENTACION DE RESULTADOS

A. Prevalencia
Tabla No.A.1
Prevalencia de hipertensién pulmonar persistente del recién nacido en la Unidad de
Cuidado Intensivo Neonatal
Casos con HPPRN 121
Total de pacientes ingresados en UCIN 1361

Fuente: boleta de recoleccion de datos
UCIN (Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal)

HPPRN (Hipertension pulmonar persistente del recién nacido

Férmula para determinar la prevalencia
Prevalencia = (Casos con enfermedad / Poblacion total de estudio) x 100
Prevalencia = 121/1361 x 100 = 8.89%

Interpretacién: en la tabla No.A.1, se observa que de la poblacién estudiada, del total de los
pacientes ingresados en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal que fueron 1361, se
registraron 121 casos con la enfermedad, siendo la prevalencia real en la poblacion de

8.89% de hipertensién pulmonar persistente del recién nacido.
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B. Caracteristicas demograficas

Grafica No.B.1

Distribucion de la poblacién segin género

N= 121

43%

57%

B Femenino ® Masculino

Fuente: boleta de recoleccién de datos

Interpretacion: en la gréfica No.B.1, se observa la distribucion de la poblacion estudiada
segun el género, en donde 69 fueron del género masculino que equivale al 57% y 52 fueron
de género femenino que equivale al 43%.
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Gréfica No.B.2
Distribucion de la poblacion segun la edad gestacional al nacimiento.

50% 46% N=121

45%
0,
40% 39%
35%
30%
25%
20%
15%
11%
10%
4%
5%

v

28 - 30.6 SEG 31-33.6 SEG 34 - 36.6 SEG 37-42 SEG
Pretérmino severo Pretérmino moderado  Pretermino tardio Adecuada edad
gestacional

Fuente: boleta de recolecciéon de datos

Interpretacion: en la gréfica No.B.2 se observa la distribucion de la edad gestacional al
nacimiento de la poblacién estudiada, la mayor cantidad present6 adecuada edad
gestacional siendo 56 pacientes lo que equivale al 46%; seguido de los comprendidos en
el rango de pretérmino tardio que fueron 47 pacientes que equivale al 39%; los
comprendidos en el rango de pretérmino moderado fueron 13 pacientes que equivale al
11% y la menor cantidad estuvo comprendido en el rango de pretérmino severo siendo 5

pacientes lo que equivale al 4% de la poblacién total.
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Grafica No.B.3

Distribucion de la poblacién segun el peso al nacer.

70 N= 121

60
50
40
30
20
. L
0 —
> 4000 gr 1000gr - 1499gr 1500gr - 2499gr 2500gr - 3999gr

Fuente: boleta de recoleccién de datos

Interpretacion: en la grafica NoB.3, se observa la distribucion de la poblacién segun el peso
al nacer, la mayor cantidad estuvo comprendido en el rango con peso de 2500 — 3999gr
con 59 pacientes lo cual representa el 49%; los que presentaron 1500 — 2499gr fueron 50
pacientes representando el 41%; los comprendidos en el rango de 1000 — 1499 fueron 11
pacientes lo que representa el 9% y la menor cantidad presenté mayor de 4000gr, siendo
1 paciente lo que equivale al 1% de la poblacion total.

44



" ML TRICARE

Tabla No.B.1
Resultados del test de Apgar al primer y quinto minuto en pacientes con diagnéstico de

hipertension pulmonar persistente del recién nacido

Frecuencia = Porcentaje

Al primer minuto 0-3 5 4%
4-7 31 26%
8-10 85 70%
Total 121 100%

A los 5 minutos 0-3 1 1%
4-7 26 21%
8-10 94 78%
Total 121 100%

Fuente: boleta de recoleccién de datos

Interpretacion: en la tabla No.B.1, se observa la distribucion de la poblacion segun el test
de Apgar al primer y quinto minuto de nacimiento de la poblacién, la mayoria de recién
nacidos presenté un adecuado resultado del test de Apgar con un rango de 8-10 al primer
y quinto minuto, siendo el 70 y 78% respectivamente, el puntaje de Apgar comprendido de
4 —7 al primer y quinto minutos presento 26 y 21% respectivamente y una pequefia cantidad
de pacientes presentdé un mal puntaje al primer y quinto minuto siendo el 4 y 1% del total

de la poblacién.
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C. Patologias asociadas a hipertension pulmonar persistente.

Gréfica No.C.1.
Patologias del recién nacido asociadas a hipertension pulmonar persistente.

Patologias asociadas a HPPRN  Frecuencia Porcentaje

Sepsis neonatal 67 55%
Sindrome de dificultad 60 50%
respiratoria

FOP 53 44%
Neumonia neonatal 46 38%
CAP 44 36%
Asfixia perinatal 20 17%
Sindrome de Down 7 6%
Sindrome de aspiracion de 5 4%
meconio

Hipoplasia pulmonar 4 3%
Hipoglucemia 3 2%
HDC 2 2%
Policitemia 2 2%
Endocarditis infecciosa neonatal 2 2%
Secuencia de Potter 1 1%

Fuente: boleta de recoleccion de datos
HDC (Hernia diafragmatica congénita)
CAP (Conducto arterioso persistente)

FOP (Foramen oval permeable)

Interpretacion: en la grafica No.C.4, se observa que la sepsis neonatal fue la patologia del
recién nacido que se present6 con mayor frecuencia estando presente en 67 pacientes;
seguido de sindrome de dificultad respiratoria presenté una frecuencia de 60 pacientes;
seguido de neumonia neonatal que se present6é en 46 pacientes seguido de foramen oval
permeable y conducto arterioso persistente presente en 53 y 44 pacientes respectivamente;
los casos con menos frecuencia fueron hernia diafragmatica congénita, policitemia,
endocarditis infecciosa neonatal presentes en 2 pacientes cada unay la secuencia de Potter

presente en un pacientes del total de la poblacion.
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D. Antecedentes prenatales y perinatales

Grafica No.D.1
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RPMO (Ruptura prematura de membranas ovulares)
VIH (Virus de la inmunodeficiencia humana)

ITU (Infeccion del tracto urinario)

Interpretacion: en la gréfica No.D.1, se observa que, el antecedente materno presente con
mayor frecuencia fue la infeccion del tracto urinario con 57 casos; seguido de la vaginosis
presente 26 casos; 24 casos de oligohidramnios; 20 casos de ruptura prematura de
membranas ovulares; 11 casos de trastornos hipertensivos; 4 casos de diabetes mellitus, 2
casos de VIH y en menor cantidad una frecuencia de 1 como antecedente de cardiopatia

materna.
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E. Diagndstico

Gréfica No.E.1
Distribucion de la poblacion segun resultados de la presion arterial pulmonar media por

ecocardiograma.
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Fuente: boleta de recoleccién de datos

Interpretacion: con base a los datos recolectados, se registro que 85 pacientes presentaron
HPPRN leve con una PAPm de 25- 39 mmHg lo que representa el 70%; 31 casos
presentaron HPPRN moderada con una PAPm de 40-59 mmHg lo que representa el 26%

y con frecuencia menor se registré 5 casos de HPPRN severa lo que representa el 4%.
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F. Manejo terapéutico

Grafica No.F.7
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Fuente: boleta de recolecciéon de datos

Interpretacién: con base a los datos recolectados, se registré que el manejo terapéutico
usado con mayor frecuencia fueron las medidas generales y de sostén en 121 casos
equivalentes al 100%, 121 pacientes necesitaron oxigenoterapia equivalente al 100%, 71
pacientes necesitaron soporte cardiovascular con inotropicos lo que equivale al 57%, en
65 casos hubo necesidad de utilizar ventilacibon mecénica equivalente al 54%, a 51
pacientes se les administré sildenafil equivalente al 42%, 40 pacientes recibieron
surfactante como tratamiento coadyuvante lo que equivale al 33%, 38 pacientes recibieron
Espironolactona como diurético lo que equivale al 31%, en 6 casos se registro el uso de
hidroclorotiazida y 6 pacientes recibieron hiperventilacion lo que equivale al 5% del total de

la poblacién.
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G. Complicaciones
Gréfica No.G.1
Complicaciones
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Fuente: boleta de recoleccion de datos
EHI (Encefalopatia hipdxico isquémico)
ICC (Insuficiencia cardiaca congestiva)

DBP (Displasia broncopulmonar)

Interpretacion: con base a los datos recolectados, se registro que de las complicaciones 40
pacientes padecieron displasia broncopulmonar representando el 33%, 32 casos de
acidosis metabdlica representando 26%, 10 casos de insuficiencia renal representando el
8%, 9 casos de encefalopatia hipoxica isquémico representando el 7%, 5 casos de shock
cardiogénico equivalente al 4%, 4 casos de insuficiencia cardiaca congestiva equivalente al
3% y un 66 pacientes no padecieron alguna complicacion del total de la poblacién en

estudio.
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H. Tiempo expuesto al uso de oxigeno

Tabla No.H.1

Tiempo total expuesto al uso de oxigeno

Tiempo total expuesto al uso de oxigeno Frecuencia Porcentaje
<1 mes 73 61%

1 -2 meses 22 18%

2 - 3 meses 15 12%

3 - 4 meses 5 4%

> 4 meses 6 5%

Total 121 100%

Fuente: boleta de recolecciéon de datos

Interpretacion: con base a los datos recolectados, se observa en la tabla No.H.1, se observa
una mayor frecuencia en el tiempo total expuesto al oxigeno menor a un mes siendo 73
pacientes que representa el 61%, 22 pacientes usaron el oxigeno 1 a 2 meses lo que
equivale a 18%, 15 pacientes necesitaron oxigeno de 2 a 3 meses lo que representa el
12%, 6 pacientes tuvieron la necesidad de utilizar el oxigeno mas de 4 meses

representando el 5% y 5 pacientes usaron el oxigeno por 3 a 4 meses.
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Condicion de egreso

Grafica No.l.1
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Interpretacion: en la grafica No.l.1 se observa la condicion de egreso, del total de la
poblacién 115 pacientes egresaron vivos lo que representa el 95% y 6 casos fallecidos lo
que representa el 5%.
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VIl.  ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se realizo el estudio titulado: Prevalencia y factores de riesgo asociado a hipertension
pulmonar persistente del recién nacido en el Servicio de la Unidad de Cuidado Intensivo
Neonatal del Hospital General de Quetzaltenango del Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social entre los meses de abril de 2019 a abril de 2022, con base a los resultados obtenidos
en la boleta de recoleccion de datos, se obtuvieron 121 casos de pacientes con diagndstico

de Hipertension pulmonar persistente del recién nacido.

En la Tabla No.A.1 se describe que la prevalencia de la hipertension pulmonar persistente
en recién nacidos ingresados en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal, en el periodo de
estudio fue de 8.89%. representado por 121 casos que presentaron la enfermedad, siendo
la poblacion neonatal ingresados en UCIN de 1361 pacientes en el periodo la investigacion.
Este dato se considera importante ya que, comparado con el estudio realizado por Rocha
G y Baptista M, en el afio, 2012, sobre hipertension pulmonar persistente de causa no
cardiaca en una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales en pacientes admitidos entre
1996 y 2010, con una poblacién de 6750, 78 pacientes tuvieron el diagnéstico de HPPRN
equivalente al 1.1%. (Rocha, Baptista, & Guimaraes, 2012).. Mientras que una revista
publicada por Soni M, Joshi PK, en el afio 2021, menciona que el 4% de todas las
hospitalizaciones en la unidad de cuidados intensivos neonatales especializada en
particular se debe a HPPRN (Soni, Pranay, & Shreya, 2021). La prevalencia del presente
estudio presenta una cantidad significativa, comparandolo con el estudio anterior, en fechas
actuales y los recursos que utiliza el IGSS, son de mayor facilidad detectar estos casos,
sumado a esto la cantidad de poblacién encontrada en un mayor intervalo de tiempo podria
explicar las diferencias de datos Por lo que indica o sugiere que la HPPRN es una

enfermedad comun del recién nacido ingresado en UCIN.

En la gréfica No.B.1 se describe que la mayoria de los pacientes con HPPRN con 69 casos
fue el género masculino a comparacion del género femenino que present6 52 casos. Segun
el autor Hernandez-Diaz, un estudio de tipo comparativo sobre factores de riesgo en

hipertension pulmonar persistente del recién nacido, demostré que el género mas frecuente
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es el masculino (Herndndez, Marter, & Werler, 2017). Lo que coincide con los resultados

de las caracteristicas demograficas representadas en las gréficas descrita

Con respecto al sexo, con base a la literatura existe diferencia en el sistema inmunitario
entre hombres y mujeres, teniendo el sexo femenino mecanismos hormonales y de
regulacién como las células Treg que pueden mediar la inflamacién y la remodelacion

vascular, por lo tanto, ejercen un efecto protector. (Ge, Zhu, & Zhang, 2020)

En la grafica No.B.2 se describe la distribucién de la poblacion segun la edad gestacional
al nacimiento, de 121 casos, el 46% siendo el mayor porcentaje de pacientes se encontro
entre las 37 a 42 semanas considerandose adecuada edad gestacional y 39% de los casos
estuvo en el rango de 34 — 36.6 semanas considerandose pretérminos tardios, 11%
estuvieron en el rango de 31 a 33.6 semanas como pretérminos moderados y 4% de la
poblacion fue pretérmino severo. Segun la autora Kate A. Tauber, en el afio 2019,
menciono que la HPPRN en los Estados Unidos se ha considerado que la patologia tiene
mayor presentacion en el recién nacido a término, aunque se reconoce cada vez mas en

los prematuros (Tauber, 2019).

Los resultados del estudio coinciden, ya que con base a la literatura a este rango de edad,
los recién nacidos presentan mayor grado de maduracion del lecho vascular, y al exponerse
a los efectos de la hipoxia y mecanismos mencionados anteriormente sufren hipertrofia de
la capa media de la vasculatura pulmonar, por lo que son mas predispuestos a padecer
HPPRN, ya se sabe que los mecanismos que podrian conducir a la HPPRN estan presentes
en el feto desde las 31 semanas de gestacion por lo que los recién nacidos muy prematuros
carecen de suficiente musculatura arteriolar para mantener una resistencia vascular

pulmonar elevada y prolongada después del nacimiento.

Alrededor de la mitad de los pacientes presentd un adecuado peso al nacer siendo 49%, el
41% de la poblacién registré bajo peso al nacer en un rango de 1500gr-2499gr, mientras el
9% de los recién nacidos presenté muy bajo peso al nacer y la menor cantidad presenté un
peso mayor de 4000gr representado por un paciente lo que equivale al 1 %. Con base a la
literatura, la HPPRN rara vez se observa en los recién nacidos con un peso
extremadamente bajo al nacer, debido a la carencia de desarrollo muscular arteriolar al
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igual que los recién nacidos prematuros, por lo que los datos coinciden con los resultados
del estudio. Los resultados se relacionan con la literatura debido a que la lesion es

meramente vascular.

A diferencia de un estudio publicado por Anales de la medicina Saudi, reporté un caso de
un recién nacido con extremadamente bajo peso al nacer que desarrollé HPPRN vy
respondié adecuadamente al Oxido nitrico, caso que se atribuye a una enfermedad
pulmonar (Al-Aliyan & Attas, 2014), por lo que es necesario considerar los problemas del

desarrollo pulmonar como un factor de riesgo en recién nacidos con bajo peso al nacer.

Con respecto a las patologias asociadas al recién nacido y en relacién con HPPRN se
analizan en la gréafica No.C.1 En este estudio la sepsis neonatal se presenté con mayor
frecuencia equivalente a 55.3%, seguido del sindrome de dificultad respiratoria con 49.5%,
la persistencia del foramen oval represent6 el tercer lugar con 43.8%, el segundo cuadro
infeccioso fue la neumonia neonatal, esta se presentd en 38% de la poblacion, el conducto
arterioso persistente estuvo en 36.4%, algunas patologias se presentaron con menor
frecuencia, las misma son estadisticamente menos frecuencia segun la literatura, como la
HDC vy la hipoplasia pulmonar presentes en 2 pacientes cada una. De acuerdo con el
estudio de los factores de riesgo y resultados de la hipertensién pulmonar persistente del
recién nacido en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Universitario Al-
Minya en Egipto, encontré que la causa mas comiun de HPPRN fue principalmente el
sindrome de aspiracion de meconio, la segunda causa de HPPRN fue la neumonia

congénita y la sepsis. (Hakeem & Salah, 2013)

La HPPRN puede ser una complicacion de la sepsis o la neumonia secundario a patégenos
neonatales comunes, como se describié anteriormente las endotoxinas bacterianas, la
liberacion de tromboxano, citocinas por efecto de vasoconstriccibn puede causar
hipertensién pulmonar. Por lo que este estudio coincide con los resultados y que la
presencia de estas patologias son factores de riesgo encontrados con frecuencia en

pacientes con HPP.

El sindrome de aspiraciébn de meconio es una de las patologias con mayor riesgo de
desarrollar hipertension pulmonar persistente, un estudio realizado en la sala de
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Neonatologia del Hospital Heodra-Leon, Nicaragua, en un estudio de factores asociados a
la Hipertensién Persistente en el Recién Nacido mostrdé que el SAM resulté con un Odss
Ratio (OR) de 15 siendo estadisticamente significativa, considerandose 15 veces de mayor
riesgo que otros factores de padecer HPPRN. Aunque los resultados de esta investigacion
descriptiva reporté el SAM con una frecuencia de 5 casos del total de la poblacion, se
considera un factor de riesgo, actualmente el monitoreo materno fetal por un equipo
multidisciplinario han guiado a identificar datos de pérdida de bienestar fetal o de hipdxia
fetal, las cuales han permitido la intervencion oportuna para evitar complicaciones en el
recién nacido, disminuyendo los casos de sindrome de aspiracion de meconio en la
poblaciéon, mencionando la misma con base a los datos encontrados en los resultados de
este estudio.

Los antecedentes maternos registrados con mayor frecuencia en pacientes con HPPRN
fueron, infeccién del tracto urinario con una frecuencia de 57 casos, 26 pacientes con
vaginosis, 24 casos con oligohidramnios, 20 pacientes con ruptura prematura de
membranas ovulares, 11 casos de trastornos hipertensivos y 4 pacientes con diabetes

mellitus.

Comparado con los resultados de esta investigacion, demuestra que la poblacién de estudio
tiene un numero elevado de antecedente infecciosos como infecciones urinarias vy
vaginales, de acuerdo con una revisién sistematica y un metanalisis sobre la carga de la
sepsis neonatal y su asociacion con la infeccion del tracto urinario prenatal entre los recién
nacidos admitido en Etiopia, encontré que la infeccion del tracto urinario prenatal se asocio
positivamente con la sepsis neonatal. (Alebachew, Yibeltal, & Sisay, 2021). Con base en lo
expuesto los antecedentes maternos presentados con mayor frecuencia en este estudio,
demuestra que pueden jugar un rol importante como desencadenante de patologias en el

recién nacido para el desarrollo de HPPRN.

Mientras que en un estudio realizado por la Universidad de Al-Minya en Egipto, encontrd
que la diabetes mellitus y la hipertension arterial representaron los factores maternos mas
frecuentes en los neonatos con hipertension pulmonar persistente, asi mismo el estudio
realizado en el area de Neonatologia del Hospital Heodra-Leon, Nicaragua, en un estudio
de factores asociados a la Hipertension Persistente en el Recién Nacido, describié que la
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preeclampsia es un factor de riesgo significativo con 3.8 OR. En esta investigacion la
preeclampsia tiene el quinto puesto en relacion a frecuencia de presentacion, por lo que

debe tomarse como dato estadistico importante.

Para el abordaje diagndstico, los pacientes que presentaron datos clinicos y de gasometria
sospechosos de HPPRN en los servicios de UCIN, el método diagndstico de eleccién
utilizado fue la ecocardiografia bidimensional Doppler, con el cual se obtuvieron los valores
de la PAPm, en la gréfica No.E.1, muestra que de 121 casos, 85 pacientes presentaron
una PAPm 25-39 mmHg considerandose como HPPRN leve, mientras que para HPPRN
moderado con una PAPm de 40-59 mmHg tuvo una frecuencia de 31 casos, y solo se
observaron 5 casos de HPPRN severa con una PAPm > 60 mmHg.

Un estudio sobre hipertension pulmonar persistente de causa no cardiaca en una Unidad
de Cuidados Intensivos Neonatales, realiz6 una revision retrospectiva de las historias
clinicas de los recién nacidos admitidos por HPPRN entre 1996 y 2010, de 6750 recién
nacidos, 78 tuvieron el diagnostico de HPPRN de causa no cardiaca, quienes realizaron el
diagndstico de HPPRN por hallazgos ecocardiograficos 2D, ademas de datos clinicos y
gases en sangre arterial, utilizando valores de PAPm para clasificar su gravedad, HPPRN
leve sila PAPm era menor de 40 mmHg, HPPRN moderada si estaba entre 40-60 mmHg y
grave si era superior a 60 mmHg, reportando 17.9% de casos leves, 30.7% casos
moderados y 51.2% de casos graves. Los resultados del estudio anterior varian por el
porcentaje mas alto en HPPRN grave contrario a esta investigacion, lo que podria atribuirse
a la causa encontrada con mayor frecuencia el cual fue hipoplasia pulmonar secundaria a
hernia diafragmatica congénita las cuales no responden adecuadamente a terapia

vasodilatadora estandar, mientras que en el presente trabajo fueron causas infecciosas

Los datos clinicos y de gasometria son utiles para sospechar en el diagnéstico, sin
embargo, por ser un problema vascular es necesario realizar en nuestro medio un
ecocardiograma el cual sigue siendo la herramienta de deteccion no invasiva mas
importante, con la misma se describe la clasificacion segun su gravedad por el valor de la

PAPmM asi como orientar al médico sobre la evolucion de la HPPRN.
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En la grafica No.F.1, se presenta el manejo terapéutico utilizado con mayor frecuencia en
los pacientes con HPPRN, siendo un total de 121 casos, la poblacion total recibié medidas
generales y de sostén, estas fueron correccion de hipotermia/fiebre, acidosis metabdlica,
electrolitos, mantenimiento de la presién arterial sistémica adecuada, frecuencia cardiaca,

minimizar estimulos innecesarios.

Otra medida terapéutica utilizada con mayor frecuencia fue la oxigenoterapia con 121
casos. En la Tabla No.H.1 se describe el tiempo total expuesto al uso de oxigeno, 73
pacientes estuvieron expuesto menos de 1 mes, corresponde al rango utilizado con mayor
frecuencia, seguido del 18% que utilizé el oxigeno de 1 a 2 meses, y 5% estuvo expuesto
a mas de 4 meses de oxigeno. Es importante mencionar que este grupo pertenecen a los
pacientes que utilizaron canula binasal, oxigeno con mascarilla simple y con alto flujo,
incluyendo los que requirieron ventilacion mecénica que fueron 65 pacientes equivalente al
54%. En el primer caso, mas de la mitad de casos uso menos tiempo de oxigeno, esto
puede indicar que tuvieron una evolucion favorable o mejor respuesta al tratamiento
médico, es necesario mencionar que el 70% de HPPRN fue tipo leve, y que esto sea un
dato importante a considerar con respecto a su evolucion, por el contrario, hubo una menor
cantidad de pacientes que utilizo el mayor intervalo de exposicién a oxigeno, como se
describieron también las patologias neonatales asociadas a la HPPRN en gran parte con
compromiso de las vias respiratorias, por lo que estos factores de riesgo tiene importancia

en la evolucion de la HPPRN.

Durante su estancia hospitalaria los pacientes requirieron soporte cardiovascular con
inotropismo para mejorar el estado cardiorespiratorio y ventilatorio, segun el historial clinico
la droga mas utilizada es la dobutamina, del total de pacientes 71 pacientes necesitaron
soporte cardiovascular con drogas inotropicas. 51 pacientes se les administro sildenafil, 40
pacientes necesito surfactante en casos de SDRA, 38 pacientes recibieron Espironolactona
como diurético, 6 pacientes recibieron hidroclorotiazida, y 6 casos recibieron

hiperventilacion.

De acuerdo un estudio descriptivo analitico sobre el uso de sildenafil en recién nacido con
hipertension pulmonar, realizado en el servicio de UCIN del hospital Juan José Arévalo
Bermejo del IGSS, describieron a una poblacion de 25 pacientes con HPPRN a quienes se
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les administro sildenafil, mencionando una eficacia del 84% tras una evolucion favorable,
iniciando con dosis de 0.5mg/kg incrementando por cada dosis hasta un maximo de 8 dosis,
demostrando ser efectivo hasta un 76%. (Godmez Henandez, 2013) Otro estudio realizado
menciona que el sildenafil es una alternativa eficaz en ausencia de 6xido nitrico inhalado,
el cual inician con un indice de oxigenacibn de 26 corroborando con evaluacion
ecocardiografia que después de 8 dosis de sildenafil con intervalo de 6 horas, evidencio
mejoria en aumento del porcentaje de PaO2 y descenso en el requerimiento de oxigeno.
(Bonino, Moraes, & Martinotti, 2005). Por lo que este estudio concuerda con los datos
descriptivos que la droga es eficaz para su uso de pacientes con HPPRN, y que su utilidad
dependera de los criterios clinicos, ventilatorios y hemodinamicos que utilicen los médicos

subespecialistas para el manejo terapéutico de la misma.

En la grafica No.G.1 se describe los datos de las complicaciones de pacientes que
presentaron HPPRN, segun el historial clinico alrededor de la mitad de pacientes no
presentaron ninguna complicacién en el seguimiento de consulta externa, de los 121 casos
evaluados el 33% de pacientes presentd DBP, 26% presento acidosis metabdlica como se
describe, 7% padeciéo de encefalopatia hipdxico isquémico, el 4% se registr6 shock
cardiogénico y 3% presento insuficiencia cardiaca congestiva. El autor Jastania, E. (2022),
realizo un estudio donde evalué a 56 pacientes con HPPRN ingresados en UCIN entre 2016
y 2020, excluyendo a los pacientes que no ingresaron en UCIN, de los cuales reportaron
complicaciones respiratorias en 30 pacientes con una tasa de 53.6% y 26 pacientes con
una tasa de 46.4% sin complicaciones. (Jastania, Algarni, & Abukhodair, 2022).
Comparandolo con los datos obtenidos, cerca de la mitad de la poblacién no se asociaron
con complicaciones, sin embargo, las altas presiones en la arteria pulmonar tienen efectos
a nivel respiratorio y ventilatorio, estas complicaciones puede tener secuelas a largo plazo
con la DBP que se reporta en 33%, la misma tiene factores vinculados en este estudio como
lo es la alta tasa de sepsis neonatal y el uso de oxigeno, por lo que consideramos
importancia el dato, de la necesidad de utilizar oxigeno y sus secuelas en los pacientes con
HPPPRN.

La condicién de egreso como se describe en la grafica No.l.1, 95% de la poblacién egreso
vivo siendo el total de 115 pacientes, mientras que el 5% fallecié un total de 6 casos. Segun
el articulo publicado recomendaciones del VI Consenso Clinico de la Sociedad
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Iberoamericana de Neonatologia para la Hipertension Pulmonar Persistente del Recién
Nacido (2017) la mortalidad reportada es de 10 a 20% y entre 10 a 50% especialmente en
paises en vias de desarrollo. (Golombek, Sola, & Lemus, 2017). El resultado de este
estudio reporta un valor menor de la mortalidad comparado a los descritos en la literatura,
por lo que las medidas y los cuidados de salud empleado por personal sanitario del IGSS
en los pacientes con HPPRN en UCIN ha llevado dar el resultado mencionado.
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VIIl.  CONCLUSIONES

1. Se identificé que la prevalencia de la hipertension pulmonar persistente del recién
nacido ingresados en la Unidad de Cuidado Intensivo fue de 8.8%.

2. Dentro de las caracteristicas demogréaficas, se logré establecer que el género
masculino presenté HPPRN con mayor frecuencia.

3. Los pacientes que presentaron HPPRN con mayor frecuencia fueron los recién
nacidos a términos.

4, Segun el test de Apgar al nacer al primer y quinto minuto, mas de la mitad los recién
nacido presentaron adecuada puntuacion, pero no se desestima los que nacieron con baja
puntuacién ya que se asocian con patologias neonatales vinculadas con HPPRN.

5. Se identific6 entre los factores postnatales que la patologia del recién nacido
asociada a HPPRN que se presentd con mayor frecuencia fue la sepsis neonatal y en
segundo lugar el sindrome de dificultad respiratoria.

6. Se determind entra los factores prenatales, que el antecedente materno que se
presentd en la mayoria de los casos de pacientes con HPPRN fue la infeccion del tracto
urinario seguido de vaginosis y entre los factores perinatales predominé el oligohidramnios
y la ruptura prematura de membranas ovulares.

7. Se identificé que el método diagnéstico utilizado fue el ecocardiograma en toda la
poblacion y que la mayoria de pacientes presentdé HPPRN leve (70%), con valores de la
PAPm entre 25 — 39 mmHg.

8. Dentro del manejo terapéutico se encontré que todos los recién nacidos recibieron
medidas generales y de sostén, asi como oxigenoterapia y que la mitad de pacientes
necesitaron ventilacibn mecanica con apoyo inotrGpico, el tratamiento vasodilatador
pulmonar especifico que se utilizo fue el sildenafil.

0. Se identificé que la complicaciéon a largo plazo mas frecuente fue la displasia
broncopulmonar pero que el 49.6% no present6 ninguna complicacion.

10. Se identificd que toda la poblacion utilizé oxigeno, predominando el tiempo de uso
del oxigeno con un periodo menos de 1 mes.

11. Se logré conocer que el 95% de los pacientes con HPPRN egresaron vivos.
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IX. RECOMENDACIONES

1. A los médicos residentes, en su labor continuar con la deteccion de pacientes que
presenten signos/sintomas, y datos de gasometrias sospechosos de hipertensién pulmonar
persistente del recién nacido. No desestimar asi los datos de gases sanguineos arteriales,
como hipoxia, oxigenacion labil o solo atribuirlo a una patologia que obstaculice realizar un
adecuado diagndstico.

2. Se sugiere, en pacientes con sepsis neonatal, sindrome de distrés respiratoria tipo
I/ll, sindrome de aspiracion de meconio, neumonia neonatal que presenten o persistan con
cuadros de hipoxia o inadecuada respuesta a las diferentes medidas terapéuticas, no dejar
de sospechar en posible caso de HPPRN, ya que estas patologias se asociaron con mayor
frecuencia con hipertension pulmonar persistente del recién nacido.

3. A los médicos obstetras encargados de consulta externa y emergencias brindar plan
educacional amplio a las gestantes de la importancia de llevar un control médico apropiado
y en caso de registrar factores de riesgo como infecciones urinarias, vaginosis,
oligohidramnios, trastornos hipertensivos, ruptura prematura de membranas ovulares,
diabéticas seguir con el protocolo de tratamiento apropiado y solicitar reconsultas para dar
un seguimiento optimo.

4, Continuar con la evaluacién por el subespecialista correspondiente, intensivista y
cardiélogo para el diagnéstico utilizando el método mas apropiado, el método no invasivo
mas importante y de facil acceso es un ecocardiograma, y ante la confirmacién se sugiere
dar seguimiento solicitando a cardiologia la realizacién de ecocardiogramas control, calcular
indice de oxigenacion (10), u otros parametros que sugieran clasificacién de gravedad.

5. A los Directores de Hospitales pertenecientes al IGSS, o al Ministerio de Salud
Publica y Asistencia Social, en su labor continuar con la mejora de los servicios hospitalario,
velar por el acceso de los pacientes al servicio de cardiologia, la misma que cuente con
equipos de diagnostico como, ecocardiograma. Que, con base a los resultados, la
implementacion de cardiologia y el seguimiento por especialistas en unidades intensivos,
los resultados de mortalidad fueron menores a la literatura.

6. A los médicos de pregrado en formacion, enfermeria y los que tenga acercamiento
a los pacientes, brindar las medidas y cuidados requerido, como la toma de signos vitales,

temperatura, frecuencia cardiaca, saturacién de oxigeno y presion arterial, teniendo en
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cuenta la minima manipulacion, y que ante cambios de las mismas reportar a el especialista
tratante y asi involucrarse en los cuidados de los pacientes con HPPRN.

7. Para finalizar, para un mejor seguimiento del estudio, se sugiere realizar mas
trabajos de investigacion con diferentes métodos que brinden informacién o valor

estadistico, con fines de que los resultados sirvan para un mejor servicio a la poblacién en
el servicio de UCIN.
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XI. ANEXOS
A. Cronograma de actividades.
2021 2022
Actividades Octubre | Noviembre | Diciembre | Enero | Febrero | Marzo | Abril | Mayo | Junio

Planificacion de la
investigacion

Anteproyecto

Planteamiento del
problema

Objetivos

Justificacion

Métodos, materiales y
técnicas a emplear

Delimitacién del marco
tedrico

Bibliografia

Anexos

Protocolo de investigacion

Planteamiento del
problema

Justificacion

Marco teérico

Objetivos

Métodos, materiales y
técnicas a emplear

Bibliografia

Anexos

Recoleccién de datos

Informe final de
investiagcion

Introduccién

Justificacion

Marco tedérico

Objetivos

Métodos, materiales y
técnicas a emplear

Presentacion de resultados

Andlisis y discusion de
resultados

Conclusiones

Recomendaciones

Bibliografia

Anexos
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B. Glosario de palabras

BNP
CPAP
CAP
ECMO
FSP
FiO2
FOP
GMPc
HDC
HPPRN
ITv-max
10
iNo
IGSS
mmHg
NO
PAH-
CHD
PSVD
PSAP
PAWP
PO2
PaO2
PCO2
PVC
PH
RVP
SDR
SD
SAM

Péptido natriurético de tipo cerebral

Presidén positiva continua en la via aérea
Conducto arterioso persistente
Oxigenacion por membrana extracorporea
Flujo sanguineo pulmonar

Fraccion inspirada de oxigeno

Foramen oval permeable

Guanosin monofosfato ciclico

Hernia diafragmética congénita
Hipertension pulmonar persistente del recién nacido
Velocidad méxima regurgitacion tricuspidea
indice de oxigenacion

Oxido nitrico inhalado

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
Milimetros de mercurio

Oxido nitrico

Hipertension arterial pulmonar asociada a cardiopatia
congénita

Presion sistdlica ventricular derecha
Presién sistélica de la arteria pulmonar
Presién en cufa de la arteria pulmonar
Presién de oxigeno

Presién arterial de oxigeno

Presién parcial de diéxido de carbono
Presion venosa central

Hipertension pulmonar

Resistencia vascular pulmonar

Sindrome de dificultad respiratoria
Sindrome de Down

Sindrome de aspiracion de meconio
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uw
UCIN
WSPH

Unidades Wood
Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal

Simposio Mundial de hipertension pulmonar
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C. Boleta recoleccion de datos

PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADO A HIPERTENSION PULMONAR
PERSISTENTE DEL RECIEN NACIDO EN EL SERVICIO DE UNIDAD DE CUIDADO
INTENSIVO NEONATAL DEL HOSPITAL GENERAL DE QUETZALTENANGO DEL
INSTITUTO GUATEMALTECO DE SEGURIDAD SOCIAL DE ABRIL 2019 A ABRIL 2022.

1. Datos demograficos
Edad gestacional Peso
> 42 SEG > 4000 gr
37-42 SEG 2500-3999 gr
34-36.6 SEG 1500-2499 gr
31-33.6 SEG 1000-1499 gr
28-30.6 SEG 500-999 gr
< 28 SEG

2. Puntaje del test de Apgar
ler. minuto 5to. minuto
0-3 0-3
4-7 4-7
8-10 8-10

3. Patologias asociadas a HPPRN

Sepsis neonatal
Neumonia

Sindrome de dificultad respiratoria
Sindrome de aspiracion de meconio

Secuencia de Potter
Foramen oval permeable
CAP

4, Antecedentes maternos

Trastornos hipertensivos

Diabetes

Sepsis

ITU

Policitemia

Vaginosis
Cardiopatia
COVID 19

Oligohidramnios
Polihidramnios

Género

Femenino

Masculino

Asfixia perinatal

Hernia diafragmatica congénita
Hipoglucemia

Hipoplasia pulmonar

Sindrome de Down

Otros
VIH
materna Otros
Ninguno
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5. Farmacos a los que estuvo expuesto la madre durante el embarazo.

Indometacina
Ibuprofeno
Naproxeno

6. Diagnostico.

Ecocardiograma
PAPmM 25 - 39 mmHg
PAPmM 40 - 59 mmHg
PAPmM > 60 mmHg
Cortocircuito de D-I

Aspirina

Anticonvulsivantes

Antidepresivos

Radiografia

Normal

Cardiomegalia leve

Cardiomegalia moderada

7. Manejo terapéutico de HPPRN
Sildenafil Oxigenoterapia
Sulfato de magnesio Inotropicos
Oxido nitrico Nifedipino
Ventilacion mecanica Hidralazina

Espironolactona

8. Complicaciones
DBP
Neumaotorax
ICC
EHI

9. Condicion de egreso

Vivo L

Acidosis metabodlica

Shock cardiogénico

Insuficiencia renal

Fallecido I:l

10. Tiempo total expuesto al uso de oxigeno.

<1 mes

1-2 meses

2-3 meses |:|

3-4 meses

Otros
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UNIVERSIDAD MESOAMERICANA
FACULTAD DE MEDICINA
INVESTIGACION

FORMATO PARA SOLICITAR APROBACION DE TEMA DE INVESTIGACION

YO, _Yeison Jeremias Hernandez Juéarez con nimero de
Carnet_201516174 , Teléfono:_59546619 actualmente realizando la rotacién de
practica de internado hospitalario en Hospital General de Quetzaltenango del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

SOLICITO APROBACION

para realizar investigacion del tema: _Prevalencia y factores de riesgo asociada a Hipertension

Pulmonar Persistente del Recien Nacido en el servicio de unidad de cuidado intensivo neonatal
del Hospital General de Quetzaltenango de Institudo Guatemalteco de Sequridad Social en el
periodo comprendido de enero 2018 a diciembre 2021

para el cual propongo como Asesor a: __Dr. Dagoberto Lopez

teniendo previsto que se lleve a cabo en __Hospital General de Quetzaltenango del Instituto

Guatemalteco de Seguridad Social
y abarcar3 el perlodo de _Noviembre 2021 a Abril 2022

de Noviembre de 2021
yﬂ?fnar‘esﬁdlante
Fecha entrega al estudiante
\ USO DE LA UNIVERSIDAD
TEMA TEMA AMPLIAF :
APROBADO RECHAZADO INFORMAGION |

OBSERVACIONES: ( ' \ /

I N =]

—
;__—-
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RESOLUCION No. CT-16-107-2021

ASUNTO: Solicitud del estudiante Hernandez Juarez Yeison Jeremias con carné nimero
201516174 para la aprobacion de su tesis titulada: “Hipertension Pulmonar Persistente”
Subtitulo: “Prevalencia y factores de riesgo asociada a Hipertensién Pulmonar
Persistente del Recién Nacido en el servicio de Unidad de Cuidado Intensivo
Neonatal, que se llevara a cabo en Hospital General de Quetzaltenango del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social”, abarcando el periodo de noviembre 2021 a abril
2022.

El Comité de Tesis de la Facultad de Medicina de la Universidad Mesoamericana, con
fundamento en el analisis de su propuesta de trabajo de tesis, APRUEBA el desarrollo de
la misma y en consecuencia:

RESUELVE:

1. Férmese el expediente respectivo con la propuesta presentada a consideracion;

2. Se nombra Asesor al Doctor Dagoberto Lopez.

3. Que, habiendo aceptado el Asesor, el estudiante proceda realizar el anteproyecto
de tesis.

4. Pase a Secretaria para la correspondiente notificacion y la entrega de copias al
profesional propuesto.

Para los usos legales que al interesado convengan se extiende, firma y sella la presente en
la ciudad de Quetzaltenango, a los treinta dias del mes de noviembre del dos mil veintiuno.

Dr. Jorge Antofji® Ram
Coordinador Haspitalari

Universidad M€ Universidad Megoamericana
Quetzaltenango Quetzaltenango

A

-“-.-“ii&'.ém:xtz
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Quetzaltenango, 30 de noviembre de 2021

Doctor
Dagoberto Lépez
Asesor

Deseandole éxitos en sus labores diarias, por medio de Ia presente le notificamos que, de
acuerdo a la solicitud presentada ante el Comité de Tesis de la Facultad de Medicina de |la
Universidad Mesoamericana, Sede de Quetzaltenango, por el estudiante Hernandez
Juarez Yeison Jeremias con carné numero 2015161 74, ha sido nombrado como ASESOR
del trabajo de tesis titulado: “Hipertension Pulmonar Persistente” Subtitulo:
“Prevalencia y factores de riesgo asociada a Hipertension Pulmonar Persistente del
Recién Nacido en el servicio de Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal, que se llevara
a cabo en Hospital General de Quetzaltenango del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social”, abarcando el periodo de noviembre 2021 a abril 2022.

, Por lo que agradecemos brindar el acompafiamiento correspondiente durante |a
realizacién del mismo.

Sin otro particular, me suscribo de usted,

Atentamente

Dr. Jo

Coordinad

Universidad Mesoamericana
uetzaltenango
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Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
Hospital General IGSS Quetzaltenango

Oficio DM No. 491-2022
Quetzaltenango 30 de agosto de 2022

Yeison Jeremias Hernandez Juarez
Carné 201516174
Universidad Mesoamericana

Respetable Estudiante Hernandez Juarez:

De manera atenta me dirijo a usted en referencia a nota sin nimero,
recibido en este Despacho el dia 25 de agosto de 2022, signada por su
persona, en la cual solicita autorizaciéon para realizar trabajo de Tesis
titulada “PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADO A
HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN NACIDO EN
EL SERVICIO DE LA UNIDAD DE CUIDADO INTENSIVO NEONATAL
DEL HOSPITAL GENERAL DE QUETZALTENANGO ABRIL 2019 A
ABRIL 2022”, en este Centro Asistencial.

Por lo antes expuesto me permito informarle que este Despacho autoriza
la realizacion de la Tesis titulado: “PREVALENCIA Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADO A HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE
DEL RECIEN NACIDO EN EL SERVICIO DE LA UNIDAD DE CUIDADO
INTENSIVO NEONATAL DEL HOSPITAL GENERAL DE
QUETZALTENANGO ABRIL 2019 A ABRIL 2022” el cual tendra un
tiempo estimado de dos meses (septiembre-octubre de 2022), siendo su
asesor Institucional, Doctor Dagoberto Lépez Santos, Cardidlogo Pediatra,
Hospital General de Quetzaltenango

Sin otro particular, me suscribo.

Atentamente,

C.c. Archivo
[cjed
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OFICIO CIRCULAR CIYD 144/2022
Quetzaltenango 11 de Octubre de 2022
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Gary Abraham Reyes Lépez RECIBI D O Q\‘\JJ
Jefe de Departamento Administrativo 14 00T 2012 ~ ‘ ,—\\J

Departamento de Capacitacion y Desarrollo
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Estimado Dr. Reyes:

Por medio de la presente traslado nota sin nimero de fecha 25 de Agosto de 2022, emitida por el
estudiante Yeison Jeremias Hernandez Juarez, Estudiante de La Universidad Mesoamericana, previo
a obtener grado de Licenciatura de Médico y Cirujano, solicitando sea autorizado realizar trabajo de
Investigacion en el IGSS Hospital Genera de Quetzaltenango cuyo tema sera “PREVALENCIA Y
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL
RECIEN NACIDO EN EL SERVICIO DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATAL DEL
HOSPITAL GENERAL DE QUETZALTNEANGO ABRIL 2019 A ABRIL 2022”, la cual tendra un
tiempo estimado de dos meses noviembre y diciembre en ia recoleccion de datos, siendo su asesor
Institucional el Doctor Dagoberto Lopez Santos Cardiélogo Pediatra de esta unidad.
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OFICIO CIRCULAR CIYD 160/2022
Quetzaltenango 16 de Noviembre de 2022

Lic. Orfa Nohemi Lépez
Encargada del Area de Estadistica
IGSS, Hospital General de Quetzaltenango

Estimada Licenciada el motivo de la presente es para informarle que en respuesta a la solicitud del
estudiante Yeison Jeremias Hernandez Juéarez que se identifica con DPI 2756491991109 De la carreara
de Medico y Cirujano de la “PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A HIPERTENSION
PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN NACIDO EN EL SERVICIO DE LA UNIDAD DE CUIDADO
INTENSIVO NEONATAL DEL HOSPITAL GENERAL DE QUETZALTENANGO PERIODO DE ABRIL DE 2019 A
ABRIL 2022”. Se le comunica que dicha investigacion cumple con los requisitos solicitados por la
institucion por lo que se solicita pueda brindar dnicamente la informacién especifica que se encuentra
en la boleta de recoleccién de datos que se adjunta a este oficio, y ningtn otro dato fuera de la boleta
aprobada, agradeciendo dicha informacién no sea entregada directamente al estudiante, y sea
trasladada a este departamento via correo electrénica a la  siguiente direccién
claudia.acevedo@igssgt.org para la verificacién e la misma.

Sin otro particular atentamente.
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OFICIO CIRCULAR CIYD 159/2022
Quetzaltenango 16 de Noviembre 2022

Bach.

Estudiante

Yeison Jeremias Hernandez Judrez
Carrera Medico y Cirujano
Universidad Mesoamericana

Estimado bachiller Hernéandez, en relacién a su solicitud presentada al Dr. Luis Aurelio Acevedo Ovalle
Director de unidad “E”, en oficio sin nimero con fecha 25 de Agosto de 2022, en la cual solicita
autorizacion para la realizacion del trabajo de Investigacion titulado “PREVALENCIA Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS A HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE DEL RECIEN NACIDO EN EL SERVICIO
DE LA UNIDAD DE CUIDADO INTENSIVO NEONATAL DEL HOSPITAL GENERAL DE QUETZALTENANGO
PERIODO DE ABRIL DE 2019 A ABRIL 2022” a realizarse en el Hospital General de Quetzaltenango.

Se le informa que dicha solicitud fue trasladada a Guatemala en Oficio Circular CIYD 144/2022 de fecha
11 de Octubre de 2022 para contar con el aval del jefe de Departamento Administrativo de Capacitacion
y Desarrollo, y que la misma ya cuenta con el aval correspondiente por lo que se le AUTORIZA la
realizacion del trabajo de investigacion antes mencionado, agradeciendo haber cumplido con los
requisitos solicitados hasta el momento y como dltimo requisito pueda llenar el convenio de
confidencialidad que se adjunta a esta nota, del cual quedara una copia archivada en este
departamento para los usos legales que se requieran.

sin otro particular.
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