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cQueées la
HTPP?

Sindrome de insuficiencia  respiratoria  aguda
caracterizado por la elevacion sostenida de Resistencia
vascular pulmonar (RVP) con Resistencia vascular
sistémica (RSV) normal o baja, ocasionada al nacer por
una falla en la relajacion de la vasculatura de |a arteria
pulmonar, lo que causa:

Hipertension pulmonar = shunt derecha —Izquierda,
Ductus arterioso (DA) vy del Foramen oval (FO)

Falta de aporte de oxigeno a los tejidos.

Falla cardiaca.

Varias Etiologias |



Vida intrauterina
- TRVP, RVS{,

- DAYy FO - shunt derecha a izquierda
- ventriculos en paralelo.

Arteriolas pulmonares

-Capa muscular periarteriolar

-Sensibles a oxigeno y variaciones de Ph:
** Hipoxia y acidosis =2 vasocontraccion

-Factores humorales
** Tromboxano (Tx) y Endotelina=>
vasoconstriccion

% Prostaciclina y Oxido Nitrico (ON) =
vasodilatacion

Nacimiento

-J RVP " RVS

- Patron de circulacion en serie.
- Oxigeno:

Prostaciclina — ON = Miocito
— Ventilacion y Shear- stress.

- Vasodilatacion

* Inversamente proporcional a la capa
muscular arteriolar (CM)

* CM se reabsorbe en periodo post natal.

- Demora?

- Mantiene grosor de la CM

- Estrechez de lumen.

- Arteriolas pulmonares + reactivas a estimulos
vasoconstrictores.



Etiologia y Fisiopatologia

-Enfermedades del parénquima pulmonar
- Sindrome aspirativo meconial (SAM) = con o sin asfixia
- Enfermedad por déficit de surfactante (EDS)

- Neumonia o sepsis ( mala adaptacién de la vasculatura pulmonar)

-Trama vascular pulmonar remodelada (alteracion del desarrollo) con parénquima pulmonar
normal.

-Hipoplasia pulmonar (bajo desarrollo) por:
- Oligohidroamnios

- Hernia diafragmatica congénita

- Obstruccion intrinseca (policitemia con hiperviscosisdad)



Cuadro |. Etiologia y fisiopatologia de la hipertension pulmonar persistente de los recien nacidos.

Mala adaptacion Mal desarrollo Hipodesarrollo
Fisiopatologia: Fisiopatologia: Fisiopatologia:
Vasculatura pulmonar normal Asociada con desarrollo anormal de las Disminucion del area de corte seccional de
paredes de las arteriolas pulmonares la vasculatura pulmonar e hipodesarrollo

condicionada por hipoxia cronica en utero  del pulmaon

Vasoconstriccion funcional de la AF, Ingesta de salicilatos o ibuprofeno durante La elevacion de la RVP es mixta pues
condicionada por liberacion de substancias el dltimo trimestre del embarazo tambien puede haber vasoconstriccion
vasoactivas inducidas por hipoxia o acidosis pulmonar inducida por hipoxia, acidosis, y

muscularizacion de la capa media de la AP

Se observan altas concentraciones en Idiopatica

plasma de endotelina | y bajas concentra-
ciones de guanosin monofosfato ciclico

Asfixia perinatal HDC con hipoplasia pulmonar
Enfermedades pulmonares (SAM, Sindrome de Potter con hipoplasia
MNeumonia, SDR, Taquipnea transitoria pulmonar

del recién nacido)

Sepsis

Pronostico: Mortalidad de 10-20% Pronoastico: Mortalidad del 30% Pronostico: Mortalidad de 30-50%

En asfixia y sepsis grave
mortalidad de 25-30%



HTP FUNCIONAL

HTP Funcional Idiopdtica

- sensibilidad de las AP a estimulos
vasoconstrictores.

- ¢ liberacion y accién de ON.

HTP Funcional Secundaria
- Asfixia (80- 90%) y sepsis.
- Accioén directa =2 hipoxia, acidosis.

- Accidon indirecta =2 leucotrienos,
endotelina Tx, radicales libres.
- Fosfolipidos  (fosfatidil glicerol vy

cardiolipina)

HTP ESTRUCTURAL

N RVP por cambios estructurales en la CM
2rio a vasoconstriccion.

- Engrosamiento de la CM

- Extension del musculo liso a las ramas
intraacinares.

Asociado o no a hipoplasia



Meconium aspiration

Asphyxia
Retained lung Q. : acidosis

Maternal SSR
Respiratory

distress -
syndrome

Congenital
diaphragmatic

hernia
Air leaks
Hypoxic =%
pulmonary
Elevated vasoconstriction
pulmonary
arterial BV
pressure SCA
Superior Right-to-left
vena cava shunt across
patent foramen

ovale and/or PDA



Patogenia

Milrinone Sildenafil



Prenatales Neonatales

Nivel de educacion Sexo
Infeccion urinaria Edad gestacional
Diabetes Asfixia
Parto por cesarea Sepsis
Exposicidon a medicamentos (AINE y SSRI) Neumonia
Tabaco SAM
Oligohidroamios EDS
RCIU Hipoplasia pulmonar
Hernia diafragmatica congénita
Poliglobulia

Factores de Riesgo




Clinica
-RNT con antecedentes prenatales o de asfixia o patologia.
-Signo mds importante = Cianosis central asociado a labilidad en la saturacion.
-Examen fisico

- Cianosis.
- Auscultacion : soplo de regurgitacion tricuspidea.

-Diferencia de Saturacion pre y post ductal: > 10-15% orienta a HTP ( la falta de diferencia no
excluye una HTP (10%))

-Test de Hiperoxia: aplicar FiO2 de 100% por 5 a 10 minutos
~ Pa02 > 150 excluye Cardiopatia Congénita

~ Pa02 < 150 no excluye HTP



Diagnostico

Examenes de laboratorio e imagenes.

Gases arteriales: Diferencia de PaO2 Pre- Postductal > 15 a 20mmHg orienta a HTP ( |a falta
de diferencia no excluye una HTP).

Rx de Torax: Permite objetivar patologia pulmonar.

Ecocardiografia
- Examen de eleccién para hacer el diagnodstico de HTTP.
- Permite descartar cardiopatia congénita ciandtica.
— Pedir la cuantia de la HTTP: la gravedad y prondstico del caso.
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Medidas Generales

Nutricion
Termoregulacion
Equilibrio metabdlico
Equilibio Ac-B
Minima estimulacion
ambiental

Manejo Respiratorio

e Gasometria.

e Ventilacion mecanica
debe ser gentil.

e Uso de surfactante

Vasodilatadores
Pulmonares

ON inhalatorio
Sildenafil
Bosentan
Milrinona

Manejo
HDM

Sedacion y
Paralisis



