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Resumen

Introduccidén: La hipertension pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN) es
una patologia que resulta de una alteracién en la adaptacion del feto a la vida
extrauterina, teniendo una disminucion de la resistencia vascular sistémica e
hipoxemia persistente, resultando en un incremento en la morbimortalidad del recién
nacido. Objetivo: Determinar la prevalencia de recién nacidos en la UCIN del Hospital
General de Tula del 2016-2022 y sefialar el porcentaje de pacientes con diagnéstico
de hipertension pulmonar, evaluando los principales factores de riesgo. Metodologia:
Se realiz6 un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal, con
muestreo no probabilistico, donde se incluyeron de manera sistematica los recién
nacidos con diagnoéstico de hipertension pulmonar y cudles fueron sus factores de
riesgo mas implicados. Se revisaron expedientes de los recién nacidos que ingresaron
a la UCIN del Hospital General de Tula, donde se recabaron los factores de riesgo
principales para desarrollo de HP secundaria. Resultados: se revisaron 2047
expedientes de pacientes con ingreso a la unidad de cuidados intensivos neonatales
(UCIN), un total de 49 pacientes fueron diagnosticados con hipertension pulmonar en
los 7 afios de estudio, de los cuales, 31 pacientes cumplieron con criterios de inclusion,
dentro de los factores de riesgo se encontraron en orden de frecuencia: sepsis
neonatal, seguido de neumonia congénita, asfixia, sindrome de aspiracion de meconio,
sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido (SDR) y en ultimo término ser hijo
de madre diabética, encontrando mayor prevalencia en el sexo masculino con afeccion
de 71% de la poblacion. Discusion: Dentro de la poblacion que requiridé ingreso a
UCIN, el 1.5% de la poblacién se diagnosticé con hipertension pulmonar, cifra inferior
a lo referido por la literatura y documentando discordancia entre los factores de riesgo
mas prevalentes, donde predominan los factores los de causa infecciosa.
Conclusiones: La deteccion temprana de los factores desencadenantes de HP apoya
al diagndstico temprano y a brindar un manejo oportuno en aquellos pacientes con una
evolucion cardiopulmonar desfavorable.

Palabras claves: Hipertension pulmonar, neumonia, asfixia neonatal, sindrome de

aspiracion de meconio, sepsis neonatal.
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Abstract.

Introduction: Persistent pulmonary hypertension (PH) of the newborn is a pathology
that results from an alteration in the adaptation of the fetus to extrauterine life, having
a decrease in systemic vascular resistance and persistent hypoxemia, resulting in an
increase in the morbidity and mortality of the newborn. Objective: To determine the
prevalence of newborns in the NICU of the General Hospital of Tula from 2016-2022
and to indicate the percentage of patients diagnosed with pulmonary hypertension,
evaluating the main risk factors. Methodology: An observational, descriptive,
retrospective and cross-sectional study was carried out, with non-probabilistic
sampling, where newborns diagnosed with pulmonary hypertension and their most
involved risk factors were systematically included. Records of newborns admitted to
the NICU of the General Hospital of Tula were reviewed, where the main risk factors
for the development of secondary PH were collected. Results: 2047 records of patients
admitted to the NICU were reviewed, where a total of 49 patients were diagnosed with
pulmonary hypertension in the 7 years of study, of which only 31 patients met the
inclusion criteria, within the risk factors. They were found in order of frequency:
neonatal sepsis, followed by congenital pneumonia, asphyxia, meconium aspiration
syndrome, RDS and lastly being the child of a diabetic mother, finding a higher
prevalence in the male sex with 71% of the population affected. Discussion: Within
the population that required admission to the NICU, 1.5% of the population was
diagnosed with pulmonary hypertension, a figure lower than that reported in the
literature and documenting discordance between the most prevalent risk factors, where
infectious cause factors predominate. Conclusions: Early detection of PH triggering
factors supports early diagnosis and timely management in patients with an
unfavorable cardiopulmonary outcome.

Keywords: Pulmonary hypertension, pneumonia, neonatal asphyxia, meconium

aspiration syndrome, neonatal sepsis.
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Introduccion.

Comentario propio*

El Hospital General de Tula se encuentra dentro de las principales unidades con
atencion al recién nacido enfermo dentro del estado de Hidalgo, donde gran parte de
la poblacion confiere pacientes con cardiopatias diferentes las cuales requeriran en
primera instancia ingreso a UCIN, dentro de las principales patologias, con un
diagnostico en auge, se encuentra la HPPPRN, enfermedad que confiere una
evolucion desfavorable en cuanto a la morbilidad y mortalidad en muchos de los
neonatos, donde la sospecha diagndstica inicial se realiza por el personal medico en
servicio de neonatologia, requiriendo apoyo para la confirmacion del diagnéstico y

tratamiento por servicio de cardiologia pediatrica.

De acuerdo con las Recomendaciones del VI Consenso Clinico de la Sociedad
Iberoamericana de Neonatologia (SIBEN), para la Hipertension Pulmonar Persistente
del Recién Nacido, la hipertensién pulmonar (HP) se caracteriza por hipoxemia
refractaria, frecuentemente se asocian con disminucion de la resistencia vascular
sistémica y bajo gasto cardiaco, asi como una disminucion del aporte sanguineo
pulmonar y disfuncion miocardica grave que compromete la oxigenacion de los tejidos
y atenta contra la vida del recién nacidos. 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 HPPRN desarrollan
alteraciones a mediano o largo plazo. La mortalidad informada en la literatura varia
entre un 10 a 20% y entre 10 y 50%, especialmente en paises en vias de desarrollo.
(Golombek et al., 2017)

En cuanto a la epidemiologia, los datos reportados de acuerdo con Latham
(2019), la HP persistente del recién nacido ocurre en 2 a 6 de cada 1,000 recién
nacidos vivos y complica el curso del 10% de todos los recién nacidos que ingresan
en la unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN), estadistica similar a la

comentada por la guia SIBEN para HP.

Se han documentado multiples factores de riesgo para desarrollo de

hipertension pulmonar secundaria, la cual corresponde a en base a su etiologia hasta
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un 80-90% de los casos con patologia subyacente, por lo cual en este estudio se busca
estimar la prevalencia y los principales factores de riesgo para desarrollo secundarias
recién nacidos, analizando que factores de riesgo pueden condicionar mayor
presentacion de la enfermedad en estudio, sabiendo que los principales factores
reportados por la literatura para desarrollo de hipertension pulmonar secundaria, se

deben a infecciones de parénquima pulmonar y patologias sistémicas.

En el estudio mas reciente de Bandiya (2024), se hace mencion que de manera
similar a lo que ocurre en los paises de altos ingresos, los neonatos con HPPRN
presentan hipoxemia labil y cianosis desproporcionadamente alta en relacién con la
enfermedad pulmonar en los paises de ingresos bajos y medios. No es raro que
muchos de estos bebés nazcan en el hogar o en hospitales comunitarios y sean
derivados a las UCIN debido a una alimentacion deficiente, letargo y dificultad
respiratoria junto con hipoxemia. También pueden presentar hipotermia, cianosis,

hipotension sistémica y shock.

Dentro de lo previamente comentado, la hipertension pulmonar congénita
puede estar asociada con diversas afecciones cardiopulmonares neonatales, entre
ellas: alteracion de la vasculatura pulmonar, donde los vasos pulmonares son
estructuralmente normales pero constrenidos. Esto puede estar asociado con
enfermedades del parénquima pulmonar, como el sindrome de aspiracién de meconio,
el sindrome de dificultad respiratoria, la neumonia y la sepsis neonatal; Remodelacién
o mal desarrollo de los vasos pulmonares con parénquima pulmonar normal (idiopatica
o primaria); y finalmente subdesarrollo de los vasos pulmonares, como se observa en
la hipoplasia pulmonar secundaria a hernia diafragmatica congénita, oligohidramnios

grave y prolongado y restriccion del crecimiento intrauterino (Qasim & Jain, 2020).

En su estudio Carrera (2022), hace énfasis en que la HP “sigue siendo una de
las principales causas de enfermedad critica en la unidad de cuidados intensivos
neonatales, donde la mortalidad informada en la literatura varia entre un 10 a 20% y

entre 10 y 50%, especialmente en paises en vias de desarrollo”

Dentro de los objetivos del estudio es determinar en primera instancia la

prevalencia de HP en los pacientes recién nacidos que requirieron ingreso a la UCIN
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en el Hospital General de Tula dentro de la poblacién seleccionada, y posteriormente
analizar cuales fueron los factores de riesgo que mas se presentaron en nuestra
poblacion, entre las variables seleccionadas como factores de riesgo fueron: edad
gestacional (paciente de término, postérmino, pretérmino temprano y pretérmino
tardio), sexo (masculino o femenino), sepsis neonatal, neumonia congénita, asfixia
perinatal, sindrome de aspiracion de meconio, sindrome de dificultad respiratoria el
recién nacido e hijo de madre diabética. Se recabaron los datos obtenidos del sistema
y expedientes fisicos y digitales, a partir de los que se analizaron las cifras en una base
de datos con posterior analisis representado por graficas y esquemas. Se realizd un
estudio observacional, retrospectivo, transversal, donde se analizaron expedientes de
los recién nacidos que requirieron ingreso a la unidad de cuidados intensivos
neonatales dentro de 7 afos de estudio, donde se recab6 en programa de Excel los
pacientes que cumplian diagnostico de hipertension pulmonar congénita, aplicando
criterios de inclusion y exclusion, de los cuales 31 pacientes se analizaron e
identificaron los principales factores de riesgo que condicionaron la patologia en

estudio, y realiz6 la comparacién de factores de riesgo de acuerdo a la literatura.

Teniendo en cuenta que nuestro hospital se encuentra dentro de las tres
principales unidades de cuidados intensivos neonatales del estado de Hidalgo,
recibiendo diariamente pacientes recién nacidos, ya sea nacidos dentro de la unidad
de tococirugia o de algun centro de referencia, es indispensable identificar
tempranamente los pacientes que confieren alguna patologia cardiaca, ya que se ha
determinado un incremento gradual al paso de los afos de hipertension pulmonar,
buscando en este estudio disminuir la morbimortalidad asociada, asi como una
evolucion desfavorable a corto y largo plazo en pacientes recién nacidos con esta

afectacion.

De acuerdo con lo anterior expuesto, se busca determinar los principales
factores de riesgo para HP de recién nacidos afectados, para tener un mayor
panorama sobre el tema de la poblacion neonatal del Hospital General de Tula, con el
fin de generar datos locales que ayuden a priorizar los recursos hospitalarios para

mejorar la calidad de atencion en el recién nacido enfermo e incidir en su pronéstico.
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Marco contextual.

Antecedentes.

A principios de la década de 1960, la asociacién tanto del sindrome de dificultad
respiratoria (SDR) como de la hipertension pulmonar se demostré en los estudios
fundamentales de Rudolph y cols, asi como en las observaciones clinicas de
Stahlman. Desde entonces, el campo de la neonatologia se ha transformado por
nuestra capacidad de reconocer y tratar a los bebés con hipertension pulmonar

persistente del recién nacido (Cookson & Kinsella, 2024).

Durante muchas décadas, la hipertension pulmonar persistente del recién
nacido (HPPRN) fue un trastorno desconcertante, a menudo confundido con una
cardiopatia congénita cianotica, con mortalidad muy elevada. Originalmente fue
descrita como una afeccion caracterizada por campos pulmonares limpios e hipoxemia
profunda, sin embargo, con las técnicas de diagndstico modernas y las terapias
novedosas han mejorado los resultados de los recién nacidos afectados (Donn &
Timberline, 2022).

Se describe en la revisidn Clinics perinatology por Yogen (2021):

A pesar de los avances en la comprensién de la fisiopatologia perinatal
y las estrategias de manejo neonatal, su prevalencia (2 por 1000 nacidos
vivos) no ha cambiado significativamente. La gran mayoria de los bebés
con HPPN nacen a término o casi a término, aunque alrededor del 2%
de los casos nacen prematuramente. La mortalidad no ha cambiado a
nivel mundial (5-10%) y la HPPN sigue siendo una de las principales
causas de enfermedad critica en la unidad de cuidados intensivos

neonatales.

Sin embargo, el cambio en la cifra de supervivencia se ha visto modificada en
diferentes estudios, donde en la revisién realizada por Ruopp (2022), en los EE. UU.
comenta que “con terapias especificas para la hipertension pulmonar, la supervivencia
a 5 afos ha mejorado del 34 % en 1991 a mas del 60 % en 2015”.
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Definicion:

En el estudio de Carrera (2022), define la hipertension pulmonar persistente del recién
nacido como “Patologia que se caracteriza por el fracaso de la transicién normal,
debido al cortocircuito de derecha a izquierda de la sangre fuera de la circulacion
pulmonar a través del conducto arterioso permeable, con alteracion importante en la

ventilacion/perfusion con hipoxemia severa”.

Otra definicion concisa es la descrita por Latham (2019), donde la describe
como “patologia la cual es el resultado de un fracaso o de una mala adaptacion

circulatoria al momento del nacimiento”.

Coincidiendo Meritano (2020), en que “Es una entidad clinica caracterizada por
hipoxemia acentuada y cianosis generalizada debido a que existe una elevacion
sostenida de la resistencia vascular pulmonar (RVP) y una resistencia vascular

sistémica (RVS) normal o baja.

Si bien ha llevado modificaciones en su descripcioén la hipertension pulmonar en
lo largo del tiempo, el World Symposium on Pulmonary Hypertension (2018), “modificd
la definicion y clasificacién de Hipertension pulmonar presentando como limite inferior
de la presion arterial pulmonar media normal (PAPm), donde se redujo de 24 a 20

mmHg”.
Circulacion pulmonar.

Al nacer la circulacion pulmonar sufre una notable transicion desde su estado de alta
resistencia y bajo flujo en el utero, a un circuito de baja resistencia y alto flujo poco
después del nacimiento. Mecanismos tales como la pérdida de liquido pulmonar fetal,
la distension ritmica del pulmén y el aumento de la tensién de oxigeno alveolar
conducen a la liberacion de vasodilatadores enddgenos, incluidos el 6xido nitrico (NO),
la prostaciclina (Pgl2) y a la reduccion de la produccidn de potentes vasoconstrictores,

como la endotelina-1 (Steven, 2021).
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Completando la fisiopatologia y circulacién fetal previamente comentada, Yogen

(2121) comenta en su estudio que:

La fisiopatologia de la HPPRN es compleja, multifactorial y dinamica,
evoluciona con el tiempo y se ve afectada significativamente por la
intervencidon y el proceso de la enfermedad. El sello distintivo de la
fisiopatologia es el aumento de la resistencia vascular pulmonar (RVP),
lo que produce una disminucion del flujo sanguineo pulmonar y, por lo
tanto, una menor cantidad de sangre oxigenada que regresa al lado
izquierdo del corazén, lo que provoca hipoxia, disminucién de la
perfusion de los 6rganos diana, acidosis y cianosis. La hipoxemia y la
acidosis son potentes vasoconstrictores que provocan un aumento de la
resistencia vascular pulmonar y un empeoramiento de la hipertension
pulmonar persistente. La RVP elevada de forma persistente produce
hipertrofia del ventriculo derecho (VD) debido al bombeo de sangre
contra una resistencia vascular elevada. Si la RVP elevada persiste o
empeora, puede provocar un deterioro de la funcién del VD y una
dilatacion de este y, en casos graves, puede provocar una insuficiencia
del VD, lo que puede reducir aun mas el FSP y empeorar la hipoxemia.
En los casos graves de HPPRN, esto se convierte en un circulo vicioso

hasta que se modifica la fisiopatologia alterada.

Como ya se comentd previamente, la fisiopatologia de la HP se basa en los
shunts extrapulmonares, comentado en su estudio de Siefkes (2021), donde describe
que “la hipotension sistémica puede ocurrir en recién nacidos con HPPN debido a una
variedad de razones, como vasodilataciéon periférica aumentada, deterioro de la
funcion ventricular izquierda y disminucién de la precarga. La hipotension sistémica
puede provocar una lesion de los 6rganos terminales debido a una mala perfusion e

hipoxemia en el recién nacido con HPPN. Por lo tanto, debe tratarse rapidamente”.
Epidemiologia.

La epidemiologia varia de acuerdo con la poblacidn y regidon de estudio,

aproximadamente 35.000 bebés a término y casi a término en los Estados Unidos

17



requieren ventilacion mecanica anualmente debido a Hipertension pulmonar
persistente del recién nacido. Afecta a alrededor del 10% de los bebés a término y
prematuros tardios con insuficiencia respiratoria, la incidencia general de hipertension
pulmonar persiste es de alrededor de 2 por 1000 bebés a término nacidos vivos. Los
bebés prematuros tardios tienen una mayor incidencia de HP (5,4 por 1000 nacidos
vivos) en comparacion con los bebés a término (1,6 por 1000 nacidos vivos) y tienen
un mayor riesgo de morbilidad significativa, incluida la insuficiencia respiratoria crénica
(Mahmood, 2022).

Lo reportado de acuerdo con Latham (2019), en cuanto a la epidemiologia:

La Hipertension pulmonar persistente del recién nacido ocurre en 2 a 6
de cada 1,000 recién nacidos vivos y complica el curso del 10% de todos
los recién nacidos que ingresan en la unidad de cuidados intensivos
neonatales (UCIN). Se ha informado que su incidencia es de 1.9 por
1,000 nacidos vivos (0.4 a 6.8 por 1,000 nacidos vivos) en los EE. UU. y
de 0.43 a 6 por 1,000 nacidos vivos en el Reino Unido, con una
mortalidad entre el 4 y el 33%, y un 25% de riesgo de morbilidad a largo

plazo en el neurodesarrollo.
Factores de riesgo.

Dentro de los factores de riesgo para hipertensién pulmonar reportados en la literatura
suelen ser de causa multifactorial, en la revision de Carrera (2022), se menciona que
los neonatos de madres con diabetes, asma y obesidad presentan mayor riesgo de
desarrollar hipertension pulmonar. Los factores de riesgo neonatales incluyen sexo
masculino, parto por cesarea, parto antes de las 37 semanas y después de 41
semanas de edad gestacional, recién nacido pequeio o grande para edad gestacional.
Entre los prematuros nacidos antes de las 33 semanas de gestacion, la ruptura
prematura y prolongada de membranas y el oligohidramnios son factores de riesgo

conocidos para la hipertension pulmonar temprana.

Dentro de los factores de riesgo en el estudio de Mahmood (2022), se menciona

“la hipertension pulmonar pueden desarrollarse en bebés prematuros tardios y a
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término como una complicacion de varias afecciones clinicas subyacentes que causan
una mala adaptacion de los vasos sanguineos pulmonares. Estas incluyen asfixia
perinatal, sindrome de aspiracion de meconio (SAM), sindrome de dificultad

respiratoria (SDR), neumonia, sepsis, etc.”

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido se puede dividir en:
hipertension pulmonar persistente del recién nacido en primaria o secundaria
(asociada a diversas enfermedades pulmonares neonatales), la literatura reporta que
la secundaria es la mas frecuente entre la poblacién (80-90%). En cuanto a las causas
de HPPRN secundaria, el sindrome de aspiracion de meconio fue el mas comun
(Marquez, 2020).

Dentro de la clasificacion previamente comentada (primaria y secundaria)
puede haber multiples factores de riesgo, entre los reportados por Hilgendorff (2016),
‘los de causa secundaria son debidos a enfermedad del parénquima pulmonar
hipoplasia pulmonar grave, policitemia, hipoglucemia, sepsis o ingestion materna de

inhibidores de las prostaglandinas”.
Dentro de los multiples factores de riesgo Yogen (2021), complementa en su estudio:

La HPPRN es asociada a un grupo diverso de patologias
cardiopulmonares como el sindrome de aspiracion de meconio (SAM),
la hernia diafragmatica congénita (HDC), la neumonia congénita, la
encefalopatia hipoxico-isquémica (EHl/asfixia perinatal), la ruptura
prematura prolongada de membranas, el sindrome de dificultad
respiratoria (SDR) y la cardiopatia congénita subyacente o asociada. La
gran mayoria de los bebés con HPPN nacen a término o casi a término,
aunque alrededor del 2% de los casos nacen prematuramente. Datos
recientes de California sugieren que la infeccién (30%), Sindrome de
aspiracién de meconio (24%), idiopatica (20%), Sindrome de dificultad
respiratoria del recién nacido (7%) y Hernia diafragmatica congénita

(6%) son las cinco causas principales de HPPN.
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Entre los factores de riesgo para los recién nacido prematuros comenta Mandell
&Kinsella (2021), que la etiologia de la hipertensién pulmonar del recién nacido en
lactantes prematuros suele ser secundaria a insuficiencia respiratoria hipoxémica
relacionada con patologia pulmonar significativa poco después del nacimiento, como
sindrome de dificultad respiratoria, ruptura prematura de membranas u
oligohidramnios que causa hipoplasia pulmonar. El soporte respiratorio (tanto invasivo
como no invasivo) y la terapia con surfactante son piedras angulares en el manejo del
SDR.

Tabla 1

Etiologia de la hipertension pulmonar persistente del recién nacido. Obtenida de Yogen
(2021).

A). Hipertension pulmonar secundaria (80-90% de pacientes afectados)

Enfermedades del parénquima Sindrome de aspiracion de meconio
pulmonar Neumonia/sepsis

Sindrome de dificultad respiratoria

Transicion anormal o retrasada al Taquipnea transitoria del recién nacido
nacer Estrés perinatal / asfixia

Displasia alveolocapilar

Sindromica — Trisomia 21

Cardiopatia congénita asociada

Hipoplasia pulmonar Hernia diafragmética congénita
Oligohidramnios /
Ruptura prematura prolongada de
membranas

Sindrémica — Trisomia 21

B). Hipertensidon Pulmonar idiopatica (10-20% de pacientes afectados)

Parénquima pulmonar normal con vasculatura remodelada anormalmente
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Hansmann (2020), en su estudio afirma la relacion de hipertensién pulmonar
secundaria con deterioro de las vias respiratorias proximales y del desarrollo alveolar,
asociando la displasia pulmonar con enfermedad vascular pulmonar (PVD) e HP
secundaria. Alrededor del 25% de los bebés con trastorno de la vasculatura pulmonar
de moderada a grave desarrollan HP, lo que aumenta la mortalidad (el 47% de los

bebés con TLP mueren 2 afos después del diagndstico de hipertension pulmonar).
Y relacionado previamente, Hilgendorff (2018), en su revision hace énfasis:

La relacion en enfermedades de hipertension pulmonar con
remodelacion de los vasos pulmonares, donde los estudios clinicos han
demostrado que la estructura vascular placentaria anormal y la evidencia
de hipoperfusion placentaria estan fuertemente asociados con los
resultados neonatales de restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU)
y un alto riesgo de desarrollar displasia pulmonar e hipertension
pulmonar asociada a la DBP. En la displasia alveolocapilar, los hallazgos
histolégicos incluyen reduccion de los capilares alveolares,
engrosamiento del tejido del tabique alveolar y falta de suficiente
contacto endotelial-epitelial.

llustracion 1.

Causas secundarias de hipertension pulmonar del recién nacido. Fuente: Yogen
(2021).
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Otras causas de hipertensién pulmonar neonatal

A pesar de los multiples factores de riesgo perinatales descritos previamente en la
literatura, dentro de los estudios mas recientes, documentados en la revision de Lai

(2018), se comenta:

Las fuertes asociaciones entre la HPPRN vy el tabaquismo materno, la
ingestion de aspirina u otros medicamentos antiinflamatorios no
esteroides (AINE). Ademas, la exposicion a inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina durante la ultima etapa de la gestacion puede
aumentar la probabilidad de HPPRN. Entre otros factores poco
estudiados, se llegd a demostrar que la hipertension pulmonar era una
complicacién rara pero potencialmente fatal de la administracion de
ibuprofeno en bebés prematuros. Asi mismo varios informes de casos
han descrito la correlacion entre la hipertension pulmonar con la
infeccién congénita por CMV, anemia neonatal grave, y aumento de la
viscosidad sanguinea como la policitemia, estos ultimos asociados

probablemente a un estado de hipoxia en el recién nacido.

Sobre el uso de inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina el estudio
de Xiang & Venkatanarayanan (2019), muestra que “La evidencia actual sugiere que
hubo probabilidades significativamente mayores de HPPRN con el uso de ISRS
durante el embarazo. Sin embargo, la importancia clinica de esta asociacion sigue
siendo modesta y probablemente superada por los posibles beneficios del tratamiento

de la depresidn perinatal”.

Sobre el papel de la genética uno de los estudios recientes por Wang (2020),
han demostrado que los factores genéticos juegan un papel importante en la
patogénesis de la hipertension arterial pulmonar (HAP). Sin embargo, a diferencia de
la HAP, la HPPN rara vez es familiar y ha habido poca investigacion sobre posibles
asociaciones geneéticas, tema poco investigado posiblemente a que la mayor parte de
etiologia atribuida HP secundaria suelen ser a factores que afectan parénquima

pulmonar o afecciones sistémicas.
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Diagnéstico.

La sospecha de hipertension pulmonar es principalmente clinica, donde en el estudio
de Zambrano (2021):

Describe que cuando un recién nacido tiene dificultad respiratoria
acompanada de oxigenacion labil e hipoxemia desproporcionadas al
grado de patologia pulmonar, debe sospecharse HTPP. Como
caracteristica principal presentan labilidad en la oximetria de pulso frente
a estimulos como el llanto, cambios de posicion, colocacion de accesos
venosos, etc. A la auscultacion puede encontrarse ruidos cardiacos
anomalos, con la presencia de soplo sistdlico de regurgitacion
tricispidea y reforzamiento del segundo ruido a nivel para esternal
derecho. La tension arterial sistémica puede estar disminuida. Sin
embargo, estos signos no son patognomoénicos de hipertension

pulmonar.

Pudiendo apoyarnos a nivel hospitalario para deteccion de sospecha de HP, la
prueba de la hiperoxia, que de acuerdo con Mandell (2021), consiste en la
administracion de una FIO2 de 100% durante 5 a 10 minutos. Una diferencia de un 5%
en la saturacion pre y post ductal en ausencia de una cardiopatia ciandtica, sugiere
HTPP. Las pruebas de hiperoxia, hiperventilacion, PaO2 preductal y son estudios con
menor sensibilidad y especificidad que el ecocardiograma en hipertensién pulmonar

congénita.
Estudio de imagen.

Radiografia de térax: De acuerdo con Arias (2016), “puede ser normal o mostrar la
enfermedad pulmonar parenquimatosa; el flujo sanguineo pulmonar es normal o puede
estar disminuido. No es util para el diagndstico, pero sirve como estudio
complementario”.  Mandell & Kinsella (2021), describen que “los hallazgos
radiograficos tipicos en la HPPRN idiopatica incluyen oligoemia vascular pulmonar,

hiperinsuflacion normal o leve y falta de infiltrados parenquimatosos. En la HPPRN
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primaria, el grado de hipoxemia es desproporcionado con respecto a la gravedad de

los hallazgos radiograficos de la enfermedad pulmonar”.

Ecocardiograma o cateterismo. Butt (2023), comenta en su estudio reciente
que “la ecocardiografia se utiliza para descartar cardiopatia congénita, evaluar la
funcion cardiaca y buscar evidencia de aumento de la presion arterial pulmonar. Sin
embargo, los parametros convencionales de la ecocardiografia tienen un uso limitado
para detectar disfuncion ventricular, gravedad clinica de la HPPRN y estratificacion del
riesgo clinico”. A pesar de que la cateterizacién cardiaca es actualmente el Gold
estandar para el diagnostico de HP, definiéndose como presién de arteria pulmonar >
25 mmHg; la evaluacion con Ecocardiografia transtoracica, al ser un procedimiento no
invasivo, se ha convertido en una herramienta muy util para el tamizaje y diagndéstico
de HP (Meritano, 2020).

Por su parte Rodriguez (2020), comenta que, “la estimacién de la presion
sistélica de arteria pulmonar medida por ecocardiografia diagnosticé correctamente la
presencia o ausencia de HP en un 79% de los pacientes, pero determiné severidad

solo en un 47%”.

Ecocardiograma. Sigue siendo el estudio complementario de eleccion para
confirmar el diagnostico de HTPRN, y es util en identificar sitios de cortocircuitos
extrapulmonares, evaluar la funciéon ventricular derecha y la funciéon ventricular

izquierda y descartar patologias cardiacas estructurales. Meritano (2020).
Tratamiento.

De acuerdo con Steven (2021), “el manejo inicial consiste en corregir los factores que
favorecen la vasoconstriccion como son la hipotermia, hipoglicemia, hipocalcemia,
anemia y la hipovolemia. Se debe optimizar la funcién cardiaca segun necesidad con

expansores de volumen y agentes inotrépicos (dobutamina, dopamina, milrinona)”.

Oxigenoterapia. En la revision por Meritano (2020), “el oxigeno es un potente
vasodilatador pulmonar, y el aumento de la tensién de oxigeno que ocurre despueés del
nacimiento es importante para reducir la resistencia vascular pulmonar’.

Recientemente, se ha demostrado en un modelo animal que la hiperoxia aumenta la
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contractilidad de las arterias pulmonares, reduce la respuesta pulmonar al ON
inhalado, y aumenta el estrés oxidativo. El reclutamiento éptimo del pulmén con el uso
de presion al final de la espiracion (PEEP) ayuda a disminuir la resistencia vascular

pulmonar (Willem, 2018).

Surfactante. En pacientes con HPPRN secundaria a enfermedad pulmonar
parenquimatosa, la administracion temprana de surfactante y el reclutamiento
pulmonar 6ptimo esta asociado a mejores resultados, con menor riesgo de muerte.
Tanto la inactivacion como el déficit de surfactante se observan en diferentes
enfermedades como neumonia, sindrome de distrés respiratorio, y sindrome de

aspiracion de liquido amniético meconial (Meritano et al., 2020).

Ventilacion mecanica. La expansion pulmonar adecuada, es esencial para la
correcta oxigenacion y ventilacion, siendo su objetivo lograr un volumen pulmonar
Optimo con adecuada CRF (Capacidad Residual Funcional). El reclutamiento alveolar
con el uso de PEEP optima ayuda al descenso de Resistencia Vascular Pulmonar
(RVP), por lo tanto, uno de los pilares de tratamiento de la HPPRN es la ventilacion
adecuada de los pulmones (Valenzuela, 2017).

llustracion 2. Saturacion de oxigeno preductal y resistencia vascular pulmonar (RVP)
en corderos con aspiracion de meconio
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Farmacoterapia.

Marquez (2020) comenta que, “hoy en dia, la terapia farmacolégica es una
recomendacion permanente para la mayoria de las causas de hipertension arterial
pulmonar”. A pesar de que el medicamento mas comercializado y utilizado dentro de
la UCIN sigue siendo el sildenafil, hay muchas otras opciones novedosas que se

pueden utilizar para el manejo del paciente neonatal con HPRRN.

Oxido nitrico. De los principales tratamientos para HP, en la revisién de Mandell
et al. (2021), “el 6xido nitrico inhalado (ONi) se considera el pilar para el tratamiento

de la hipertension pulmonar en los recién nacidos de término a corto y largo plazo”.

El iON es un vasodilatador pulmonar especifico y prometedor en el manejo del
recién nacido con HP, Pedersen (2018) comenta que “el iON es una intervencion
costosa y aproximadamente el 30% de los neonatos con HPPRN no responden al iNO.
Algunos incluso pueden experimentar una hipertension pulmonar de rebote debido a
la supresion de la produccion endégena de oxido nitrico”

A pesar de ser un medicamento de eleccion para HP, el 6xido nitrico inhalado
(iNO) y el soporte vital extracorpéreo, han sido ampliamente investigados para el
tratamiento de la HPPRN, pero pocos estudios reportan informacion detalladamente

sobre el momento de inicio y duracion de estas terapias (Tsoi, 2024).

En relacién con la dosis, Michael & John (2024) sugieren que una dosis inicial
adecuada es de 20 ppm en recién nacidos a término y casi a término. La vida media
del iINO es de 2 a 6 segundos y la respuesta a la terapia deberia ser evidente en 30
minutos. Utilizando los criterios de los diversos ensayos, una respuesta adecuada al
INO es un aumento de la PaO2 mayor de 20 mmHg. Si no hay respuesta, aumentar la
dosis a 40 u 80 ppm es razonable, pero es poco probable que aumente

significativamente la oxigenacién en comparacion con dosis mas bajas.

Después de optimizar el soporte respiratorio, el rendimiento cardiaco y la
hemodinamica sistémica, el tratamiento de las elevaciones persistentes de la RVP con
oxido nitrico inhalado (ONi) ha mejorado los resultados de los neonatos con fisiologia

de HPPRN. Aun cuando el tratamiento cardiopulmonar suele ser agresivo, una
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proporcion significativa de pacientes tiene una respuesta inadecuada al tratamiento
con ONi, lo que motiva la consideracién de un tratamiento vasodilatador pulmonar
adicional (Cookson, 2022).

llustracion 3.

Efecto de la inflacion pulmonar, el surfactante y el 0xido nitrico inhalado (iNO) sobre la
resistencia vascular pulmonar (PVR). Fuente: Yogen (2021).
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Sildenafil. Actualmente uno de los farmacos mas utilizados dentro de la UCIN. En su

estudio Mandell (2021) hace énfasis:

El sildenafil es un farmaco inhibidor de la fosfodiesterasa-5 que
condiciona un incremento del ONi mediado por el incremento del
monofosfato ciclico de guanosina (GMPc), universalmente empleado en
forma simple o conjunta, y que ademas esta disponible en la mayoria de
los centros hospitalarios que atienden neonatos. El ONi, que representa
el estandar de tratamiento para la hipertension arterial pulmonar, es un
gas caro que solo se encuentra disponible en algunos hospitales de
tercer nivel de atencion y en hospitales privados, lo cual representa un

alto costo en salud.

El estudio de Fei (2024), hace mencion que “El sildenafil es el medicamento
mas estudiado y utilizado, seguido del antagonista del receptor de endotelina

bosentan, el inhibidor de la fosfodiéster-3 milrinona, el sulfato de magnesio (MG) y la
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prostaciclina y sus analogos. Estos medicamentos se pueden usar por separado o en

combinacion entre si o con iINO”.
En cuanto a la dosis, Cookson (2022), sugiere en su estudio que:

El sildenafil generalmente se tolera bien cuando se administra en las
dosis recomendadas, y el efecto secundario mas comun es la
hipotensién sistémica. Menciona dos formas de dosificacion, una de
ellas no disponible en México es por via intravenosa, que consiste en
una dosis de carga inicial de 0,4 mg/kg durante 3 h, seguida de una
infusion continua de 0,067 mg/kg/h. Y por otro lado, la terapia oral con
sildenafil, que suele ser la mas utilizada por su bajo costo y mayor
accesibilidad en el pais, la cual consiste en una dosis inicial de 0,5

mg/kg, seguida de aumentos a 1-2 mg/kg cada 6-8 hrs.

Milrinona. Actua inhibiendo a la enzima PDE 3, produciendo un aumento del
AMPCc con la consiguiente mejora en la contractilidad miocardica aumentando el calcio
intracelular en el miocito en sistole, promoviendo la relajacion del ventriculo en diastole
(efecto lusotrépico) por efecto directo y disminuyendo el tono vascular sistémico y
pulmonar (efecto vasodilatador) por accion en el musculo liso vascular. En asociacion

con el ONi mejora la funcion ventricular derecha y la presién pulmonar (Hansmann et
al., 2021).

Por su parte Siefkes (2021) comenta en su estudio del mismo ano, que:

El aumento de AMPc produce un efecto inotrépico sobre el miocardio y
vasodilatacion, lo que puede beneficiar a los neonatos con HPPRN y
deterioro de la funcién miocardica. Realizé un estudio de 11 recién
nacidos con HPPRN, donde demostré que la milrinona mejora la PaO2
y reduce la FiO2, el INO y las necesidades de presién media en las vias
respiratorias, lo que sugiere una mejora del flujo sanguineo pulmonar.
Ademas, aunque los recién nacidos experimentaron una disminucion

transitoria de las presiones arteriales sistémicas, la hemodinamica
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general mejord, como se observd mediante la disminucion del acido

lactico y una tendencia hacia una puntuacion inotrépica reducida.

Bosentan. En la investigacion de Stepffera (2018) “Actualmente esta aprobado
para su uso en adultos con hipertension pulmonar crénica, pero también se ha
mostrado prometedor en la Hipertension pulmonar neonatal”. Sin embargo, su uso en

el paciente neonatal sigue siendo incierto.

Uno de los manejos farmacologicos multimodales, es el manejo de la hemodinamia
secundario a que se encuentra falla a nivel pulmonar y cardiaco, haciendo referencia

en su estudio Siefkes (2021), sobre el manejo de aminas principales:

Epinefrina. La epinefrina es menos selectiva que la norepinefrina y su
estimulacion de los receptores a y B varia segun la dosis. En dosis mas
bajas, la epinefrina tiene un efecto B predominante que tiene efecto
cronotrépico e inotrépico. Por lo tanto, para un lactante con funcién
miocardica deprimida, la epinefrina puede ser util. En ensayos
pediatricos, se ha demostrado que la epinefrina es superior a la
dopamina con una resolucion mas rapida del shock y una menor
mortalidad. Sin embargo, en ensayos neonatales, la epinefrina y la
dopamina fueron comparables. Sin embargo, la epinefrina se asocié con

mas trastornos metabdlicos como hiperglucemia y acidosis lactica.

Dopamina. El uso de esta infusion vasoactiva ha sido tradicionalmente
la terapia de primera linea para la hipotensidén en neonatos, incluido el
manejo del shock séptico. Sin embargo, su mecanismo de accion no
especifico y sus efectos sobre el sistema circulatorio pulmonar versus el
sistémico tienen implicaciones especiales en la HPPRN. La dopamina
es un neurotransmisor central y también es un precursor de la
noradrenalina. Estimula directamente los receptores D1 y D2 vy
directamente (o a través del metabolismo a noradrenalina) estimula los
receptores a1, 1 y pP2. Por lo tanto, la dopamina puede producir
vasoconstriccion, vasodilatacion, inotropia y/o cronotropia dependiendo

de la dosis.
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Pronostico.

La supervivencia de los recién nacidos con HPPN ha mejorado desde la introduccion
de la ventilacion de alta frecuencia, el 6xido nitrico inhalado (iNO) y la administracién
de surfactante. A pesar del uso de estas intervenciones, la HPPN sigue teniendo una
morbilidad y mortalidad significativas cuando se presenta en forma grave. Esto
requiere la identificacion temprana y la estratificacion del riesgo de los recién nacidos
de alto riesgo (Butt, 2023).

En cuanto al analisis reportado por Spelt (2020), se comenta en su estudio que
“la mortalidad reportada en la literatura varia entre un 4 a 33%, incrementando en otros
centros incluso hasta el 50% de los pacientes, especialmente en paises en vias de

desarrollo.

En la investigacion de Carrera (2022), se reportd “El dia promedio de muerte
fue de 38 dias, con un rango de 1 a 201 dias”, analizado en el estudio de Reproduccion

humana de perinatologia.

Siendo la hipertensidon pulmonar congénita una patologia con evolucién
desfavorable, por su constante tasa de mortalidad, ya que, a pesar de los avances en

la neonatologia, los ultimos estudios de Marquez (2020):

En sus resultados obtenidos se reportd morbilidad asociada en un
numero considerable, similar a estudios previos. Estiman que alrededor
del 7 al 20% de los neonatos que sobrevive a la HPPRN desarrolla
alteraciones a mediano y largo plazo como déficit auditivo, enfermedad
pulmonar crénica y secuelas neurologicas. En el estudio de reproduccion
humana y perinatologia la principal secuela fue la displasia pulmonar. De
igual forma, el reporte de varios centros en los Estados Unidos informé
que la incidencia de hipertension pulmonar es, aproximadamente, de 2

por cada 1000 nacidos vivos, con una tasa de mortalidad del 4-33%.

Como sintesis de lo previamente comentado Steurer (2019), resume que “la

carga de morbilidad posterior al alta de los lactantes con HPPRN es elevada. Estos
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hallazgos se extienden a los lactantes con HPPRN leve y etiologias con cambios

vasculares pulmonares que se cree que son de corto plazo y recuperables.”

Finalmente, Sallmon (2021), informa que “los pacientes con HP confirmada
deben ser evaluados y atendidos por un equipo multidisciplinario de especialistas en
HP, que incluya neonatdlogos, cardidlogos pediatricos y neumdlogos, con experiencia
en el cuidado de bebés con HP” ya que es una enfermedad que puede condicionar

afeccidon a multiples 6érganos y llevar un manejo multidisciplinario es prioritario.

Justificacion.

Actualmente la poblacién de Tula de Allende, Hidalgo cuenta con una tasa poblacional
documentada en 103,919 habitantes de los cuales gran porcentaje (40%) acude a
servicios de salud publicos, siento el Hospital General de Tula sede que atiende esta
poblacion, predominando en gran porcentaje la poblacion pediatrica, dentro de la cual
tiene gran influjo los recién nacidos. El Hospital General de Tula, incide en
funcionamiento, brindando servicio a la comunidad desde hace mas de quince afos,
con servicio de unidad de cuidados neonatales hace aproximadamente 10 afios, a
pesar de los afios de labor de la unidad, no se cuenta con una estadistica confiable de
prevalencia en cuanto a los nacimientos, ni reporte de estadistica alguna del total de
cardiopatias reportadas, ni mucho menos un porcentaje del diagndstico de
hipertension pulmonar en recién nacidos, la cual es una enfermedad con incremento
documentado de afeccién en la salud del neonato dentro de los ultimos afos,
condicionando una estancia hospitalaria prolongada y subsecuentemente generando
incremento en los recursos intrahospitalarios, generando un mayor costo econémico y
afeccién familiar, psicosocial e institucional, por lo cual el principal objetivo de este
estudio busca incidir en la prevencion primaria, para la pronta deteccién de factores de

riesgo en hipertension pulmonar congénita.

A pesar de los afios de labor de la unidad de cuidados neonatales en el Hospital
General de Tula, no se cuenta con estudios previos en cuanto a prevalencia, morbilidad
y mortalidad de pacientes con enfermedad cardiopulmonar neonatal, motivo por el que

se busca documentar la cantidad de pacientes atendidos durante los ultimos afnos de
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servicio de la unidad, enfocados a hipertensién pulmonar ya que suele ser una
cardiopatia en incremento, con evolucion desfavorable en caso de no tener el manejo
optimo y temprano, asi mismo, la limitante de no contar con un servicio de cardiologia
pediatrica de base obliga tanto al personal médico, paramédico y de enfermeria a
buscar delimitar el dafio por dicha patologia, dando herramientas de identificacién de
factores de riesgo que pudieran condicionar mayor predisposicion de alteraciones en
las resistencias vasculares, siendo el objetivo delimitar los dafios secundarios,
generando un impacto positivo en la morbilidad de la poblaciéon expuesta y poder
realizar una referencia oportuna a unidades que cuentan con servicio de cardiologia

pediatrica.

La hipertensién pulmonar del recién nacido puede complicar el curso del 10%
de todos los recién nacidos que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN), y se estima que 7-20% de los neonatos que sobreviven a la
Hipertension pulmonar congénita desarrollan complicaciones a mediano o largo plazo.
La mortalidad informada en la literatura varia entre un 10 a 20% y entre 10 y 50%,
especialmente en paises en vias de desarrollo ya que esta patologia sigue siendo una
de las principales causas de enfermedad critica en la unidad de cuidados intensivos

neonatales (Carrera, 2022).

Teniendo en cuenta que nuestro hospital se encuentra dentro de las tres
principales unidades de cuidados intensivos neonatales del estado de Hidalgo,
recibiendo diariamente pacientes recién nacidos, ya sea nacidos dentro de nuestra
unidad de tococirugia o de algun centro de referencia, es indispensable identificar
tempranamente los pacientes que confieren alguna patologia cardiaca, ya que se ha
determinado un incremento gradual al paso de los afos de hipertension pulmonar,
buscando en este estudio disminuir la morbimortalidad asociada y una evolucion

desfavorable a corto y largo plazo en pacientes recién nacidos con esta afectacion.
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Planteamiento del problema.

En el estudio de Meritano (2020), la Hipertension Pulmonar es una afeccion de
severidad variable que se presenta cuando luego del nacimiento, la Resistencia
Vascular Pulmonar (RVP) se mantiene anormalmente elevada y esto produce bajo flujo
pulmonar, con shunt de derecha a izquierda a través del Ductus Arterioso Permeable
o foramen oval permeable, lo que determina hipoxemia. La incidencia de HTPRN varia
entre 0.4 y 6.8 por 1000 nacidos vivos en los Estados Unidos y entre 0,43y 6 por 1000
nacidos vivos en el Reino Unido. Aunque la mortalidad global es alrededor del 10% en
lactantes con enfermedad moderada-grave, la HTPRN se asocia con graves
morbilidades a largo plazo y hasta el 25% de los bebés con HTPRN tendran deterioro
significativo del neurodesarrollo a los 2 afios. Esta mortalidad es mas elevada en

pacientes con hipoplasia pulmonar y hernia diafragmatica congénita (HDC).

La hipertension pulmonar del neonato es un sindrome con multiples etiologias
posibles, lo que genera desafios en su manejo. En el recién nacido, la hipertension
pulmonar persistente se asocia principalmente a afecciones pulmonares o sistémicas
gue conducen a insuficiencia respiratoria aguda (Hilgendorff, 2023).

De acuerdo con la revision de Marquez (2020), “la etiologia de la Hipertension

pulmonar congénita suele ser hasta en 80-90% de los casos de etiologia secundaria”.

Los factores de riesgo neonatales incluyen sexo masculino, parto por cesarea,
parto antes de las 37 semanas y después de 41 semanas de edad gestacional, recién
nacido pequefio o grande para edad gestacional. Entre los prematuros nacidos antes
de las 33 semanas de gestacion, la ruptura prematura y prolongada de membranas y
el oligohidramnios son factores de riesgo conocidos para la hipertensién pulmonar
temprana. Se han identificado factores de riesgo genético en pacientes que desarrollan
HTPRN. La trisomia 21 esta asociada con riesgo de desarrollar HTPRN, en parte
secundaria a defectos cardiacos estructurales; sin embargo, se observa una mayor
incidencia de HTPRN en estos lactantes independientemente de la presencia de

lesiones cardiacas (Merintano, 2020).

En su estudio describe Marquez (2020), “La definicién y la clasificacién de la
hipertension arterial pulmonar han cambiado debido a la mejora de la comprension, la
medicidén y el tratamiento del fendbmeno. Esta conducta ha sido extendida en el
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contexto del paciente pediatrico, en quien la sobrevida ha aumentado al 95% durante
los primeros 5 afios gracias a la implementacion adecuada del tratamiento”

Dentro de nuestro Hospital en la unidad de cuidados intensivos neonatales, gran
parte de la poblacion confiere patologia cardiopulmonar, de la cual se busca estudiar
la poblacion afectada con hipertension pulmonar persistente del recién nacido e
identificar cuales son los factores de riesgo principales para el desarrollo de la
enfermedad, con el objetivo poder identificar tempranamente la patologia en cuestion,
buscando limitar las complicaciones, asi como optimizar la atencion médica en estos
pacientes, con finalidad de brindar mejor pronéstico a la salud del recién nacido. De
acuerdo con lo anterior expuesto, se busca que dentro del principal objetivo determinar
los principales factores de riesgo para HP de recién nacidos afectados para tener un
mayor panorama sobre el tema de la poblacidén neonatal del Hospital General de Tula,
con el fin de generar datos poblacionales que ayuden a optimizar los recursos
hospitalarios tanto en la prevencion primaria como en el paciente hospitalizado para

mejorar la calidad de atencion en el recién nacido enfermo.

Pregunta de investigacién.

El presente trabajo terminal expone como pregunta central: ;Cudles son los
principales factores de riesgo para hipertensién pulmonar persistente del recién
nacidos dentro de la unidad de cuidados neonatales del Hospital General de Tula del
2016 a 202272

Hipotesis.
Hipotesis alterna:
Si se espera encontrar dentro de los principales factores de riesgo para hipertension

pulmonar congénita, sean debidos a sepsis neonatal y neumonia congénita, en los

pacientes ingresados a la UCIN del Hospital General de Tula.
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Hipotesis nula:

No se espera encontrar dentro de los principales factores de riesgo para hipertensién

pulmonar congénita, sean debidos a patologia pulmonar o sistémica, en los pacientes

ingresados a la UCIN del Hospital General de Tula.

Objetivos

Objetivo General.
Determinar la prevalencia y los factores de riesgo presentes en los pacientes de la

Unidad de cuidados intensivos neonatales con diagndstico de hipertension pulmonar

persistente del recién nacido, en el Hospital General de Tula en el periodo comprendido
de enero 2016 — diciembre 2022.

Objetivos especificos.

1.

Definir segun la literatura los principales factores de riesgo para
hipertension pulmonar en recién nacidos.

Esquematizar la prevalencia de recién nacidos con diagnodstico de
hipertension pulmonar en un periodo de 7 afnos.

Examinar principales factores de riesgo presentes en los pacientes con
diagnéstico de Hipertension pulmonar congénita confirmado con
ecocardiograma.

Discutir los factores de riesgo para hipertensién pulmonar descritos en la
literatura con los que prevalecen en nuestra unidad hospitalaria.

Elaborar recomendaciones de acuerdo con los resultados obtenidos para
incidir en la disminucion de los factores asociados a la presentacion de la

patologia.

Marco metodoloégico

Diseno del estudio.

e Observacional: Nuestro estudio se define como observacional ya que

no se realizé intervencion dentro de la poblacién de estudio, asi como
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su objetivo fue la observacion y registro.

e Descriptivo: Ya que se analiz6 como se manifiesta el fendmeno
(HPPRN), con objetivo de la descripcién de las variables de nuestro
grupo de sujetos en un periodo de tiempo definido 2016-2022.

e Retrospectivo: se realizd revision de expedientes y censos de afios
previos, buscando los factores de riesgo implicados para el desarrollo
de la HPPRN.

e Transversal: Se realizé una sola medicion de la informacién en el

transcurso del estudio.

Recoleccioén de la informacién
Dentro de la recoleccidén de la informacién se llevo en un lugar, tiempo y poblacién
definida, descritas posteriormente:

Lugar.

Este estudio se llevd a cabo de la Unidad de cuidados intensivos neonatales del
Hospital General de Tula, ubicado en Carretera Tula -Tepeji Km 1.5, El Carmen, 42830
Tula de Allende, Hidalgo.

Tiempo.

Se analizaron los expedientes de pacientes con diagnostico de hipertension pulmonar
secundaria en pacientes menores de 28 dias de vida en un periodo de enero del 2016
a diciembre del 2022

Poblacion.

Para nuestra poblacion se tomaron expedientes del Sistema de Gestion Hospitalaria
(SIGHO) y censos de afios previos, de los recién nacidos con diagnostico de
hipertension pulmonar, internados en la Unidad de Cuidados Intensivos en el Hospital
General de Tula del afio 2016 al 2022.

Se aplicaron criterios de inclusién y exclusién, analizando un total de 2047
pacientes mediante una herramienta de Microsoft Office, programa Excel, donde 31
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pacientes cumplieron con criterios de seleccion de estudio, de los cuales se analizaron
datos con medidas de dispersion basicas, realizando procesamiento gréafico y

estadistico en el programa antes descrito.

Seleccién de la poblacion.
Poblaciéon y muestra.

Se realiz6 revision de expedientes fisicos y electronicos en lapso de 7 afios, donde se
analizaron un total de 2047 expedientes de los cuales 49 pacientes tenian diagnostico
de hipertension pulmonar, sin embargo, al aplicar criterios de inclusion, exclusion y
eliminacién, se determiné una muestra de 31 pacientes como objeto de andlisis.

Criterios de inclusion.

e Paciente neonatal que haya nacido en Hospital General de Tula.

e Paciente recién nacido que requirio ingreso a la UCIN.

e Recién nacidos con diagnoéstico de hipertension pulmonar congénita
persistente.

e Recién nacidos de término y pretérminos.

Criterios de exclusion:

e Pacientes menores de 28 semanas de gestacion.
e Pacientes mayores a 28 dias de vida extrauterina.

e Paciente sin confirmacién por ecocardiografia de hipertension pulmonar.

Criterios de eliminacion:

e Expedientes incompletos.

e Pacientes que hayan solicitado alta voluntaria.

Marco muestral

Tamano de la muestra.
En este estudio no se realizé célculo de la muestra, ya que se tomaron en cuenta
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expedientes fisicos y electrénicos existentes en el lapso de enero del 2016 a diciembre
del 2022, seleccionando aquellos que cumplian con criterios para hipertension
pulmonar congénita (total de 2047 expedientes), obteniendo totalidad de 31 pacientes

gue cumplian para ser objeto de estudio.

Muestreo.

No se realizé un muestreo, derivado a que se realizé un censo de todos los
expedientes fisicos y electrénicos con diagnostico de hipertensién pulmonar en el
recién nacido, en el periodo de enero del 2016 a diciembre del 2022 en el Hospital

General de Tula.

Definicidn operacional de las variables.

Variables independientes.

e Edad gestacional

e Sexo del recién nacido

e Diabetes gestacional.

e Sindrome de aspiracién de meconio.

e Sindrome de dificultad respiratoria por déficit de surfactante
e Neumonia in utero

e Sepsis neonatal

e Asfixia neonatal

Variable dependiente.

¢ Hipertensién pulmonar persistente del recién nacido.
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Tabla 2

Definicion operacional de las variables.

Variable Definicién Indicador Escala Fuente
Edad gestacional Edad del recién nacido desde 28-34 SDG | Cuantitativa | En la
el primer dia de la ultima (Prematuro discreta recepcion
menstruacion hasta el temprano) de datos
nacimiento, estimada en 34-37 SDG
semanas de gestacion. (Prematuro
tardio)
38-42 SDG
(Termino)
> 42 SDG
(Postérmino)
Sexo del recién | Estado fenotipico Cualitativo En la
nacido condicionado genéticamente y Femenino dicotémico | recepcion
que determina el género al que Masculino de datos
pertenece un individuo.
Diabetes Padecimiento  caracterizado Si Cualitativo | En la
gestacional por la intolerancia a los No dicotébmico | recepcion
carbohidratos con diversos de datos
grados de severidad que se
reconoce por primera vez
durante el embarazo y que
puede o0 no resolverse
después de éste.
Sindrome de | Aquel sindrome de distrés 1. Si Cualitativo | En la
aspiracion de | respiratorio que se produce en 2. No dicotdbmico | recepcion
meconio un neonato con antecedente de datos

de liquido amniodtico (LA)
meconial y que no puede ser

explicado por otras patologias.
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Sindrome de | Enfermedad caracterizada por 1. Si Cualitativo En la

dificultad inmadurez  del desarrollo 2. No dicotébmico | recepcion

respiratoria por | anatémico y fisiologico de datos
déficit de | pulmonar del recién nacido

surfactante prematuro, cuyo principal
componente es la deficiencia
cuantitativa y cualitativa de
surfactante.

Neumonia in itero | La neumonia neonatal es la 1. Si Cualitativo En la
infeccion pulmonar de un 2. No dicotdmico | recepcién
recién nacido. Puede de datos
comenzar dentro de horas del
nacimiento, como parte de un
sindrome de sepsis
generalizada, o después de 7
dias, limitada a los pulmones.

Sepsis neonatal Sindrome clinico en un nacido 1. Si Cualitativo | En la
de 28 dias 0 menos que se 2. No dicotdbmico | recepcion
manifiesta por signos de datos
sistémicos de infeccion venosa
y aislamiento de un patdégeno
bacteriano del torrente
sanguineo.

Asfixia neonatal Condicion en la cual se 1. Si Cualitativo En la
presenta una alteracién grave 2. No dicotdmico | recepcién
en el intercambio gaseoso del de datos

recién nacido como
consecuencia de diferentes
noxas bien sea durante el
trabajo de parto, el parto o los
primeros minutos posteriores
al nacimiento, caracterizada
por acidemia (pH en sangre

arterial menor de 7.0 o base
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exceso mayor de 16 mmol/L),
Apgar bajo a los 5 minutos y

evidencia temprana de

encefalopatia hipdxico-

isquémica.
Hipertensién Falla la en la reducciéon 1. SlI Cualitativo | En la
pulmonar postnatal normal de Ia 2. NO dicotdmico | recepcién
persistente del | Resistencia vascular de datos
recién nacido periférica, lo que resulta en un

shunt de derecha a izquierda
de sangre desoxigenada a

través de cortocircuitos fetales

con hipoxemia resultante.

Instrumentos para recoleccion de datos y de las variables.

Una vez recabado los datos pertinentes, se procedié a su transcripcion en un
documento de Microsoft Word, para posteriormente utilizar el programa de cémputo

Excel, sometidos a revision y procesamiento.

La recoleccion de datos se llevo a cabo en dias laborables, en horario matutino
y vespertino, bajo la supervision de la asesora clinica y demés colaboradores del area,
tras la revision de expediente clinico y recopilacion de datos en sistemas office
Microsoft Word y Excel.

Aspectos éticos.

Acorde a las disposiciones del reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
investigacién para la salud, en su Titulo primero (Disposiciones generales), articula 3,
apartado Il “Al conocimiento de los vinculos entre las causas de enfermedad, la
practica médica y la estructura social” y apartado Ill, “A la prevencion y control de
Salud”, (Titulo segundo de los aspectos éticos de investigacion en los seres humanos)
Se realiza el presente trabajo de investigaciobn siempre respetando la dignidad y

protecciéon de los derechos y bienestar de la poblacion estudiada.
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Lo dicho en el Articulo 17 de la ley General de salud y la declaracion de Helsinki,
en cuanto a la investigacion en seres humanos se considera que este protocolo de
estudio se encuentra sin riesgo, ya que no se realizara ninguna intervencion o
modificacion intencionada en las variables, Unicamente se realizaré revision de los
expedientes clinicos, por lo que se considera una investigacion sin riesgo, por tratarse
de un estudio retrospectivo NO SE REALIZA CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Analisis estadistico

1.- Con la previa aprobacion del Comité de investigacion y del Comité de ética en
investigacion del Hospital General de Tula, se realiz6 la busqueda de los expedientes
con el diagnéstico de Hipertension pulmonar en expedientes fisicos asi con el sistema
digital SIGO, durante el periodo comprendido de enero 2016 a diciembre 2022.

2.- Se aplicaron los criterios de inclusion, asi como de exclusion y eliminacion para

la seleccién de la poblacién a estudiar.

3.- Posteriormente, se recaban los datos de las variables a estudiar y se vacio la
informacion obtenida en una base de datos de Excel, realizando la operacionalizacion

de variables.

4.- Los datos obtenidos se analizaron mediante un andlisis estadistico
proporcionado por programa de Excel aplicando medidas de tendencia central basicas,
presentado resultados en forma de tablas y graficos.

5.- Con la informacion obtenida, se integré un informe técnico final con lo que se
evaluaron los principales factores de riesgo para hipertension pulmonar dentro de
nuestra poblacion, con lo que se da respuesta a nuestra pregunta de investigacion, asi

como a las hipétesis presentadas.

6.- Se describen las conclusiones del trabajo terminal.
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Resultados.
Dentro de los recién nacidos en el Hospital General de Tula del afio 2016 a 2022
se encontré una poblacion de ingreso de pacientes en el lapso de 7 afios, donde la
mayor prevalencia de ingresos a la unidad de neonatologia se dio en el ano 2016
con 328 pacientes, seguido del afio 2022 con 311 pacientes, donde el promedio de
recién nacidos ingresados fue de 292.4 pacientes por afo y una mediana de 308

pacientes por aio.

De los 2047 pacientes con ingreso a la unidad de cuidados intensivos
neonatales 49 pacientes fueron diagnosticados con hipertensién pulmonar
congénita persistente, en los cuales se aplicaron los criterios de inclusién y
exclusion, seleccionando solo 31 pacientes los cuales reunieron criterios para su
analisis. El resto fue eliminado por no tener el expediente clinico completo o

diagnéstico corroborado por medio de ecocardiografia.

De los casos analizado se evidencié un incremento paulatino en diagnostico de
hipertension pulmonar congénita en la poblacion de estudio, dentro de la unidad de
cuidados intensivos neonatales donde los afios con mayor diagnostico por
ecocardiografia fue dentro del afo 2020-2022, siendo el mayor numero de
pacientes diagnosticados por afio un total de 8 pacientes en el afio 2020 y 2022,
obteniendo una media de 4.4 pacientes por afo y una mediana de 5 dentro del

analisis de los 7 anos de estudio.

La poblacién con diagndstico de hipertension pulmonar mas afectada abarca a
los recién nacidos de termino (37 a 41.6 SDG) con el 64.5% de la poblacion
afectada; seguido de los recién nacidos prematuros tempranos (28 a 33.6 SDG)
con el 22.5% de la poblacion y posteriormente a la poblacion de los pacientes
corresponde a recién nacidos pretérmino tardio (34 a 36.6 SDG) con 12.9% de los
pacientes analizados, resaltando que dentro de nuestra poblacion no se encontrd

ningun recién nacido mayor de 42 SDG con diagnostico de hipertension pulmonar.

Del total de casos con diagnostico de hipertension pulmonar, se vio mayor
prevalencia en el sexo masculino correspondiente 71% de los casos (n=22) y 29%

(n=9) del sexo femenino.
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Dentro de los factores de riesgo prenatales analizados (diabetes gestacional),
en nuestra poblacion solo se encontré en 1 paciente dicho antecedente, lo que

corresponde a 3.2% de la poblacion hijo de madre diabética.

De los factores de riesgo perinatales, se encontré mayor indice en factores de
riesgo de tipo infeccioso, donde dentro de nuestra poblacion de estudio el principal
factor de riesgo correspondié a sepsis neonatal. Del total de pacientes analizados
que cumplieron criterios para analisis (n=31 pacientes), 20 de ellos presentaron

este diagnostico, correspondiente a 65% de la poblacién de interés.

El segundo factor de riesgo mas prevalente fue neumonia congénita con un total
de 16 pacientes que contaban con este diagndstico, correspondiente a 52% de la

poblacion de estudio.

En tercer lugar, de factor de riesgo se encontro asfixia perinatal en 7 de los 31

pacientes (23%).

El cuarto lugar correspondid a sindrome de aspiracion de meconio con

afectacion de un total de 3 pacientes en total (10% de la poblacién).

Y la ultima instancia el factor de riesgo menos documentado fue el sindrome de
dificultad respiratoria del recién nacido donde solo 2 pacientes contaban con el

diagndstico de la patologia (6% de la poblacién).
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llustracion 4.

Prevalencia de hipertension pulmonar congénita por afio

9
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Grafico que muestra la relacion entre nimero de pacientes con diagnostico de HP en el
Hospital General de Tula por afio, del 2016-2022.

Tabla 3.

Prevalencia de recién nacidos con HP por grupo de edad del 2016-2022

Recién nacido con
hipertension pulmonar  Poblacién afectada con

Semanas de gestacion (n=31) HP
28-33.6 SDG 7 22.50%
34-36.6 SDG 4 12.90%
37-41.6 SDG 20 64.50%
>42 SDG 0 0%

SDG: Semanas de gestacion. HP: Hipertensién pulmonar.
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Tabla 4.

Prevalencia de los factores de riesgo para hipertension pulmonar congénita

secundaria en el Hospital General de tula del ario 2016 a 2022.

Variables Frecuencia (N = 31/ %)

Pretérmino temprano (7/22.5%)
Edad Pretérmino tardio (4/12.9%)
Recién nacido de termino (20/ 64.5%)

Postérmino (0/0%)

Hombres 22 (71%)

Factores de riesgo

Hijo de madre diabética 1 (3%)
Sindrome de dificultad respiratoria 2 (6%)
Neumonia congénita 16 (52%)
Sepsis neonatal 20 (65%)
Asfixia perinatal 7 (23%)
Sindrome de aspiracién de meconio 3 (10%)
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Discusion.

En la investigacion realizada en la unidad de cuidados intensivos neonatales del
Hospital General de Tula del afio 2016 a 2022, se recopilo la prevalencia de los recién
nacidos de termino y pretérmino durante los 7 afios previos, pudiendo documentar el
total de la poblacion con diagnostico de hipertensién pulmonar del recién nacido
confirmada con ecocardiograma, en la cual permitio evidenciar los principales factores
de riesgo en nuestra poblacién de Tula de Allende, Hidalgo. Con el fin de mejorar el
entendimiento de dicha patologia frente a los diversos factores implicados. De los
datos obtenido se estim6 una prevalencia de recién nacidos vivos de 2047 pacientes
dentro de los ultimos 7 afios en nuestra unidad de cuidados intensivos neonatales, con
un promedio de 292 pacientes por afio, de la misma poblaciéon se dio sospecha de
hipertension pulmonar en 49 pacientes de los cuales en 31 de ellos cumplian con
criterios de inclusién para el estudio y se confirmd el diagnéstico de HP por medio de

ecocardiograma, la cual fue nuestra poblacion de estudio.

Los factores de riesgo neonatales analizados por los autores Carrera (2022),
Meritano (2020) & Robin (2010) incluyen la mayor predominancia de afeccion por HP
en el sexo masculino, lo cual fue concordante con nuestro estudio, presentando mayor
prevalencia en el vardn hasta en 64% de los pacientes, (57.7% reportado en estudio
“Evolucion de los recién nacidos con hipertension pulmonar persistente en una unidad
de cuidados intensivos neonatales” de Meritano (2020), predominado sobre el sexo

femenino.

Uno de los antecedentes perinatales reportados por la bibliografia, dentro del
estudio de Yogen (2021), “Pulmonary hypertension, genetics, histopathology,
diagnosis and treatment, review article”, que podrian condicionar mayor riesgo para el
desarrollo de hipertensiéon pulmonar es diabetes gestacional la cual fue analizada en
nuestro estudio, sin embargo, reportando resultados controversiales, con reporte de
solo 1 paciente con antecedente de ser hijo de madre diabética, o que corresponde a

un 3% de la poblacion.

En el mismo estudio realizado por Yogen (2021), los 5 principales factores de

riesgo para hipertensién pulmonar documentados fueron la infeccién (30%), sindrome
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de aspiracién de meconio (24%), causa idiopatica (20%), sindrome de dificultad
respiratoria del recién nacido (7%) y hernia diafragmatica congénita (6%). Similar a lo
encontrado en nuestra investigacion donde los principales factores de riesgo de
hipertension pulmonar secundaria son debidos a causas infecciosas, principalmente
Sepsis neonatal (65%), neumonia congénita (53%), seguido por asfixia perinatal
(23%), sindrome de aspiracion de meconio (10%) y sindrome de dificultad respiratoria
del recién nacido (6%), sin documentar casos idiopaticos, asi mismo no se incluyeron
casos con antecedentes de hernia diafragmatica secundario a falta de servicio de
cirugia pediatrica establecido dentro del hospital. Documentado un promedio de 1.8

factores de riesgo por paciente con diagnostico de hipertension pulmonar congénita.

De acuerdo con la edad gestacional, el estudio “Persistent pulmonary
hypertension of newborn”, de acuerdo con la literatura de Mahmood (2022) la
hipertension pulmonar afecta a alrededor del 10% de los bebés a término y prematuros
tardios con insuficiencia respiratoria. En el estudio “Evolucion de los recién nacidos
con hipertension pulmonar persistente en una unidad de cuidados intensivos
neonatales” (Carrera, 2022), se documenté mayor afeccion en los recién nacidos
prematuros, con afeccién de hasta el 70% de la poblacién general, datos discordantes
a lo encontrado en nuestro analisis donde la mayor poblacion afectada fueron los

recién nacidos de término con afeccion de 64.5% de la poblacion total.

Asi mismo, describe Mahmood (2022) que los bebés prematuros tardios tienen
una mayor incidencia de HP (5,4 por 1000 nacidos vivos) en comparacién con los
bebés a término (1,6 por 1000 nacidos vivos). Dentro de nuestro estudio predominé la
poblacion de recién nacidos de termino con afeccion de 9.6 por 1000 nacidos
ingresados a la unidad de cuidados neonatales, de la poblacion de recién nacido
pretérmino temprano (3.3 afectados por cada 1000) y recién nacido tardio afeccion de

1.8 casos por cada 1000 pacientes.
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llustracion 5.

Porcentaje de presentacion de factores de riesgo en pacientes con Hipertension
pulmonar congénita.
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SDR: Sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido, SAM: Sindrome de aspiracion de

meconio.

Conclusiones.

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido es un trastorno de la transicion
circulatoria que produce una resistencia vascular pulmonar elevada con cortocircuitos
extrapulmonares de derecha a izquierda, siendo una de las principales causas de

enfermedad critica en la unidad de cuidados intensivos neonatales.

En nuestra investigacion se alcanzaron los objetivos planteados al inicio de este
estudio, donde se analizé la prevalencia y principales factores de riesgo implicados en
nuestra poblacién que requirié ingreso a la UCIN, también se comparoé la prevalencia
de dichos factores con lo reportado en la literatura nacional e internacional,

identificando las principales causas de afeccion secundaria para HP.

La poblacion de ingresos de recién nacidos prematuros y de termino fue de
2047 pacientes dentro de los 7 afios de estudio, de los cuales 31 pacientes presentaron

hipertension pulmonar del recién nacido lo que corresponde a 1.5% de la poblacion de
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estudio, inferior a lo reportado en la literatura mundial de 5-10% de todos los recién

nacidos que ingresan en la unidad de cuidados intensivos neonatales.

El promedio de recién nacidos dentro de nuestra unidad de cuidados neonatales
fue de 292 nacidos por afio, con incremento gradual de la poblacién afectada dentro
de los ultimos afos, siendo detectada en los primeros afios de estudio (2016) 2
pacientes por afio, hasta en los Gltimos afios 8 pacientes por afio, de los cuales, lo mas
afectados de acuerdo a sexo corresponde principalmente al sexo masculino y de
acuerdo a las semanas de gestacion, hasta 64.5% de los bebés con HPPN nacen a
término o casi a término, aunque gran parte de la poblacién (22% de los casos) nacen

prematuramente antes de las 34 semanas de gestacion.

Los principales factores de riesgo implicados dentro de nuestra poblacién
corresponden a procesos infecciosos, como sepsis neonatal y neumonia congénita,
entre otras menos frecuentes destaca asfixia neonatal, sindrome de aspiracion de
meconio, sindrome de dificultad respiratoria por déficit de surfactante y diabetes
gestacional, encontrdndose en promedio 1.8 factores de riesgo por paciente. Dentro
de nuestra poblacion de estudio se cuestiond el diagnostico de hipertension pulmonar
en 49 pacientes dentro de los ultimos 7 afios de los cuales se confirmé el diagnostico
por medio de ecocardiografia en 31 de los mismos, cabe destacar la falta del servicio
de cardiologia y cirugia pediatrica dentro de nuestra unidad de cuidados intensivos,
por lo cual no se descarta un mayor diagnéstico de patologias cardiopulmonares
dentro de nuestra unidad, con una poblacion reportada en nuestro estudio de 1.5%
contra 5% reportada en la bibliografia, por lo cual el presente estudio evidencia la
necesidad de reforzar o potenciar el protocolo de estudio de los pacientes con
sospecha de este padecimiento, debiendo gestionar la realizacion de ecocardiografia
en todo aquel paciente que se sospeche hipertension pulmonar o cardiopatia
congénita, asi mismo, es de suma importancia capacitar a los médicos pediatras y
personal de salud que laboran en la UCIN para que, en base a los factores de riesgo,
asi como las manifestaciones clinicas se integre una sospecha diagnostica de
hipertension pulmonar y los pacientes se beneficien con diagndstico y un tratamiento

adecuado de manera oportuna.
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Anexos.
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Formato de envio de protocolo

HOSPITALGENERAL DE TULA
| gz%‘;‘;‘%‘g %ﬂ IMSS  enseRANzA ¥ cAPACITACION
Oficio No. HGCTULA/EyC/076/2024

Tula de Allende, Hgo., 14 de mayo 2024

Asunto: Autorizacion de ejecucion
Proyecto de Investigacion

Dra. Antonia Anahi Rico Avila
Médico Residente del 3er afo de la
Especialidad en Pediatria

PRESENTE .

Sirva el presente para NOTIFICARLE que se ha revisado su protocolo de
investigacién titulado: “Prevalencia y factores de riesgo de hipertensién pulmonar
en el recién nacido del Hospital General de Tula en el periodo comprendido de
enero 2016 a diciembre 2022° con numero de registro HCTCEI-EM2024-02 en &l
Hospital Ceneral de Tula correspondiente al trabajo terminal del programa de la
Especialidad en Pediatria Médica de la Universidad Autonoma del Estado de
Hidalgo. el cual ha side AUTORIZADO para su ejecucion.

W HOSPITAL GENERAL DE TULA
SthCalva Rodriguez n JEERTIRA GE ENSRANTA ¥
a Clinica #.\-‘,* ..,“‘-‘; T4010)

ALY

ccp. Expediente y Minutario
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Formato de declaracion de los investigadores

L LINIVTRSTDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE HITDALGO
iy rg}, Instituto de Ciencias de la Salud

. ' hei i
- A Area Académica de Medicina 21 de septiembre del 2022
ICSalAAMPO693//2022

SO ;
« Asunto: Nombramiento

DR. en S. SALVADOR MARTIN CAMACHO Y LOPEZ

PRESENTE.

Conociendo su alto desempenio profesional y su compromiso con la docencia & investigacién, le
invitamos a fungir como Codirector (a) Metodoldgico (a) del Proyecto Terminal del (la) M.R.
ANTONIA ANAHI RICO AVILA residente de Primer Afio de la Especialidad de Pediatria Médica,
con sede en el Hospital General de Tula, correspondiente al periodo 2022-2025.

El tema de estudio versa sobre “HIPERTENSION PULMONAR EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO.
FACTORES DE RIESGO.”

De los avances y cumplimiento del proyecto le solicitamos atentamente se nos notifique para su
control.

Hacemos mencidén que el desarrollo del proyecto debera realizarse durante el pendltimo afio de
gspmqalldad y concluirse en el dltimo, con el fin de que el proceso de titulacion se culmine en
tiempo y forma.

Para cualquier informacién adicional, quedamos a sus ordenes.
Datos de contacto:

Datos del contacto:
Residente: M.R. Antonia Anahi Rico Avila Email anahi_rico_06@hotmail.com

Codirector Metodoldgico:
Dr. En S. Salvador Martin Camacho Y Lopez Email: salvador_camacho3947 @uaeh.edu.mx

Asimismo, se les informa a los Médicos Residentes que deberan presentarse con su Codirector (a)
Metodoldgico (a), en caso de no localizarlos o tener inconveniente por ambas partes, deberan de
notificarlo inmediatamente por escrito con sus respectivas evidencias con la M.C. ESP. Y SUB
ESP. MARIA TERESA SOSA LOZADA, COORDINADORA DE POSGRADO, con horario de lunes

a viernes 8:00 a 16:00 hrs. al correo institucional posaradosmedicina@uagh.edu.mx debera de
entregar en forma inmediata una copia de este nombramiento & la jefatura de ensefianza de su

unidad médica para su registro y seguimiento.

Cabe sefalar, que al concluir es responsabilidad del Médico Residente entregar a su codirector (a)
metodoldgico (a) un ejemplar de su Tral ajo Terminal. JPUSar Rt

-

Sin otro particular, aprovecho la ocasjon parg enviarles un cordial saluto’. ' 7

ATENTAMENTE .

M.C.ESP. LUIS GARLOS ROMERO QUEZADA
JEFE DEL AREAACADEMICA DE MEDICINA
CHAIR OF THE D ARTMENT OF MEDICINE
Cirgliito ex-Hacienda La Concepcidén s/n C._ar:p.lera
Pakhuca Actopan, San Agustin Tiaxiaca. Hidalga,

@xico. CP 42160
Teléfono: 62 (771) 71 720 00 Exi 4308,2361,4346,4310

e TS T medicina@uaeh,edu.mx
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